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С. Й. Запорожан, В. С. Хоменко*
Кафедра загальної хірургії (зав. – проф. І. М. Дейкало) Тернопільського національного медичного 
університету імені І. Я. Горбачевського МОЗ України; *КНП «Обласна клінічна лікарня імені 
О. Ф. Гербачевського» Житомирської обласної ради, м. Житомир

ДИНАМІКА АКТИВНОСТІ ЛІПІДНОЇ ПЕРОКСИДАЦІЇ ПЕЧІНКИ, 
ПРОЯВІВ СИНДРОМУ ЦИТОЛІЗУ ТА ЕНДОТОКСИКОЗУ 
ЗА УМОВ ЗАКРИТОЇ ТРАВМИ ЖИВОТА, УСКЛАДНЕНОЇ 
ВНУТРІШНЬОЮ КРОВОТЕЧЕЮ

Резюме. Травматизм належить до актуальних проблем сьогодення. У їх структурі переважають поєд-
нані й множинні ураження з вторинним ураженням внутрішніх органів і формування поліорганної не-
достатності. Значно важчі наслідки виникають у разі безпосереднього впливу травмувального чинни-
ка на порожнини тіла. За умов травматичні ураження живота мають місце безпосередній вплив енергії 
удару на внутрішні органи та крововтрата. Однак дотепер немає переконливих даних про те, наскільки 
наявність крові в перитонеальному просторі здатна поглибити прояви недостатності органів шлунково- 
кишкового тракту, зокрема печінки. Мета. З’ясувати активність ліпідної перокисдації в печінці, прояви 
синдрому цитолізу та ендотоксиозу за умов закритої травми живота, ускладненої внутрішньою кровоте-
чею. Матеріал і методи. В експериментах використано 132 статевозрілих білих щурі-самці лінії Вістар. 
У дослідній групі 1 в умовах тіопенталонатрієвого наркозу моделювали тупу травму живота (ТТЖ). 
У дослідній групі 2 додатково викликали зовнішню кровотечу (20% об’єму циркулюючої крові) шля-
хом пересікання стегнової вени. У дослідній групі 3 теж після ТТЖ викликали кровотечу в аналогічно-
му об’ємі, яку вводили внутрішньоочеревинно. Через 1, 3, 7 та 14 діб у гомогенаті печінки піддослідних 
щурів визначали вміст реагентів до тіобарбітурової кислоти (ТБК-активних продуктів ПОЛ), у сироватці 
крові – аланінамітотрансферазну активність (АлАТ-активність) і вміст фракції молекул середньої маси 
280 нм (МСМ280). Вірогідність відмінностей оцінювали за непараметричним критерієм Манна- Уітні.
Результати. Нанесення лише ТТЖ суттєво поглиблює процеси ліпідної пероксидації в печінці, активує 
процеси цитолізу та ендотоксикозу. Вміст ТБК-активних процесів ПОЛ поступово наростає з максиму-
мом через 7 діб, АлАТ-активність і вміст фракції МСМ280 у сироватці крові досягають максимуму до 3 
доби експерименту з наступним зниженням, яке до 14 доби не досягає рівня контролю. Нанесення ТТЖ 
в поєднанні з гострою крововтратою закономірно призводить до поглиблення досліджуваних процесів. 
Порівняно зі щурами, яким моделювали лише ТТЖ, суттєво збільшується вміст ТБК-активних продук-
тів ПОЛ, АлАТ-активності та вміст фракції МСМ у сироватці крові. Аналіз глибини порушень за умов 
крововтрати різної за походженням показав, що однакова за об’ємом крововтрата з витком крові у вну-
трішньоочеревинний простір порівняно із зовнішньою крововтратою супроводжується істотно більши-
ми порушеннями досліджуваних показників.
Висновки. Внутрішня кровотеча на тлі ТТЖ порівняно з аналогічною за об’ємом крововтратою після зов-
нішньої кровотечі викликає більші порушення досліджуваних показників ліпідної пероксидації з мак-
симальним проявом через 3-7 діб експерименту, цитолізу – через 7 діб, ендотоксикозу – через 7-14 діб.
Ключові слова: закрита травма живота, крововтрата, печінка, ліпідна пероксидація, цитоліз, ендотоксикоз.



Оригінальні дослідження  

6    Клінічна анатомія та оперативна хірургія – Т. 21, № 4 – 2022 

Травматизм належить до актуальних проблем 
сьогодення. Як основна причина смерті, травма-
тизм посідає третє місце після серцево- судинних 
і онкологічних захворювань, водночас серед осіб 
працездатного віку – перше [1]. Значні показни-
ки летальності через травми передусім зумовле-
ні зростанням у структурі травм частки тяжких 
множинних і поєднаних уражень. Унаслідок син-
дрому взаємного обтяження виникає травматич-
на хвороба, тяжким ускладненням якої є розвиток 
поліорганної дисфункції й недостатності [2]. Як 
показують клінічні дослідження, навіть після ви-
ведення пацієнта з шоку залишається високою ві-
рогідність поліорганного ураження, яке виникає 
в органах і системах, що часто віддалені від місця 
безпосереднього нанесення травми [3].

Тяжкість поліорганного ураження залежить 
від об’єму пошкоджених тканин й інтенсивності 
утворення прозапальних медіаторів, які формують 
розвиток синдрому системної відповіді організму 
на запалення [4]. За цих умов активуються клітини 
імунної системи, передусім лейкоцити, посилю-
ється генерація ними активних форм оксигену, які 
внаслідок переокиснення ліпідів і білків клітинних 
мембран викликають їх деструкцію, кінцевим ре-
зультатом якої є втрата функції, поглиблення ен-
догенної інтоксикації та загибель клітин шляхом 
некрозу. Крім цього, прозапальні медіатори воло-
діють проапоптичним впливом і здатні посилювати 
загибель клітин через апоптоз [5].

Значно тяжчі наслідки виникають у разі без-
посереднього впливу травмувального чинни-
ка на порожнини тіла. У випадку ураження жи-
вота має місце безпосередній вплив енергії удару 
на внутрішні органи з пошкодженням цілісності їх 
капсул, механічною деструкцією паренхіми та роз-
ривом кровоносних судин. За цих умов додатковим 
чинником патогенезу, крім безпосереднього уш-
кодження паренхіматозних органів, є крововтра-
та. Саме тому показник летальності при абдомі-
нальній травмі може сягати до 70% [6]. Кровотеча 
за умов абдомінальної травми може бути субкапсу-
лярною і внутрішньоперитонеальною [7]. Однак 
дотепер немає переконливих даних проте, наскіль-
ки наявність крові у перитонеальному просторі 
здатне поглибити прояви недостатності органів 
шлунково- кишкового тракту, зокрема печінки.

Мета дослідження: з’ясувати активність лі-
підної перокисдації в печінці, прояви синдрому 
цитолізу та ендотоксиозу за умов закритої трав-
ми живота, ускладненої внутрішньою кровотечою.

Матеріал і методи. В експериментах вико-
ристано 132 статевозрілих білих щурі-самці лі-
нії Вістар, відібраних випадковим методом, яких 

утримували на стандартному раціоні віварію. Усіх 
щурів розділили на 4 групи – контрольну (6 щурів) 
і три дослідних (по 8 щурів у групі).

В усіх дослідних групах в умовах тіопента-
лонатрієвого наркозу (40 мг∙кг-1) моделювали тупу 
травму живота (ТТЖ). У дослідній групі 1 нарко-
тизованих тварин фіксували спинкою донизу й 
на ділянку живота наносили дозований механіч-
ний удар твердим предметом із плоскою насадкою й 
енергією 0,7 Дж [8]. У дослідній групі 2 додатково 
викликали масивну зовнішню кровотечу шляхом 
пересікання стегнової вени. Обсяг втрати крові ви-
значали гравіметричним способом, а після досяг-
нення рівня 20% об’єму циркулюючої крові (ОЦК) 
забезпечували гемостаз шляхом прямого тиску 
на рану з подальшим її зашиванням капроновими 
нитками. У дослідній групі 3 теж після нанесення 
ТТЖ викликали кровотечу зі стегнової вени, проте 
кров із рани в об’ємі 20% ОЦК забирали у шприц 
та вводили внутрішньоочеревинно.

З експериментів тварин виводили в умовах 
наркозу через 1, 3, 7 та 14 добу методом тотально-
го кровопускання з серця. У гомогенаті печінки ви-
значали вміст вторинних продуктів пероксидного 
окиснення ліпідів (ПОЛ) – реагентів до тіобарбіту-
рової кислоти (ТБК-активних продуктів ПОЛ), які 
відносять до інформативних скринінгових показ-
ників ліпідної пероксидації [9]. У сироватці крові 
уніфікованим методом для аналізатора біохімічно-
го Humalyzer 2000 визначали маркер цитолітично-
го синдрому – аланінамітотрансферазну активність 
(АлАТ) і вміст маркерів ендогенної інтоксикації – 
молекул середньої маси (МСМ). Останні вимірю-
вали при довжині хвилі 280 нм, що свідчить про 
значні порушення метаболізму з утворенням аро-
матичних амінокислот [10, 11].

Під час виконання експериментів дотримува-
лися «Загальних етичних принципів експериментів 
на тваринах», ухвалених Першим національним 
конгресом з біоетики (Київ, 2001) та узгоджених 
із положенням «Європейської конвенції щодо за-
хисту хребетних тварин, які використовуються 
для експериментальних та інших наукових цілей» 
(Страсбург, 1986).

Одержаний цифровий матеріал обробляли 
у програмному пакеті STATISTICA («StatSoft Inc.», 
США). Визначали медіану (Ме) та нижній і верх-
ній квартилі (LQ, UQ), які представлені в таблиці. 
Крім цього, графічно подана динаміка досліджу-
ваних показників у відсотках від рівня контролю. 
Вірогідність відмінностей оцінювали за непараме-
тричним критерієм Манна- Уітні.

Результати досліджень та їх обговорення. 
Дослідження показали, що вміст у печінці ТБК-
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активних продуктів ПОЛ (табл. 1, рис. 1) за умов 
модельованих травм порівняно з контролем у всі 
терміни прсттравматичного періоду суттєво зростав 
(р<0,05). У дослідній групі 1 показник поступово 
збільшувався і до 7 доби досягав максимуму. У цей 
термі показник перевищував рівень контролю у 2,53 
рази (р<0,05) і був на 21,2% більшим, ніж через 3 
доби (р<0,05). До 14 доби показник знижувався, 
проте залишався у 2,33 рази більшим від контролю 
(р<0,05). У дослідній групі 2 вміст ТБК-активних 

продуктів ПОЛ теж досягав максимуму через 7 діб. 
У цей термін показник перевищував рівень контр-
олю у 3,35 рази (р<0,05) й був істотно більшим, 
ніж у попередні терміни спостереження (р>0,05). 
На такому ж рівні показник залишався й до 14 доби 
(р>0,05). У дослідній групі 3 динаміка вмісту ТБК-
активних продуктів ПОЛ у печінці була подібною 
до дослідної групи 2. Показник досягав максиму-
му через 7 діб (у 3,84 рази перевищував контроль, 
р<0,05) і суттєво не змінювався до 14 доби (р>0,05).

Таблиця 1
Вміст у печінці ТБК-активних продуктів ПОЛ (мкмолькг-1) за умов закритої травми живота, 

ускладненої кровотечою (Ме (LQ; UQ)) – медіана (нижній і верхній квартилі)

Група щурів Термін обстеження
1 доба 3 доба 7 доба 14 доба

Контрольна група 1,36 (1,25; 1,57)
Дослідна група 1
Закрита травма живота

2,44*

(2,34; 2,54)
2,84*

(2,76; 3,09)
3,44*

(3,29; 3,55)
3,18*

(2,91; 3,22)
Дослідна група 2
Закрита травма живота + зовнішня кровотеча

3,09*

(2,71; 3,29)
3,96*

(3,90; 4,29)
4,55*

(4,37; 4,63)
4,55*

(4,45; 5,10)
Дослідна група 3
Закрита травма живота + внутрішня кровотеча

3,15*

(2,97; 3,18)
4,57*

(4,46; 4,64)
5,22*

(5,11; 5,55)
5,42*

(5,11; 5,48)
р1-2 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05
р1-3 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05
р2-3 >0,05 <0,05 <0,05 >0,05

Примітки. Тут і в інших таблицях: * – відмінності стосовно контрольної групи статистично вірогідні (р0,05); 
р1-2 – вірогідність відмінностей між дослідними групами 1 і 2; р1-3 – вірогідність відмінностей між дослідними 
групами 1 і 3; р2-3 – вірогідність відмінностей між дослідними групами 2 і 3 

Рис. 1. Динаміка вмісту ТБК-активних продуктів ПОЛ у печінці (у відсотках до рівня контролю) за умов 
закритої травми живота, ускладненої кровотечою

Примітка: тут і на інших: 1 – відмінності статистично вірогідні стосовно 1 доби спостереження (р<0,05); 
3 – відмінності статистично вірогідні стосовно 3 доби спостереження (р<0,05); 7 – відмінності статистично 
вірогідні стосовно 7 доби спостереження (р<0,05)
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Порівняння дослідних груп між собою по-
казало, що додаткове моделювання гострої кро-
вовтрати призводило до посилення активності 
процесів ПОЛ у печінці упродовж усіх термінів 
спостереження. Свідченням цього було збільшен-
ня концентрації ТБК-активних продуктів у дослід-
них групах 2 і 3 порівняно з аналогічною групою 
без крововтрати (р1-2<0,05, р1-3<0,05).

Порівняння дослідних груп 2 і 3, у яких моде-
лювали різну за походженням крововтрату, пока-
зало, що після 3 і 7 доби в дослідній групі 3 показ-
ник виявився статистично вірогідно більшим, ніж 
у дослідній групі 2 (відповідно на 15,4 та 14,7%, 
р2-3<0,05).

Нанесення ТТЖ та її поєднання з крововтра-
тою супроводжувалося посиленням процесів ци-
толізу (табл. 2, рис. 2). АлАТ-активність сироват-
ки крові під впливом модельованих травм ставала 
статистично вірогідно більшою порівняно з контро-
лем у всі терміни спостереження (р<0,05). У всіх до-
слідних групах показник досягав максимуму через 3 
доби (відповідно на 86,5%, 2,11 та 2,38 раза, р<0,05 
порівняно з контролем) залишався на такому ж рівні 
до 7 доби (р>0,05) й до 14 доби знижувався. У цей 
термін показник ставав істотно меншим, ніж через 3 
і 7 діб посттравматичного періоду (р<0,05), проте за-
лишався статистично вірогідно більшим, ніж у кон-
тролі (відповідно на 27,9, 54,7 та 88,4%, р<0,05).

Таблиця 2
Аланінамінотрансферазна активність сироватки крові (Одл-1) за умов закритої травми живота, 

ускладненої кровотечею (Ме (LQ; UQ)) – медіана (нижній і верхній квартилі)

Група щурів Термін обстеження
1 доба 3 доба 7 доба 14 доба

Контрольна група 81,6 (74,5; 83,6)
Дослідна група 1
Закрита травма живота

107,9*

(91,6; 124,5)
152,2*

(142,8; 160,1)
128,2*

(123,3; 142,5)
104,4*

(89,3; 113,1)
Дослідна група 2
Закрита травма живота + зовнішня кровотеча

128,6*

(122,5; 138,2)
172,4*

(163,3; 183,2)
158,4*

(147,8; 169,4)
126,2*

(117,5; 139,4)
Дослідна група 3
Закрита травма живота + внутрішня кровотеча

133,3*

(127,6; 137,1)
193,8*

(178,3; 201,0)
190,2*

(180,8; 202,2)
153,7*

(137,0; 165,4)
р1-2 >0,05 <0,05 <0,05 <0,05
р1-3 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05
р2-3 >0,05 >0,05 <0,05 >0,05

Рис. 2. Динаміка аланінамінотрансферазної активності сироватки крові (у відсотках до рівня контролю) 
за умов закритої травми живота, ускладненої кровотечою
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Порівняння дослідних груп між собою пока-
зало, що за умов ТТЖ і зовнішньої кровотечі (до-
слідна група 2), починаючи з 3 доби експерименту, 
АлАТ-активність сироватки крові виявилася ста-
тистично вірогідно більшою, ніж після нанесення 
самої ТТЖ (дослідна група 1) – відповідно на 13,3, 
23,6 та 20,9% (р1-2<0,05). За умов нанесення ТТЖ 
і внутрішньої кровотечі (дослідна група 3) АлАТ-
активність сироватки крові була статистично ві-
рогідно більшою, ніж у дослідній групі 1 у всі 
терміни спостереження (р1-3<0,05). За умов ТТЖ 
і кровотечі у внутрішньоочеревинний простір (до-
слідна група 3) АлАТ-активність сироватки крові 
порівняно з дослідною групою 2 (ТТЖ і зовнішня 
кровотеча) виявилася істотно більшою через 7 діб 
спостереження (на 20,1%, р2-3<0,05). В інші термі-

ни післяопераційного періоду відмінності вияви-
лися статистично не вірогідними (р2-3>0,05).

Дослідження рівня ендогенної інтоксика-
ції показало (табл. 3, рис. 3), що нанесення ТТЖ 
та її ускладнення гострою крововтратою порівняно 
з контролем викликає збільшення вмісту в сирова-
тці крові фракції МСМ280 у всі терміни спостере-
ження (р<0,05). За умов моделювання ТТЖ (до-
слідна група 1) показник досягає максимуму через 
3 доби (у 2,10 раза порівняно з контролем, р<0,05), 
а далі поступово знижується, причому через 7 діб 
стає статистично вірогідно меншим, ніж через 3 
доби (на 18,9%, р<0,05), через 14 діб –на 17,9% по-
рівняно з результатом 7 доби (р<0,05). В цей термі 
показник продовжує бути на 39,7% меншим, ніж 
у контролі (р<0,05).

Таблиця 3
Вміст фракції МСМ280 у сироватці крові (ум.од.) за умов закритої травми живота, ускладненої 

кровотечею (Ме (LQ; UQ)) – медіана (нижній і верхній квартилі)

Група щурів Термін обстеження
1 доба 3 доба 7 доба 14 доба

Контрольна група 0,141 (0,137; 0,144)
Дослідна група 1
Закрита травма живота

0,182*

(0,179; 0,192)
0,296*

(0,286; 0,311)
0,240*

(0,235; 0,251)
0,197*

(0,183; 0,206)
Дослідна група 2
Закрита травма живота + зовнішня кровотеча

0,251*

(0,233; 0,258)
0,367*

(0,344; 0,381)
0,336*

(0,330; 0,339)
0,254*

(0,248; 0,267)
Дослідна група 3
Закрита травма живота + внутрішня кровотеча

0,292*

(0,287; 0,303)
0,395*

(0,379; 0,413)
0,409*

(0,406; 0,415)
0,310*

(0,306; 0,321)
р1-2 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05
р1-3 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05
р2-3 <0,05 >0,05 <0,05 <0,05

Рис. 3. Динаміка вмісту фракції МСМ280 сироватки крові (у відсотках до рівня контролю) за умов закритої 
травми живота, ускладненої кровотечою



Оригінальні дослідження  

10    Клінічна анатомія та оперативна хірургія – Т. 21, № 4 – 2022 

У дослідній групі 2 після нанесення ТТЖ 
і зовнішньої кровотечі вміст фракції МСМ280 у си-
роватці крові порівняно з контролем теж досягав 
максимуму через 3 доби експерименту (у 2,60 раза, 
р<0,05), залишався на такому ж рівні до 7 доби 
(р>0,05), а далі знижувався і ставав істотно мен-
шим, ніж через 3 і 7 діб експерименту (відповід-
но на 30,8 та 24,4%, р<0,05). У цей термін показ-
ник залишався на 80,1% меншим, ніж у контролі 
(р<0,05).

У дослідній групі 3 (ТТЖ та внутрішня кро-
вотеча) динаміка вмісту в сироватці крові фрак-
ції МСМ280 була подібною до дослідної групи 2. 
Показник до 3 доби порівняно з контролем досягав 
максимального збільшення (у 2,80 раза, р<0,05), 
залишався на такому ж рівні до 7 доби (р>0,05), 
а далі – до 14 доби знижувався. У цей термін по-
казник виявився статистично вірогідно меншим, 
ніж через 3 і 7 діб (відповідно на 21,5 та 24,2%, 
р<0,05), проте у 2,20 рази перевищував контроль-
ну групу (р<0,05).

Порівняння дослідних груп між собою по-
казало, що нанесення на тлі ТТЖ додаткової кро-
вовтрати як при зовнішній, так і внутрішній кро-
вотечі супроводжувалося істотним збільшенням 
рівня ендогенної інтоксикації. Вміст у сироватці 
крові фракції МСМ280 у всі терміни у дослідних 
групах 2 і 3 був статистично вірогідно більшим, 
ніж у дослідній групі 1 (р1-2<0,05, р1-3<0,05). Крім 
цього, виявилося, що крововилив у внутрішньо-
очеревинний простір викликає посилення рівня 
ендотоксикозу. У дослідній групі 3 вміст фрак-
ції МСМ280 через 1, 7 та 14 діб був істотно біль-
шим, ніж у дослідній групі 2 (відповідно на 16,3, 
21,9 та 22,0%, р2-3<0,05). Через 3 доби відмінності 
між цими дослідними групами були не суттєвими 
(р2-3>0,05).

Дослідження показали, що нанесення лише 
ТТЖ суттєво поглиблює процеси ліпідної перокси-
дації у печінці, активує процеси цитолізу та ен-
дотоксикозу. Вміст ТБК-активних процесів ПОЛ 
поступово наростає з максимумом через 7 діб, 
АлАТ-активність і вміст фракції МСМ280 у сиро-
ватці крові досягають максимуму до 3 доби експе-
рименту з наступним зниженням, яке до 14 доби 
не досягає рівня контролю. Отже, ТТЖ здатна по-
силити утворення активних форм оксигену, що, 
очевидно, пов’язано з міграцією до зони механіч-
ного ураження органів черевної порожнини лейко-
цитів – генераторів активних форм оксигену та роз-
витком набряку в паренхіматозних органах, що 
призводить до їх гіпоксії та одноелектронного 
відновлення оксигену з утворенням його активних 
форм. Як наслідок, посилюються процеси ПОЛ, 

порушується цілісність клітинних мембран зі зрос-
танням їх проникності. У результаті цитоплазма-
тичні ферменті потрапляють у кровоносне русло, 
розвивається синдром цитолізу. За цих умов погли-
блюється ендотоксикоз, зокрема внаслідок надхо-
дження у кров кислих гідролаз лізосом. У нашо-
му експерименті у крові збільшився вміст фракції 
МСМ280, що свідчить про порушення метаболізму 
в печінці з утворенням ароматичних амінокислот. 
Отже, має місце ураження й мікросом гепатоцитів, 
у яких відбуваються процеси метаболізму та де-
токсикації, що належить до ключових проявів дис-
функції печінки.

Нанесення ТТЖ в поєднанні з гострою 
крововтратою закономірно призводить до по-
глиблення досліджуваних процесів. Порівняно 
зі щурами, яким моделювали лише ТТЖ, суттє-
во збільшується вміст ТБК-активних продуктів 
ПОЛ, АлАТ-активності та вмісту фракції МСМ 
у сироватці крові. В основі виявлених змін, без-
умовно лежить поглиблення гіпоксії, викликаної 
крововтратою [12]. Слід зауважити, що внаслідок 
гострої крововтрати настає централізація кровоо-
бігу, яка додатково обмежує кровопостачання ор-
ганів шлунково- кишкового тракту, що гіпоксичний 
вплив робить більшим.

Важливе місце у нашій роботі мало порівнян-
ня глибини порушень за умов крововтрати різної 
за походженням. Наші дослідження показали, що 
однакова за об’ємом крововтрата з витком кро-
ві у внутрішньоочеревинний простір порівняно 
із зовнішньою крововтратою супроводжується іс-
тотно більшими порушеннями досліджуваних по-
казників. Так, вміст ТБК-активних продуктів ПОЛ 
у печінці стає статистично вірогідно більшим че-
рез 3-7 діб посттравматичного періоду, АлАТ-
активінсть сироватки крові – через 7 діб, вміст 
фракції МСМ280 у сироватці крові – через 7-14 діб. 
Виявлена закономірність вказує на те, наявність 
внутрішньочеревинної крові ще у гострий період 
травматичної хвороби (1-3) доби сприяє посилен-
ню процесів ліпідної пероксидації. Як відомо, цей 
процес розвивається автокаталітично та в подаль-
шому стимулює процеси цитолізу, унаслідок чого 
до періоду пізніх проявів травматичної хвороби 
більшими стають прояви ендотоксикозу.

Виявлені нами закономірності підтверджують 
існуюче положення про те, що закрита травма жи-
вота протікає тяжче, ніж аналогічне проникаюче 
поранення [6]. Внутрішньочеревинна кровотеча 
створює передумови розвитку поліорганної дис-
функції й, очевидно, інфекційних ускладнень, що 
може бути пов’язано зі зниженням бар’єрної та за-
хисної функції кишок. Отримані результати при 
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тупій травмі живота з внутрішньою кровотечею 
націлюють на необхідність усунення джерела кро-
вотечі й видалення крові з черевної порожнини 
як додаткового чинника, який сприяє розвитку по-
ліорганної недостатності.

Висновки. 1. Нанесення тупої травми живота 
(ТТЖ) в експерименті суттєво поглиблює процеси 
ліпідної пероксидації у печінці, активує процеси 
цитолізу та ендотоксикозу. Вміст ТБК-активних 
процесів пероксидного окиснення ліпідів посту-
пово наростає з максимумом через 7 діб, АлАТ-
активність і вміст фракції МСМ280 у сироватці кро-
ві досягають максимуму до 3 доби експерименту 
з наступним зниженням, яке до 14 доби не дося-
гає рівня контролю. 2. Додаткове моделювання го-

строї крововтрати на тлі ТТЖ поглиблює виявлені 
порушення процесів ліпідної пероксидації, цито-
лізу та ендотоксикозу практично з 1 доби пост-
травматичного періоду, яке істотно більше впро-
довж усього терміну експерименту. 3. Внутрішня 
кровотеча на тлі ТТЖ порівняно з аналогічною 
за об’ємом крововтратою після зовнішньої крово-
течі викликає більші порушення досліджуваних 
показників ліпідної пероксидації з максимальним 
проявом через 3-7 діб експерименту, цитолізу – че-
рез 7 діб, ендотоксикозу – через 7-14 діб.

Перспективи подальших досліджень. У по-
дальшому доцільно вивчити динаміку бар’єрної 
функції печінки за умов тупої травми живота і різ-
ної за походженням кровотечі.
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DYNAMICS OF THE ACTIVITY OF LIPID PEROXIDATION OF THE LIVER, 
MANIFESTATIONS OF CYTOLYSIS SYNDROME AND ENDOTOXICOSIS 
UNDER CONDITIONS OF CLOSED ABDOMINAL TRAUMA COMPLICATED 
BY INTERNAL BLEEDING
Abstract. Traumatism is one of the urgent problems of today. Their structure is dominated by combined and 
multiple lesions with secondary damage to internal organs and the formation of multi- organ failure. Much 
more serious consequences arise in the case of direct impact of the traumatic factor on the body cavities. Under 
the conditions of traumatic damage to the abdomen, there is a direct impact of the impact energy on the internal 
organs and blood loss. However, until now there are no convincing data to what extent the presence of blood 
in the peritoneal space can deepen the manifestations of insuffi  ciency of the organs of the gastrointestinal 
tract, in particular, the liver.Goal. To fi nd out the activity of lipid peroxidation in the liver, manifestations 
of cytolysis syndrome and endotoxicosis under the conditions of closed abdominal trauma complicated by 
internal bleeding.
Material and methods. 132 sexually mature white male Wistar rats were used in the experiments. In 
experimental group 1, under thiopental sodium narcosis, TTS was simulated. In experimental group 2, external 
bleeding (20% of circulating blood volume) was additionally induced by transection of the femoral vein. In 
experimental group 3, also after TTS, bleeding was induced in a similar volume, which was administered 
intraperitoneally. After 1, 3, 7 and 14 days, the content of reagents to thiobarbituric acid (TBK-active products 
of POL) was determined in the homogenate of the liver of the experimental rats, in the blood serum – alanine 
aminotransferase activity (AlAT activity) and the content of the fraction of molecules with an average mass 
of 280 nm (MSM280). The probability of diff erences was assessed by the non-parametric Mann- Whitney test.
The results. Applying only TTZ signifi cantly deepens the processes of lipid peroxidation in the liver, activates 
the processes of cytolysis and endotoxicosis. The content of TBK-active processes of LPO gradually increases 
with a maximum after 7 days, AlAT activity and the content of the MSM280 fraction in blood serum reach 
a maximum by the 3rd day of the experiment, followed by a decrease that does not reach the control level by 
the 14th day. Applying TT in combination with acute blood loss naturally leads to deepening of the studied 
processes. Compared with rats that were modeled only with TSH, the content of TBC-active products of 
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LPO, ALT activity, and the content of the MSM fraction in blood serum signifi cantly increased. Comparison 
of the depth of violations under conditions of blood loss of diff erent origins. showed that the same volume of 
blood loss with blood fl ow into the intraperitoneal space compared to external blood loss is accompanied by 
signifi cantly greater violations of the studied indicators.
Conclusions. Internal bleeding against the background of TTS, compared to blood loss of a similar volume after 
external bleeding, causes greater violations of the studied indicators of lipid peroxidation with the maximum 
manifestation after 3-7 days of the experiment, cytolysis – after 7 days, endotoxicosis – after 7-14 days. 
Key words: closed abdominal injury, blood loss, liver, lipid peroxidation, cytolysis, endotoxicosis.
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ВАРІАНТИ БУДОВИ, ІННЕРВАЦІЇ ТА КРОВОПОСТАЧАННЯ 
ДОВГОГО І КОРОТКОГО ПРОМЕНЕВИХ М’ЯЗІВ-РОЗГИНАЧІВ 
ЗАП’ЯСТКА У ПЛОДІВ ЛЮДИНИ

Резюме. У сучасній ортопедичній практиці зустрічаються захворювання, які не викликають виражених 
функціональних порушень в анатомічних сегментах кінцівок, але супроводжуються стійким больовим 
синдромом. Серед таких захворювань – бічний епікондиліт, або «лікоть тенісиста». У ділянці бічного 
надвиростка плечової кістки починаються поверхневі м’язи-розгиначі задньої групи передпліччя, зо-
крема довгий і короткий променеві м’язи-розгиначі зап’ястка. Поглиблення знань щодо типової і варі-
антної будови, топографії, кровопостачання та іннервації довгого й короткого променевих м’язів-роз-
гиначів зап’ястка у плодів людини дозволить удосконалити підхід до проведення існуючих фетальних 
хірургічних прийомів, а також створити підґрунтя для розробки сучасних оперативних доступів.
Метою дослідження було встановлення анатомічної мінливості довгого і короткого променевих м’я-
зів-розгиначів зап’ястка у плодів людини.
Дослідження проведено на препаратах верхніх кінцівок 36 плодів людини 4-10 місяців за допомогою 
макромікроскопічного препарування, ін’єкції судин і морфометрії.
У роботі з’ясовані топографо- анатомічні особливості довгого і короткого променевих м’язів-розгина-
чів зап’ястка у плодів людини: варіабельність і білатеральна асиметрія зовнішньої форми та розмірів, 
мінливість місць початку і прикріплення, варіанти кровопостачання й іннервації, закономірності вну-
трішньом’язового розподілу артерій і нервів у цих м’язах. Виявлено, що зоною найбільшої концентра-
ції внутрішньом’язових нервів і артерій є верхня й середня третини черевців довгого й короткого про-
меневих м’язів-розгиначів зап’ястка.
Незважаючи на гарне кровопостачання променевих м’язів-розгиначів зап’ястка, порівняно малі розмі-
ри їхніх м’язових черевців і поперечний хід внутрішньом’язових нервів обумовлюють обмежені мож-
ливості для викроювання з них м’язових клаптів. З метою викроювання клаптів на ніжці з цих м’язів 
найбільш раціональні розрізи в косонизхідному (косопоперечному) напрямку, що збігаються з ходом 
основних внутрішньом’язових нервів і артерій. Отже, можна використовувати довгий і короткий про-
меневі м’язи-розгиначі лише для пластичного заповнення залишкових кісткових порожнин верхньої 
третини задньо- бічної поверхні променевої кістки.
Переміщення довгого і короткого променевих м’язів-розгиначів зап’ястка утруднено також тим, що їх 
сухожилки перетинають довгий відвідний м’яз великого пальця, довгий і короткий м’язи-розгиначі ве-
ликого пальця та створюють серйозні перешкоди для мобілізації цих сухожилків.
Знання класичної та варіантної анатомії артерій верхньої кінцівки, і зокрема описані топографо- 
анатомічні особливості правої плечо- променевої артерії у плода 6 місяців, дозволять вибрати правиль-
ну тактику лікування й уникнути ятрогенних ушкоджень при маніпуляціях, діагностичних і хірургіч-
них утручаннях.
Ключові слова: довгий і короткий променеві м’язи-розгиначі зап’ястка, променевий нерв, променева 
артерія, плечо- променева артерія, анатомічна мінливість, плід.

У сучасній ортопедичній практиці трапля-
ються захворювання, які не викликають вираже-
них функціональних порушень в анатомічних се-
гментах кінцівок, але супроводжуються стійким 

больовим синдром. Серед таких захворювань – біч-
ний епікондиліт, або «лікоть тенісиста», головною 
причиною розвитку якого є одноманітні згинальні 
та розгинальні рухи в ліктьовому суглобі з постій-
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ним навантаженням (у вигляді ракетки). Бічний 
епікондиліт характеризується болями з зовнішньо-
го боку ліктя і розтягуванням сухожилків м’язів 
[1, 2]. Причому больові відчуття посилюються під 
час підняття й носіння предметів. Відомо, що в ді-
лянці бічного надвиростка плечової кістки почи-
наються поверхневі м’язи-розгиначі задньої групи 
передпліччя, зокрема довгий і короткий променеві 
м’язи-розгиначі зап’ястка.

Синдром заднього міжкісткового нерва (ком-
пресійний синдром променевого нерва на перед-
пліччі) характеризується тим, що іноді м’язова гіл-
ка променевого нерва – задній міжкістковий нерв 
піддається травматизації і стисненню в ділянці 
передпліччя безпосередньо дистальніше ліктя. 
Водночас задній міжкістковий нерв прямує під 
апоневротичним краєм проксимальної порції ко-
роткого променевого м’яза-розгинача зап’ястка, 
проникає в поздовжню щілину м’яза-відвертача, 
яка визначається між глибокою і поверхневою ча-
стинами м’яза-відвертача й розгалужується в м’я-
зах-розгиначах кисті. Слід зауважити, що трав-
матизація заднього міжкісткового нерва також 
можлива і тонкими волокнистими краями корот-
кого променевого м’яза-розгинача зап’ястка, і тон-
кими краями щілини м’яза-відвертача. На думку 
деяких дослідників [3, 4], травматизація заднього 
міжкісткового нерва всіма цими утвореннями по-
силює картину при бічному епікондиліті «лікоть 
тенісиста» і може спричинити біль у м’язовій масі 
розгиначів, особливо під час обертання та розги-
нання передпліччя.

Taylor A. & Wolff  A. L. [5] пов’язують розлади 
поверхневої чутливості вздовж променевого краю 
передпліччя при епікондиліті з «невритом» про-
меневого нерва внаслідок обертання передпліччя.

У літературних джерелах трапляються поо-
динокі відомості щодо типової і варіантної анато-
мії променевого нерва в різні періоди онтогенезу 
людини [6, 7].

Серед напрямів сучасної перинатальної ме-
дицини така галузь, як фетальна хірургія, була б 
неможлива без всебічних знань про вікову та ін-
дивідуальну анатомічну мінливість органів, м’я-
зів і судинно- нервових утворень різних ділянок 
у плодів людини. При цьому трансплантація м’я-
зів верхньої кінцівки та їхніх сухожилків без знан-
ня варіантів будови кожного окремого м’яза пере-
дньої і задньої груп плеча та передпліччя, а також 
топографо- анатомічних взаємовідношень їхніх 
судин і нервів є проблематичною. Ця публікація 
є продовженням проведених раніше нами дослі-
джень, присвячених фетальній анатомічній мінли-
вості м’язів, судин і нервів верхньої кінцівки [8-10].

Мета дослідження: виявити анатомічну мін-
ливість довгого і короткого променевих м’язів-роз-
гиначів зап’ястка у плодів людини.

Матеріал і методи. Дослідження проведено 
на препаратах верхніх кінцівок 36 плодів людини 
4-10 місяців 81,0-375,0 мм тім’яно-куприкової дов-
жини (ТКД) за допомогою макромікроскопічного 
препарування, ін’єкції судин і морфометрії.

Вивчали тільки ті випадки, коли причина 
смерті не була пов’язана з патологією кісток, м’я-
зів і судинно- нервових утворень верхніх кінцівок. 
Дослідження препаратів плодів масою 500,0 г 
і більше проведено в Чернівецькій обласній кому-
нальній медичній установі «Патологоанатомічне 
бюро» згідно з договором про співпрацю.

Дослідження здійснено з дотриманням ви-
мог біоетики й основних положень Конвенції 
Ради Європи з прав людини та біомедицини (від 
04.04.1997р.), Гельсінської декларації Всесвітньої 
медичної асоціації про етичні принципи проведен-
ня наукових медичних досліджень за участю лю-
дини (1964-2013 рр.), наказу МОЗ України № 690 
від 23.09.2009 р. та з урахуванням методичних 
рекомендацій МОЗ України «Порядок вилучення 
біологічних об’єктів від померлих осіб, тіла яких 
підлягають судово- медичній експертизі та патоло-
гоанатомічному дослідженню, для наукових цілей» 
(2018 р.). Комісією з питань біомедичної етики 
Буковинського державного медичного університе-
ту порушень морально- правових норм при прове-
денні медичних наукових досліджень не виявлено.

Результати дослідження та їх обговорен-
ня. Довгий і короткий променеві м’язи-розгиначі 
зап’ястка розміщені в поверхневому шарі задньої 
групи м’язів передпліччя. У більшості досліджених 
плодів людини довгий променевий м’яз-розгинач 
зап’ястка має видовжену плоску форму, причому 
початковий відділ цього м’язу примикає до біч-
ної поверхні капсули ліктьового суглоба (рис. 1). 
Попереду довгого променевого м’яза-розгинача 
зап’ястка розміщений плечо- променевий м’яз, а по-
заду – короткий променевий м’яз-розгинач зап’яст-
ка. Останній, зазвичай, має веретеноподібну фор-
му. Довгий і короткий променеві м’язи-розгиначі 
зап’ястка починаються від бічного надвиростка 
плечової кістки та бічної міжм’язової перегородки 
плеча і прикріплюються до тильної поверхні ос-
нов II та III п’ясткових кісток відповідно. На сере-
дині передпліччя короткі м’язові черевця довгого 
і короткого променевих м’язів-розгиначів зап’ястка 
переходять у плоскі сухожилки, які в дистальних 
відділах передпліччя прямують під сухожилками 
довгого відвідного м’яза великого пальця, довго-
го і короткого м’язів-розгиначів великого пальця.
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Рис. 1. М’язи правої задньої ділянки передпліччя плода 255,0 мм ТКД. Фото макропрепарату. Зб. 2,3х: 1 – довгий 
променевий м’яз-розгинач зап’ястка; 2 – плечо- променевий м’яз; 3 – довгий відвідний м’яз великого пальця; 

4 – короткий м’яз розгинач великого пальця; 5 – довгий м’яз-розгинач великого пальця; 6 – м’яз-розгинач 
пальців; 7 – м’яз-розгинач вказівного пальця; 8 – м’яз-розгинач мізинця; 9 – ліктьовий м’яз-розгинач зап’ястка

У процесі проведення дослідження в окремих 
плодів людини 4-10 місяців встановлено анатомічну 
мінливість зовнішньої форми, розмірів і топогра-
фії довгого й короткого променевих м’язів-розги-
начів зап’ястка, а також особливості їхнього крово-
постачання та іннервації. Зокрема, у плода людини 
235,0 мм ТКД лівий короткий променевий м’яз-роз-
гинач зап’ястка має загальне черевце з лівим довгим 
променевим м’язом-розгиначем зап’ястка (рис. 2). 

При цьому загальне черевце цих м’язів завдовжки 
58,0 мм бере початок від бічного надвиростка лі-
вої плечової кістки й на межі середньої і нижньої 
третин передпліччя загальне черевце променевих 
м’язів-розгиначів зап’ястка розщеплюється на два 
сухожилки. Слід зауважити, що один із сухожилків 
прикріплюється до тильної поверхні основи I п’яст-
кової кістки і кістки- трапеції, а другий сухожилок – 
до тильної поверхні II п’ясткової кістки.

Рис. 2. М’язи лівої задньої ділянки передпліччя плода 235,0 мм ТКД. Фото макропрепарату. Зб. 2,3х: 1 – загальне 
черевце довгого і короткого променевих м’язів-розгиначів зап’ястка; 2 – плечо- променевий м’яз; 3 – довгий 

м’яз-розгинач великого пальця; 4 – м’яз-розгинач пальців; 5 – ліктьовий м’яз-розгинач зап’ястка

У плода 210,0 мм ТКД виявлено три голов-
ки правого довгого променевого м’яза-розгина-
ча зап’ястка і два додаткові сухожилки, які при-
кріплюються до основи I п’ясткової кістки й 
кістки- трапеції.

Від стовбура променевого нерва в нижній 
1/3 плечо-м’язового каналу відгалужується задній 
шкірний нерв передпліччя, який проникає в тонкий 
шар підшкірної клітковини плечо- променевого м’я-
за та іннервує шкіру нижньої 1/3 задньої плечової 
ділянки, а також шкіру задньої ділянки передпліч-
чя. Варто зауважити, що в більшості досліджених 

плодів людини задній шкірний нерв плеча відхо-
дить від променевого нерва в пахвовій порожнині, 
прямує косо назад, пронизує фасцію плеча, прохо-
дить через довгу головку триголового м’яза плеча 
і віддає гілки до капсули плечового суглоба та шкі-
ри задньо- бічної поверхні плеча. Проте, у плода 
170,0 мм ТКД задній шкірний нерв плеча починав-
ся від променевого нерва на одному рівні із заднім 
шкірним нервом передпліччя, на межі середньої 
і нижньої третин задньої плечової ділянки проходив 
через бічну головку триголового м’яза плеча та пря-
мував до шкіри задньої ліктьової ділянки (рис. 3).
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Рис. 3. Структури лівої задніх ділянок плеча і передпліччя плода 170,0 мм ТКД. Фото макропрепарату. Зб. 2,3х: 
1 – довгий променевий м’яз-розгинач зап’ястка; 2 –плечо- променевий м’яз; 3 – м’яз-розгинач пальців; 4 – м’язові 

гілки променевої артерії; 5 – задній шкірний нерв передпліччя; 6 – задній шкірний нерв плеча

Із метою з’ясування особливостей іннервації 
довгого і короткого променевих м’язів-розгиначів 
зап’ястка у плодів людини ми спочатку препарува-
ли місце виходу променевого нерва з плечо-м’язо-
вого каналу. Для цього нам необхідно було розсуну-
ти плечовий і плечо- променевий м’язи та в глибині 
між ними знайти стовбур променевого нерва. У на-
шому попередньому дослідженні встановлено, що 
у плодів людини розгалуження стовбура променево-
го нерва на поверхневу і глибоку гілки відбувається 
в ліктьовій ямці (58,3%), у 25% спостережень – дещо 
нижче рівня бічного надвиростка плечової кістки й 
у 16,7% випадків – вище нього [8]. Після виходу 
з плечо-м’язового каналу від стовбура променево-
го нерва, або від його поверхневої гілки, відходять 
гілки до плечо- променевого м’яза, довгого промене-
вого м’яза-розгинача зап’ястка і капсули ліктьового 
суглоба. Глибока гілка променевого нерва пронизує 
м’яз-відвертач, віддає гілки до останнього і корот-
кого променевого м’яза-розгинача зап’ястка. У біль-
шості досліджених плодів зоною найбільшої кон-
центрації внутрішньом’язових галужень променевих 
нерва і артерії є верхня й середня третини черевця 
променевих м’язів-розгиначів зап’ястка. У пізніх 
плодів замість поздовжньої щілини м’яза-відверта-
ча виявляється канал м’яза-відвертача, через який 
проходить глибока гілка променевого нерва.

У товщу довгого і короткого променевих м’я-
зів-розгиначів зап’ястка гілки променевого нерва 
переважно вступають під гострим кутом і мають по-
перечний хід, і, зазвичай, галузяться за розсипною 
формою, що, на нашу думку, зумовлено збіганням 
напрямку галужень променевого нерва з напрям-
ком м’язових пучків цих м’язів. Лише в одинич-
них спостереженнях у товщі одного і того ж дов-
гого променевого м’яза-розгинача зап’ястка нами 
виявлено ділянки збігів і розбіжностей ходу вну-
трішньом’язових нервів і м’язових пучків. Під час 
з’ясування внутрішньом’язового галуження про-
меневого нерва в довгому і короткому променевих 

м’язах-розгиначах зап’ястка у плодів людини різ-
ного віку ми звернули увагу на малі розміри їхньо-
го м’язового черевця і порівняно більшу довжину 
внутрішньом’язових нервів. Можна зробити припу-
щення про зв’язок довжин черевця довгого і корот-
кого променевих м’язів-розгиначів зап’ястка та дов-
жиною внутрішньом’язових нервів: чим коротші 
м’язові пучки, тим довші внутрішньом’язові нер-
ви. Також для довгого променевого м’яза-розгинача 
зап’ястка характерним є досить часте формування 
нервових петель, які охоплюють різні за величиною 
м’язові пучки. В окремих пізніх плодів у товщі дов-
гого променевого м’яза-розгинача зап’ястка вияв-
лено більш виражені нервові петлі, а також зв’язки 
у вигляді сполучних гілок між короткими висхід-
ними і довгими низхідними нервовими стовбурця-
ми, що є варіабельними за числом і розташуванням, 
унаслідок чого картина внутрішньом’язового роз-
поділу галужень променевого нерва набуває харак-
теру крупно- або дрібнопетлистого сплетення.

У процесі дослідження внутрішньом’язового 
галуження променевої артерії в довгому і короткому 
променевих м’язах-розгиначах зап’ястка ми спочат-
ку препарували в ліктьовій ямці плечову артерію, що 
прикрита апоневрозом двоголового м’яза плеча і зна-
ходиться між круглим м’язом-привертачем і плечо- 
променевим м’язом. Далі препарували променеву 
артерію, яка за напрямком є продовженням плечової 
артерії, розміщена поверхнево і прикрита у верхньо-
му відділі лише плечо- променевим м’язом. Спочатку 
променева артерія прямує між плечо- променевим 
м’язом і круглим м’язом-привертачем, а нижче – між 
плечо- променевим м’язом і променевим м’язом-зги-
начем зап’ястка. До довгого і короткого променевих 
м’язів-розгиначів зап’ястка від променевої артерії, 
як правило, прямують від 2 до 5 м’язових гілок, які 
вступають у верхню і середню третини їхніх че-
ревців під гострим кутом. Внутрішньом’язове роз-
галуження променевої артерії плеча у променевих 
м’язах-розгиначах зап’ястка відбувається, зазвичай, 
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за розсипною формою, і лише в одиничних плодів – 
за магістральним типом.

Променева артерія розміщується у промене-
вій борозні, де на деякій протяжності супрово-
джується поверхневою гілкою променевого нерва. 
У нижній половині передпліччя променева арте-
рія лежить поверхнево, під фасцією, і визначається 
у присереднього краю плечо- променевого м’яза. 
У нижньому відділі передпліччя променева арте-
рія прямує в дорсо- каудальному напрямку і пере-
ходить на тил кисті [11].

У досліджених плодів кровопостачання дов-
гого і короткого променевих м’язів-розгиначів 
зап’ястка забезпечується м’язовими гілками про-
меневої артерії, променевою обхідною і промене-
вою поворотною артеріями.

В одному випадку (плід 210,0 мм ТКД) вияв-
лено праву плечо- променеву артерію, яка почина-
лася від правої пахвової артерії. Початкова частина 
правої плечо- променевої артерії проходила спереду, 
а не позаду серединного нерва. На рівні середини 
третини правої передньої плечової ділянки плечо- 
променева артерія займала поверхневе положення 
щодо серединного нерва, розміщувалася у бічній 
двоголовій борозні плеча, прямувала у косо-лате-
ральному напрямку до бічної поверхні передпліччя. 
У цього плода виявлено середню обхідну ліктьову 
артерію, яка починалася спільно з нижньою обхід-
ною ліктьовою артерією від короткого загального 
стовбура, який відходив від плечо- променевої ар-
терії в нижній третині правої передньої плечової 
ділянки. Причому середня обхідна ліктьова арте-

рія прямувала позаду присереднього надвиростка 
плечової кістки та утворювала анастомоз із гілкою 
ліктьової артерії. Гілки нижньої обхідної ліктьової 
артерії в ділянці передньоприсередньої ліктьової 
борозни також анастомозували з ліктьовою арте-
рією. Варто зазначити, що верхня обхідна ліктьо-
ва артерія починалася від плечо- променевої артерії 
у верхній третині правої передньої плечової ділян-
ки. На 3,0 мм вище від початку верхньої обхідної 
ліктьової артерії від стовбура плечо- променевої ар-
терії брала високий початок права ліктьова артерія. 
Остання в межах верхньої і середньої третин пере-
дньої плечової ділянки займала проміжне положен-
ня між ліктьовим нервом, який прямував присеред-
ньо стосовно ліктьової артерії, і верхньою обхідною 
ліктьовою артерією, що розміщена латеральніше. 
На межі середньої і нижньої третин передньої пле-
чової ділянки ліктьова артерія перетинала попереду 
ліктьовий нерв і разом із ним проходила у присеред-
ній двоголовій борозні плеча. Зазначимо, що у пра-
вій передній ліктьової ділянці плечо- променева 
артерія розміщувалася попереду апоневроза двого-
лового м’яза плеча. У ділянці променевої борозни 
від стовбура плечо- променевої артерії в латераль-
ному напрямку відходили 7 м’язових гілок, які за-
безпечували кровопостачання плечо- променевого, 
довгого і короткого променевих м’язів-розгиначів 
зап’ястка (рис. 4), а також у медіальному напрям-
ку – 3 м’язові гілки до деяких поверхневих м’язів 
передньої групи передпліччя: круглого м’яза-при-
вертача, променевого м’яза-згинача зап’ястка і дов-
гого долонного м’яза.

Рис. 4. Структури правої верхньої кінцівки плода 210,0 мм ТКД. Фото макропрепарату. Зб. 2,1х: 1 – пахвова 
артерія; 2 – плечо- променева артерія; 3 – променеві м’язи-розгиначі зап’ястка; 4 – м’язові гілки плечо- 

променевої артерії; 5 – ліктьова артерія; 6 – верхня обхідна ліктьова артерія; 7 – середня обхідна ліктьова 
артерія; 8 – нижня обхідна ліктьова артерія; 9 – серединний нерв; 10 – ліктьовий нерв; 11 – круглий м’яз-
привертач; 12 – променевий м’яз-згинач зап’ястка; 13 – ліктьовий м’яз-згинач зап’ястка; 14 – сухожилок 
довгого долонного м’яза; 15 – головна артерія великого пальця; 16 – поверхнева долонна дуга; 17 – загальні 

долонні пальцеві артерії; 18 – власні долонні пальцеві артерії
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Безпосереднім продовженням плечо- про ме-
невої артерії в ділянці долоні була головна артерія 
великого пальця. Остання на рівні основи прокси-
мальної фаланги великого пальця розгалужувалася 
на три власні долонні пальцеві артерії, які прямува-
ли до обох країв долонної поверхні першого паль-
ця і променевого краю долонної поверхні вказівно-
го пальця. У цього плода в утворенні поверхневої 
долонної дуги брали участь поверхнева долонна 
гілка плечо- променевої артерії, кінцевий відділ 
ліктьової артерії та передня міжкісткова артерія. 
Від поверхневої долонної дуги відходили чотири 
загальні долонні пальцеві артерії, які прямували 
до ліктьового краю долонної поверхні II пальця 
і долонних поверхонь суміжних країв III-V пальців.

Висновки. 1. Встановлені топографо- 
анатомічні особливості довгого і короткого проме-
невих м’язів-розгиначів зап’ястка у плодів людини: 
варіабельність і білатеральна асиметрія зовнішньої 
форми та розмірів, мінливість місць початку і при-
кріплення, варіанти кровопостачання й іннервації, 
закономірності внутрішньом’язового розподілу ар-
терій і нервів у цих м’язах. 2. Зоною найбільшої 
концентрації внутрішньом’язових нервів і артерій 
є верхня й середня третини черевців довгого та ко-
роткого променевих м’язів-розгиначів зап’ястка. 
3. Незважаючи на гарне кровопостачання проме-
невих м’язів-розгиначів зап’ястка, порівняно малі 
розміри їхніх м’язових черевців та поперечний хід 
внутрішньом’язових нервів обумовлюють обме-

жені можливості для викроювання з них м’язових 
клаптів. З метою викроювання клаптів на ніжці 
з цих м’язів найбільш раціональні розрізи в косо-
низхідному (косопоперечному) напрямку, що збі-
гаються з ходом основних внутрішньом’язових 
нервів і артерій. 4. Можна використовувати дов-
гий і короткий променеві м’язи-розгиначі лише 
для пластичного заповнення залишкових кістко-
вих порожнин верхньої третини задньо- бічної по-
верхні променевої кістки. 5. Переміщення довгого 
і короткого променевих м’язів-розгиначів зап’ястка 
утруднено також тим, що їх сухожилки перетина-
ють три м’язи великого пальця (довгий відвідний 
м’яз великого пальця, довгий і короткий м’язи-роз-
гиначі великого пальця) і створюють серйозні пе-
решкоди для мобілізації цих сухожилків. 6. Знання 
класичної та варіантної анатомії артерій верхньої 
кінцівки, і зокрема описані топографо- анатомічні 
особливості правої плечо- променевої артерії у пло-
да 6 місяців, дозволять вибрати правильну такти-
ку лікування й уникнути ятрогенних ушкоджень 
при маніпуляціях, діагностичних і хірургічних 
утручаннях.

Перспективи подальших досліджень. 
Встановлені особливості внутрішньом’язового 
розподілу нервів і артерій у довгому й короткому 
променевих м’язах-розгиначах зап’ястка у плодів 
людини засвідчують потребу подальшого з’ясуван-
ня анатомічної мінливості структур задньої ділян-
ки передпліччя у плодовому періоді онтогенезу.
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VARIANTS OF THE STRUCTURE, INNERVATION, AND BLOOD SUPPLY OF THE 
EXTENSOR CARPI RADIALIS LONGUS AND BREVIS IN THE HUMAN FETUS
Abstract. In modern orthopedic practice, some diseases do not cause pronounced functional disorders in the 
anatomical segments of the limbs but are accompanied by persistent pain syndrome. Among such diseases is 
lateral epicondylitis, or «tennis elbow». The superfi cial extensor muscles of the posterior group of the forearm 
begin in the region of the lateral epicondyle of the humerus, in particular the extensor carpi radialis longus 
and brevis. The deepening of knowledge about the typical and variant structure, topography, blood supply, 
and innervation of the extensor carpi radialis longus and brevis in human fetuses will allow for improving the 
approach to carrying out existing fetal surgical techniques, as well as to creating foundation for the development 
of modern surgical approaches.
The study aimed to determine the anatomical variability of the extensor carpi radialis longus and brevis in 
human fetuses.
The study was conducted on preparations of the upper limbs of 36 human fetuses aged 4-10 months using 
macromicroscopic preparation, vascular injection, and morphometry.
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The topographical and anatomical features of the extensor carpi radialis longus and brevis in human fetuses are 
elucidated: variability and bilateral asymmetry of the external shape and size, variability of the places of origin 
and attachment, variants of blood supply and innervation, patterns of intramuscular distribution arteries and 
nerves in these muscles. It was found that the zone of the greatest concentration of intramuscular nerves and 
arteries is the upper and middle third of the bellies of the extensor carpi radialis longus and brevis.
Despite the good blood supply of the extensor carpi radial muscles, the relatively small size of their muscle 
bellies and the transverse course of the intramuscular nerves result in limited opportunities for cutting out 
muscle fl aps from them. To cut the fl aps on the leg from these muscles, the most rational cuts are in the 
ascending (transverse) direction, coinciding with the course of the main intramuscular nerves and arteries. 
Thus, it is possible to use the extensor carpi radialis longus and brevis only for plastic fi lling of the remaining 
bone cavities of the upper third of the posterior- lateral surface of the radius.
The movement of the extensor carpi radialis longus and brevis is also complicated by the fact that their tendons 
cross the abductor pollicis longus muscle, extensor carpi radialis longus and brevis, and create serious obstacles 
for the mobilization of these tendons.
Knowledge of the classic and variant anatomy of the arteries of the upper limb, and in particular the described 
topographic and anatomical features of the right brachial radial artery in a 6-month-old fetus, will allow 
choosing the correct treatment tactics and avoiding iatrogenic injuries during manipulations, diagnostic and 
surgical interventions.
Key words: extensor carpi radialis longus and brevis, radial nerve, radial artery, brachial- radial artery, 
anatomical variability, fetus.
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АНТРОПОМЕТРИЧНЕ МОДЕЛЮВАННЯ ДОВЖИНИ НИЖНІХ 
КІНЦІВОК У СТУДЕНТІВ ЗАКЛАДІВ ВИЩОЇ ОСВІТИ ЗАЛЕЖНО 
ВІД ВИДУ СПОРТУ

Резюме. Проведений порівняльний аналіз антропометричних параметрів довжин нижніх кінцівок за-
лежно від виду спорту на 129 студентах закладів вищої освіти віком від 16 до 18 років, яких було роз-
поділено на основну групу – 89 (69%) і контрольну – 40 (31%) з наступною побудовою моделі прогно-
зування довжини їхніх нижніх кінцівок.
Довжина правих нижніх кінцівок досліджуваних студентів основної групи з різних видів спорту, зо-
крема з волейболу, становить – (91,72±3,0 см); футболу – (90,02±3,0 см); баскетболу – (89,42±3,0 см); 
вільної боротьби – (89,80±3,0 см); тенісу – (89,60±3,0 см); фітнесу – (86,55±2,0 см). Показник середньої 
довжини правих нижніх кінцівок у студентів контрольної групи становить – (85,90±2,0 см).
Довжина лівих нижніх кінцівок досліджуваних студентів основної групи з різних видів спорту, зокрема 
з волейболу, становить – (91,38±3,0 см); футболу – (89,72±3,0 см); баскетболу – (89,57±3,0 см); вільної 
боротьби – (89,40±3,0 см); тенісу – (89,20±3,0 см); фітнесу – (86,66±2,0 см). Показник середньої довжи-
ни лівих нижніх кінцівок у студентів контрольної групи становить – (85,72±2,0 см).
Антропометричне дослідження (довжину нижніх кінцівок) проводили за методикою В. В. Бунака в мо-
дифікації П. П. Шапаренка. Для порівняння довжини нижніх кінцівок в основній групі відповідно 
до виду спорту використовували тест Краскела- Уолліса (непараметричну ANOVA) з метою виявлення 
значущої різниці середньої ваги респондентів залежно від виду спорту (у ролі міри центральної тенден-
ції розглядалася медіана розподілу). Щодо вивчення того, серед яких саме пар вікових груп є статистич-
на відмінність медіан, – використовували тест Коновера- Імана.
Отже, порівняння довжини правої та лівої нижніх кінцівок юнаків і дівчат показує, що в середньому 
є різниця серед досліджуваних студентів обох груп (у юнаків контрольної групи довжина верхніх кін-
цівок більша на ±5,0 см, а в представників основної групи цей показник вищий на ±3,0 см). Середній 
показник довжини нижніх кінцівок в осіб основної групи з усіх видів спорту та загальний показник 
вищий від представників контрольної групи (у дівчат на ±4,0 см, у юнаків на ±2,0 см). Порівняння дов-
жини правої та лівої нижніх кінцівок досліджуваних студентів основної групи залежно від виду спорту 
показало важливу різницю середнього значення (студенти, які займаються фітнесом, мають найменшу 
довжину нижніх кінцівок – 86,55±2,0 см права, 86,66±2,0 см ліва, тоді як студенти- волейболісти – най-
більшу – 91,72±3,0 см права, 91,38±3,0 см ліва). Також порівняння довжини правої нижньої кінцівки 
залежно від виду спорту засвідчило різницю довжини правої нижньої кінцівки у парах «футбол»-»фіт-
нес», «волейбол»-»фітнес», «футбол»-»контрольна група», «волейбол»-»контрольна група», а порів-
няння довжини лівої нижньої кінцівки – у парах «волейбол»-»фітнес», «футбол»-»контрольна група», 
«волейбол»-»контрольна група». Суттєвої різниці середньої довжини правої і лівої верхніх кінцівок 
обох досліджуваних груп не виявлено (основна група – 89,51±3,0 см – права, 89,32±3,0 см – ліва; кон-
трольна – 85,90±3,0 см – права, 85,72±3,0 см – ліва). Встановлено, що вагомим фактором для довжини 
обох нижніх кінцівок є зріст (на основі проведеного регресійного аналізу).
На основі цього виведено модель для прогнозування довжини нижніх кінцівок: L = 0,422 x h, (де L – 
довжина верхньої кінцівки, h – зріст).
Ключові слова: студент, антропометричні параметри, модель, вид спорту.
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Рівень результатів у сучасному спорті настіль-
ки високий, що для їх досягнень спортсменам не-
обхідно володіти відповідними морфологічними 
та функціональними даними, а також відмінни-
ми фізичними й психічними здібностями. Тому 
головною проблемою в підготовці спортсменів є 
адекватний відбір та спортивна орієнтація [1-5]. 
Вирішення задач відбору передбачає створення 
моделі спортсмена відповідного виду спорту, тоб-
то певного складу ознак, які визначають спортивну 
результативність. Набір ознак і порядок їх перера-
хування відрізняється для різних видів спорту [6-8].

Однак до сьогодні не встановлена прогнос-
тична цінність і домінантність показників тоталь-
них і парціальних розмірів тіла, морфометричних 
та соматотипологічних характеристик у прогнозу-
ванні перспективності для досягнення високих ре-
зультатів у спорті [9-12].

Зовсім недавно з’явилися дані щодо антропо-
метричних профілів плавання у відкритій воді [13], 
елітних молодих бігунів [14], олімпійських байке-
рів [15] і професійних баскетболістів [16].

Деякі науковці, досліджуючи антропометрич-
ні профілі елітних спортсменів, дійшли виснов-
ку, що кількісна оцінка складу тіла є центральною 
для моніторингу їх продуктивності та тренуван-
ня, однак надзвичайно обмежені антропометричні 
дані щодо конкретних видів спорту, які оцінюються 
стандартизованим методом. У наукових працях та-
кож зазначено, що існують розбіжності в антропо-
метричних профілях спортсменів – представників 
різних видів спорту, що підкреслює необхідність 
наявності доступних нормативних діапазонів для 
осіб конкретних видів спорту з метою забезпечення 
оптимального моніторингу окремих спортсменів, 
які особливо вирізняються у певних видах спор-
ту, залежно від їх віку, стану підготовки та позиції.

Отже, існує потреба подальшого визначення 
антропометричних параметрів для представників 
конкретних видів спорту, оцінених стандартизовани-
ми методами, щоб забезпечити оптимальний моніто-
ринг і прогнозування з метою спортивного відбору.

На нашу думку, беручи до уваги дані літерату-
ри, саме подальше встановлення антропометрич-
них параметрів відповідно до окремих видів спор-
ту з наступною побудовою моделі для вирішення 
задач відбору та спортивної орієнтації є актуаль-
ним і необхідним у сучасному спорті.

Мета дослідження: з’ясувати особливості 
довжини нижніх кінцівок залежно від виду спор-
ту з наступною побудовою моделі прогнозування 
їх довжини.

Матеріал і методи. Антропометричне до-
слідження проведено на 129 студентах першого 

та другого курсів закладів вищої освіти, які були 
розподілені на основну групу – 89 (69%) з факуль-
тету фізичної культури та здоров’я і контрольну 
групу – 40 (31%) з медичного факультету. Серед 
студентів основної групи – 62 (69,7%) юнаки 
та 27 (30,3%) дівчат. Контрольну групу склали 21 
(52,5%) юнак і 19 (47,5%) дівчат.

Студенти основної групи, окрім фізичного 
навантаження, яке входило в програму їхньої спе-
ціальності, додатково займалися такими видами 
спорту: футболом – 40 (44,9%) студентів, волейбо-
лом – 18 (20,3%), тенісом – 10 (11,2%), фітнесом – 9 
(10,1%), баскетболом – 7 (7,9%), вільною бороть-
бою – 5 (5,6%).

Усім студентам було проведено антропоме-
тричне дослідження за методикою В. В. Бунака 
у модифікації П. П. Шапаренка [17, 18]. Зріст ви-
мірювали на вертикальному ростомірі. Довжину 
нижніх кінцівок визначали між двома точками: 
верхня точка розміщена вздовж гребеня крила 
клубової кістки та відповідає клубово- гребеневій 
найвищій точці, нижня – нижньогомілковій при-
середній точці, яка розміщена на найнижчій точці 
присередньої кісточки [17, 18].

Для порівняння довжини нижніх кінцівок 
в основній групі за видом спорту використовували 
тест Краскела- Уолліса (непараметричну ANOVA) 
для виявлення помітної різниці у респондентів за-
лежно від виду спорту (у ролі міри центральної 
тенденції розглядається медіана розподілу) [19].

Щоб встановити, серед яких саме пар вікових 
груп є статистична відмінність медіан, використо-
вували тест Коновера- Імана [20].

Статистичний аналіз отриманих даних прово-
дили за допомогою ліцензованої програми RStudio.

Середнє значення зросту представників 
основної групи становить 169,92±3,0 см у ді-
вчат, 178,98±3,0 см у юнаків. У досліджува-
них контрольної групи – 164,26±3,0 см у дівчат 
і 179,47±3,0 см у чоловіків.

Довжина  правих  нижніх  кінцівок  до-
сліджуваних студентів основної групи з різ-
них видів спорту, зокрема з волейболу, стано-
вить – (91,72±3,0 см); футболу – (90,02±3,0 см); 
баскетболу – (89,42±3,0 см); вільної боротьби – 
(89,80±3,0 см); тенісу – (89,60±3,0 см); фітнесу – 
(86,55±2,0 см). Показник середньої довжини пра-
вих нижніх кінцівок у студентів контрольної групи 
становить – (85,90±2,0 см).

Довжина лівих нижніх кінцівок досліджуваних 
студентів основної групи з різних видів спорту, зо-
крема з волейболу, становить – (91,38±3,0 см); фут-
болу – (89,72±3,0 см); баскетболу – (89,57±3,0 см); 
вільної боротьби – (89,40±3,0 см); тенісу – 
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(89,20±3,0 см); фітнесу – (86,66±2,0 см). Показник 
середньої довжини лівих нижніх кінцівок у студен-
тів контрольної групи становить – (85,72±2,0 см).

Результати дослідження та їх обговорен-
ня. Розподіл довжини правої нижньої кінцівки 

досліджуваних основної групи виглядає так, що 
є значуща різниця довжини правої нижньої кін-
цівки юнаків і дівчат у середньому (рис. 1). Про 
це також свідчить проведений t-тест Уелча: 
t (49,891) = – 2,449, p=0,018<0,05.

Рис. 1. Розподіл довжини правої нижньої кінцівки респондентів основної групи за гендером

Розподіл довжини правої нижньої кінців-
ки досліджуваних контрольної групи підтвер-
джує, що також помітна різниця щодо довжини 

правої нижньої кінцівки юнаків і дівчат у серед-
ньому (рис. 2). Про це свідчить і проведений t-тест 
Уелча: t (37,867) = – 3,515, p=0,001<0,05.

Рис. 2. Розподіл довжини правої нижньої кінцівки респондентів у контрольній групі за гендером

Розподіл довжини правої нижньої кінцівки до-
сліджуваних основної за видом спорту показує зна-
чущу різницю середнього значення довжини правої 
нижньої кінцівки залежно від виду спорту (беручи 
до уваги і контрольну групу теж) (рис. 3). Результати 
теста Краскела- Уолліса (x² (6) = 25,036, p=0,0003).

Розподіл довжини лівої нижньої кінцівки ви-
глядає так, що бачимо різницю довжини лівої ниж-

ньої кінцівки юнаків і дівчат у середньому (рис. 4). 
Про це також свідчить проведений t-тест Уелча: t 
(49,891) = – 2,449, p=0,018<0,05.

Розподіл довжини лівої нижньої кінців-
ки демонструє значущу різницю довжини лівої 
нижньої кінцівки юнаків і дівчат у середньому 
(рис. 5). Результати проведеного тесту t-тест Уелча: 
t (36,898) = – 3,454, p=0,0014<0,05.
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Рис. 3. Розподіл довжини правої нижньої кінцівки респондентів за видом спорту

Рис. 4. Розподіл довжини лівої нижньої кінцівки респондентів основної групи за гендером

Рис. 5. Розподіл довжини лівої нижньої кінцівки респондентів у контрольній групі за гендером
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Розподіл довжини лівої нижньої кінцівки до-
сліджуваних основної групи за видом спорту по-
казує, що є значуща різниця середнього значення 

довжини лівої нижньої кінцівки залежно від виду 
спорту (беручи до уваги і контрольну групу теж) 
(рис. 6).

Рис. 6. Розподіл довжини лівої нижньої кінцівки респондентів за видом спорту
Результати теста Краскела- Уолліса (x² (6) = 

21,26, p=0,0016). Оскільки р=0,00016<0,05, то відмін-
ність між медіанами груп є статистично значимою.

Отже, не викликає сумніву, що антропоме-
тричні показники мають достовірні кореляції ви-
сокого ступеня з результатом професійної діяль-
ності спортсменів. А саме, беручи до уваги наукові 
досягнення таких авторів, як Sara Jane Cullen та ін-
ших (2022), які, досліджуючи антропометричні 
профілі елітних спортсменів, дійшли висновку, що 
існують розбіжності в антропометричних профі-
лях між різними спортсменами та різними видами 
спорту, що підкреслює необхідність мати доступні 
нормативні діапазони для конкретних видів спорту, 
щоб забезпечити оптимальний моніторинг окремих 
спортсменів, які особливо вирізняються в певних 
видах сорту, залежно від віку, стану підготовки [1].

Інші вивчали зміни деяких антропометричних 
показників у спортсменів – легкоатлетів на етапах 
багаторічної підготовки, включаючи ваго-росто-
вий індекс Кетле, відносну кількість м’язової тка-
нини, абсолютну кількість кісткового компоненту 
тіла [9-16].

Але праць, присвячених саме дослідженням 
щодо визначення довжини нижніх кінцівок залеж-

но від виду спорту з наступною побудовою моделі 
прогнозування їх довжини, наразі немає.

Підсумовуючи вищесказане, вважаємо, що 
наше дослідження є актуальним, оскільки, ана-
лізуючи середню довжину обох нижніх кінцівок, 
звертаємо увагу те, що найбільшу довжину зазна-
чених кінцівок мають волейболісти та футболісти 
(91,72±3,0 см, 90,02±3,0 см), а найменшу – пред-
ставники, які займаються фітнесом (86,55±2,0 см). 
Таку різницю можна пояснити і тим, що фітнесом 
переважно займаються жінки, а футболом і волей-
болом представники обох гендерів. Також, беру-
чи до уваги результат розподілу довжини нижніх 
кінцівок між дівчатами та юнаками, визначаєть-
ся суттєва різниця в середньому довжини обох 
нижніх кінцівок дівчат та юнаків (основна гру-
па: дівчата – 87,48±3,0 см, юнаки – 90,96±3,0 см; 
контрольна група: дівчата – 83,42±3,0 см, юна-
ки – 88,14±3,0 см).

Також звертаємо увагу на те, що середня різ-
ниця довжини нижніх кінцівок між досліджувани-
ми основної та контрольної груп (таблиця) не зна-
чна, тоді як у представників основної групи з усіх 
видів спорту загальний показник довжини обох кін-
цівок вищий від представників контрольної групи.

Таблиця
Розподіл довжини нижніх кінцівок респондентів за видом спорту

Вид спорту
Нижні 
кінцівки баскетбол контроль фітнес футбол теніс волейбол боротьба

права 89,42 85,90 86,55 90,02 89,60 91,72 89,80
ліва 89,57 85,72 86,66 89,72 89,20 90,38 89,40
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Нами встановлено, що суттєвої різниці се-
редньої довжини правої і лівої верхніх кінцівок 
обох досліджуваних груп немає (t (256) = – 0,291, 
p=0,771.

Під час порівняння довжини правої нижньої 
кінцівки залежно від виду спорту встановлено зна-
чущу різницю довжини правої нижньої кінцівки 
у парах «футбол»-»фітнес», «волейбол»-»фітнес», 
«футбол»-»контрольна група», «волейбол»-»кон-
трольна група». В інших групах значимих відмін-
ностей не виявлено.

Проведений регресійний аналіз показує, що 
важливим фактором для довжини правої нижньої 
кінцівки є зріст.

Модель для прогнозування довжини правої 
нижньої кінцівки: L = 0,422 x h, де L – довжина 
правої нижньої кінцівки, h – зріст. Коефіцієнт де-
термінації становить 0,997.

Також у процесі порівняння довжини лівої 
нижньої кінцівки залежно від виду спорту вста-
новлено значущу різницю довжини лівої нижньої 
кінцівки у парах «волейбол»-»фітнес», «футбо-
л»-»контрольна група», «волейбол»-»контрольна 
група». В інших групах значимих відмінностей 
не виявлено.

Проведений регресійний аналіз показує, що 
важливим фактором для довжини лівої нижньої 
кінцівки є зріст:

Модель для прогнозування довжини лівої 
нижньої кінцівки: L = 0,422 x h, де L – довжина лі-
вої нижньої кінцівки, h – зріст. Коефіцієнт детер-
мінації становить 0,997.

Висновки. 1. Порівняння довжини правої 
та лівої нижніх кінцівок юнаків і дівчат пока-
зує, що в середньому є різниця серед досліджу-
ваних обох груп (у юнаків довжина верхніх кінці-

вок більша на ±3,0 см в контрольній і на ±5,0 см 
в основній групах). 2. Середній показник дов-
жини нижніх кінцівок у представників основної 
групи з усіх видів спорту та загальний показник 
вищий від представників контрольної групи (у ді-
вчат на ±4,0 см, у юнаків на ±2,0 см). 3. У про-
цесі порівняння довжини правої та лівої нижніх 
кінцівок досліджуваних основної групи залеж-
но від виду спорту констатовано значущу різни-
цю середнього значення (студенти, які займають-
ся фітнесом, мають найменшу довжину нижніх 
кінцівок – 86,55±2,0 см права, 86,66±2,0 см ліва, 
тоді як студенти- волейболісти – найбільшу дов-
жину – 91,72±3,0 см права, 91,38±3,0 см – ліва). 
4. Під час порівняння довжини правої нижньої 
кінцівки залежно від виду спорту встановлено 
значущу різницю довжини правої нижньої кін-
цівки у парах «футбол»-»фітнес», «волейбол»-»-
фітнес», «футбол»-»контрольна група», «волейбо-
л»-»контрольна група», при порівнянні довжини 
лівої нижньої кінцівки у парах «волейбол»-»фіт-
нес», «футбол»-»контрольна група», «волейбо-
л»-»контрольна група». 5. Суттєвої різниці серед-
ньої довжини правої і лівої верхніх кінцівок обох 
досліджуваних груп не виявлено (основна гру-
па – 89,51±3,0 см – права, 89,32±3,0 см – ліва; кон-
трольна – 85,90±3,0 см – права, 85,72±3,0 см – ліва). 
6. Важливим фактором для довжини обох верхніх 
кінцівок є зріст (на основі проведеного регресійно-
го аналізу). 7. Виведено модель для прогнозування 
довжини нижніх кінцівок: L = 0,422 x h, (де L – 
довжина верхньої кінцівки, h – зріст).

Перспективи подальших досліджень. 
Подальше вивчення антропометричних параметрів 
студентів для вирішення задач відбору та спортив-
ної орієнтації.
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ANTHROPOMETRIC MODELING OF LOWER EXTREMITIES LENGTH OF STUDENTS 
OF HIGHER EDUCATION INSTITUTIONS DEPENDING ON THE SPORT TYPE
Abstract. Taking into account the literature, further establishment of anthropometric parameters according to 
individual sports, followed by building a model to solve problems of selection and sports orientation is relevant 
and necessary in modern sports Creating the model based on anthropometric parameters will allow us to coduct 
sports selection among future athletes in order to achieve excellent results in professional sports. The objective 
of the study was to fi nd out the features of the length of the lower extremities depending on the sport type, 
followed by building a model for predicting their length.
А comparative analysis of anthropometric parameters of the lengths of the lower extremities depending on the 
sport on 129 students of higher education, aged 16 to 18 years, who were divided into main – 89 (69%) and 
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control group – 40 (31%), followed by model building predicting their length of the lower extremities. The 
length of the right lower extremities of the studied students of the main group is: volleyball – 91.72±3.0 cm; 
football – 90.02±3.0 cm; basketball – 89.42±3.0 cm; wrestling – 89.80±3.0 cm; tennis – 89.60±3.0 cm; 
wrestling – 89.80±3.0 cm; fi tness – 86.55±2.0 cm. Students in the control group, the average length of the 
right lower extremities is – 85.90±2.0 cm. The length of the left lower extremities of the studied students of 
the main group is: volleyball – 91.38±3.0 cm; football – 89.72±3.0 cm; basketball – 89.57±3.0 cm; wrestling – 
89.40±3.0 cm; tennis – 89.20±3.0 cm; fi tness – 86.66±2.0 cm. Students in the control group, the average length 
of the left lower extremities is – 85.72±2.0 cm.
Anthropometric study (length of the lower extremities) was performed according to the method of VV Bunak 
in the modifi cation of PP Shaparenko. Statistical analysis of the data was performed using a licensed program 
RStudio.
Comparing the length of the right lower extremity depending on the sport found a signifi cant diff erence in the 
length of the right lower extremity in the pairs «football»-»fi tness», «volleyball»-»fi tness», «football»-»control 
group», «volleyball»-»control group», comparing the length of the left lower limb in pairs «volleyball»-
»fi tness», «football»-»control group», «volleyball»-»control group». No signifi cant diff erence in the average 
length of the right and left upper extremities of both study groups was found (main group – 89.51±3.0 cm – 
right, 89.32±3.0 cm – left; control – 85.90±3.0 cm – right, 85.72±3.0 cm – left).
It was found that a signifi cant factor for the length of both lower extremities is growth (based on regression 
analysis). Based on this, a model for predicting the length of the lower extremities is derived: L = 0.422 x h, 
(where L is the length of the upper extremity, h is the height).
Key words: students, anthropometric parameters, model, sport type.
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PARAMETERS RELATIONSHIP OF THE FACIAL AND CEREBRAL 
PARTS OF THE SKULL AND THE POSTERIOR FOSSA

ВЗАЄМОВІДНОСИНИ ПАРАМЕТРІВ КІСТОК ЛИЦЕВОГО 
ТА МОЗКОВОГО ВІДДІЛІВ ЧЕРЕПА ТА СТРУКТУР ЗАДНЬОЇ 
ЧЕРЕПНОЇ ЯМКИ

Резюме. Метою дослідження було визначити взаємовідносини параметрів кісток лицьового та мозко-
вого відділів черепа та структур задньої черепної ямки. Найважливішим напрямом медичної краніоло-
гії залишається комплексне вивчення типової мінливості структур та утворень черепа та закономірнос-
ті їх взаємозв’язків загалом. До таких утворень відноситься задня черепна ямка з відділами головного 
мозку, що містяться в ній, і судинно- нервовими комунікаціями. Морфологію задньої черепної ямки 
вивчали на 13 паспортизованих черепах дорослих людей із колекції фундаментального музею кафе-
дри клінічної анатомії, анатомії та оперативної хірургії Дніпровського медичного університету. Для ви-
рішення поставлених завдань було використано комплекс краніометричних методик. Краніометричні 
дослідження задньої черепної ямки, основи черепа проводили товстотним циркулем з міліметровою 
шкалою та технічним штангенциркулем з ціною розподілу 0,01 мм, згідно з загальноприйнятою в кра-
ніології методикою. Для статистичної обробки даних, отриманих в результаті краніометрії, застосова-
но метод комплексного статистичного аналізу, який включає сучасні методи математичного аналізу: 
варіаційний, кореляційний, факторний та регресійний. Статистична обробка властивостей задньої че-
репної ямки не виявила значних статевих та вікових відмінностей. Отримані дані можуть бути вико-
ристані як в теоретичній медицині, так і в практичній, зокрема, в нейрохірургії, для визначення об’є-
му задньої черепної ямки за зовнішніми розмірами лицевого та мозкового відділів черепа. у нашій 
роботі були проведені вимірювання кісткових структур задньої черепної ямки в площині франкфурт-
ської горизонталі за зовнішніми розмірами лицевого та мозкового відділів черепа. Виділено морфоме-
тричні ознаки «тісної» задньої черепної ямки (ЗЧЯ) як збільшення відношення обсягу мозкової речо-
вини задньої черепної ямки до її кісткового об’єму. Краніометрично, що об’єм ЗЧЯ становить від 110 
до 218 см3, в середньому, 158 см3 при статистичному відхиленні 19,14. Обсяг ЗЧЯ у дорослих варіює 
від 140 до 230 см3, у середньому 178 см3. Показник обсягу ЗЧЯ менший за 178 см3 є показником «тіс-
ної» ЗЧЯ. Вивчення кореляційних взаємин лицьового відділу черепа та задньої черепної ямки показа-
ло, що параметри задньої черепної ямки по-різному корелюють з окремими розмірами лицьового відді-
лу черепа. В результаті досліджень, були визначені, V усіченого конуса, V еліпсоїда та V зрізу кулі. Так, 
V еліпсоїда варіював від мінімального 138,662 до максимального – 225,688 см3, V усіченого конуса від 
111,562 до 169,455 см3; V зрізу кулі – від 83,694 до 192,06 см3.
Ключові слова: краніометрія, кістки лицевого та мозкового черепа, структури задньої черепної ямки, 
черепно- мозкова травма.

The most important area of medical craniology 
remains a comprehensive study of the typical 
variability of the structures and formations of the 
skull and the patterns of their relationships in general 
[1-6]. These formations include the posterior cranial 
fossa with the parts of the brain contained in it and 

the neurovascular communications. Injuries to the 
bones and fossae of the skull, intracranial structures 
are a severe type of traumatic brain injury (TBI), 
which cause a serious condition of patients, and 
therefore, their clinical diagnosis is diffi  cult [7]. The 
main additional methods for determining the severity 
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of mechanical injuries and structural injuries to the 
cranium are X-rays, primarily craniography and CT 
brain [8, 9].

In order to detect bone pathology, visual 
craniography is carried out in direct and lateral 
projections. Craniography allows to diagnose 
fractures of the base of the skull only in 8.45% of 
victims, fractures of the bones of the arch – in 63.69% 
[10]. It should be noted that in 30 per cent of cases, 
skull fractures are not detected during X-rays and 
are subsequently detected during CT or surgery. 
X-rays – shadow images of bone formations – have 
their specifi cs and features. Linear fractures of the 
skull are only then clearly visualized on the head 
imaging (CT) when accompanied by a displacement 
of the edges to each other [11]. CT scans can verify 
the fracture itself, its nature, length and spread. In 
the existing literature, with an abundance of work 
on the morphology and relationship of parameters 
of the posterior fossa with adjacent structures of the 
brain skull, there is insuffi  cient data on the variability 
of its parameters depending on the relationship of 
parameters of the bones of its facial section [12, 
13]. Thus, the complex morphometric study of 
the structures of the posterior cranial fossa and the 
relationship between the parameters of the facial 
and cerebral regions of the skull, as well as their 
correlation relationships, remain relevant.

Purpose of the study: to determine the 
relationship of parameters of the facial and cerebral 
parts of the skull and structures of the posterior 
cranial fossa.

Material and methods. Morphology of the 
posterior cranial fossa was studied on 13 certified 
adult turtles from the collection of the fundamental 
museum of the Department of Clinical Anatomy, 
Anatomy and Operative Surgery of the Dnipro State 
Medical University. To solve the problems, a complex 
of craniometric methods was used. Craniometric 
studies of the posterior cranial fossa, the base of 
the skull, were performed with a thick compass 
with a millimetre scale and a technical calliper with 
a fi ssion price of 0.01 mm, according to the standard 
craniology procedure. For statistical processing of 
data obtained as a result of craniometry the method of 
complex statistical analysis is applied, which includes 
modern methods of mathematical analysis: variation, 
correlation, factor and regression. Statistical analysis 
of the posterior fossa showed no signifi cant gender 
and age diff erences. The obtained data can be used 
both in theoretical medicine and in practical medicine, 
in particular in neurosurgery, to determine the volume 
of the posterior cranial fossa by the external size of the 
facial and cerebral regions of the skull.

Results of the research. The posterior fossa is 
a receptacle of two parts of the brain, derived from 
the rhombus and middle brain bladders. At the stage 
of fi ve brain bubbles in the 5th week of the embryonic 
period of prenatal ontogenesis, the diamond brain 
derivatives are the oblong brain and the posterior 
brain, which makes up the cerebellum and the bridge 
(Varolian bridge). The bridge contains the main or 
basilar groove (sulcus basilaris) in which the arteria 
basilaris are located (fi g. 1-A, B).
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Fig. 1. Macrodrug of the middle and diamond brain. Ventral surface: A – 1 – brain legs (middle brain); 2 – bridge; 
3 – oblong brain; 4 – cerebellum. The arrow indicates the primary (basilar) groove. B – 1 – the left vertebral artery; 

2 – the basilar artery and its bridge branches
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The structure of the rhombus brain includes 
the isthmus of the rhombus brain, the oblong brain 
and the posterior brain. The isthmus of the rhombus 
brain consists of the upper legs of the cerebellum, the 
upper cerebral sail (vellum medullare superior) and 
the triangle of the lateral loop. Lateral wall – the legs 
of the brain, upper – the upper legs of the cerebellum; 
lower – the handles of the lower hills. The functional 
signifi cance of the cerebral structures of the posterior 
cranial fossa determines their special importance in 
the development of clinical symptoms at traumatic 
impact, the possibility of rapid development of 

irreversible disorders under the direct influence 
of intracranial hematoma, as well as a result of 
compression- dislocation and the resultant secondary 
hemodynamic disorders.

The posterior fossa is formed by the occipital and 
two temporal bones, forming part of the base of the 
skull. The boundaries of the posterior cranial fossa 
are: at the front – the base of the back of the Turkish 
saddle, at the edges on both sides – the upper edges of 
the pyramids, at the rear – the furrow of the transverse 
sinus of the occipital bone, above – the cerebellum 
maximus (fi g. 2).

Fig. 2. Skull macro- eparament

The bone structures of the posterior cranial fossa 
were measured in the plane of the Frankfurt horizontal, 
which passes through the upper edges of the external 
auditory passages and the lower edge of the left 
eye socket. The length of the posterior cranial fossa 

corresponds to the distance between the base of the 
back of the Turkish saddle and the most prominent part 
of the inner occipital elevation, the width corresponds 
to the distance between the lateral points of the upper 
left and right pyramids (Fig. 3-A, B).
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Fig. 3. Frankfurt contour. B – facial skull structure (1 – width of vault; 2 – width of base)
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The latching angle (convergence) of the 
pyramids creates a stabilisation of the base of the 
skull. The basilar angle, or the angle of the base of 
the skull, is formed by a line connecting the nasion 
to the saddle bump (the cellar point) and a line 
connecting the saddle bump to the basion. The volume 
of the posterior cranial fossa is limited by the line 
connecting the following landmarks at the median 
sagittal slice: the line connecting the lower edge of the 
occipital rim – the base (B) and the lower edge of the 
occipital bone – the opistion (O) – the internal occipital 
protuberance (C) – the top of the cerebellum (G) – the 
top of the back of the Turkish saddle (A) – basion (B). 
Currently, to determine the volume of the posterior 
cranial fossa used the developed formula: V=1/3 S 
(b+c(a2+ae+e2)/a2), where S = πad / 4; a – length, b –
height of indicated cerebellum, e – longitudinal size of 
occipital opening, c – height, b – width.

The volume of the posterior cranial fossa was 
calculated as the sum of the volumes of the two 
truncated cones. The volume was estimated on MRI 
images of the posterior cranial fossa, cervical and 
thoracic spine regions by their analysis using the 
developed mathematical program, to determine the 
«close» posterior cranial fossa, used the formula 
4/3×π×(х/2×y/2×z/2), where x – width, y – length, 
z – height.

The morphometric traits of the «close» posterior 
fossa are an increase in the ratio of the volume of 
brain matter of the posterior fossa to its bone volume 
and a narrowing of the lycoconductive pathways of 
the posterior fossa. We measured and correlated the 
facial section of the skull with the posterior fossa, 
and a correlation well was built, showing that the 
posterior fossa is correlated to varying degrees with 
the individual facial size of the skull (fi g. 4).

Fig. 4. Correlation between individual parameters of the facial and posterior fossa. Correlation relationships:
Strong positive ___________ Moderately – - – - – - – —

1 – the width of the right eye socket, 2 – the height of the right eye socket, 3 – the width of the left eye socket, 4 – the height 
of the left eye socket, 5 – the width of the forehead, 6 – the length of the posterior cranial fossa, 7 – the width of the posterior

Analysis of the craniometry data found that the 
volume of the posterior cranial fossa ranged from 110.0 
to 218.0 cm3, averaging 158.0 cm3 with a statistical 
deviation of 19.14. The volume of the posterior cranial 
fossa in adults ranges from 140.0 to 230.0 cm3, with an 
average of 178.0 cm3. The index of the volume of the 
posterior cranial fossa is less than 178.0 cm3 and we 
propose to consider the indicator of «close» posterior 
cranial fossa in adults. Thirteen studies have identifi ed 
the V truncated cone, the V ellipsoid, and the V cut 
of the ball, taking into account the craniological points 
listed on the macro- specs, which we considered the most 

informative indicators (fi g. 5-A, B). Thus. Taking into 
account the results of 13 of our studies, the V ellipsoid 
ranged from a minimum of 138.662 to a maximum 
of 225.688 cm3, V truncated cone from 111.562 to 
169.455 cm3; the V cut of the ball from 83.694 to 
192.06 cm3. In our opinion, the most approximate data 
are V-section of the ball, although each case should be 
considered separately. Thus, taking into account the 
results of 13 of our studies, the V ellipsoid ranged from 
a minimum of 138.662 to a maximum of 225.688 cm3, 
V truncated cone from 111.562 to 169.455 cm3; V 
dissected ball from 83.694 to 192.06 cm3.
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Fig. 5. Craniological points on the human skull in frontal projection (rear and snorkel view): hi – rear cranial fossa 

length, jk – rear cranial fossa width (A). Craniological points on the human skull in frontal projection (rear and exterior 
view): ac – processus mastoideus dexter – processus mastoideus sinister, cb – processus mastoideus dexter – protuberantia 

occipitalis externa, ab – processus mastoideus sinister – protuberantia occipitalis externa, ad – processus mastoideus 
dexter – foramen magnum, ec – processus mastoideus sinister – foramen magnum, bf – protuberantia occipitalis externa – 

foramen magnum, de – foramen magnum (frontalis) width, fg – foramen magnum (saggitalis) length (B)

Conclusions. Thus, in our work we have measured 
the skeletal structures of the posterior cranial fossa in 
the plane of the Frankfurt horizontal along the outer 
dimensions of the facial and cerebral regions of the 
skull. The morphometric traits of «close» posterior 
cranial fossa (posterior cranial fossa) have been 
highlighted as increasing the ratio of the brain matter 
volume of the posterior cranial fossa to its bone volume. 
Craniometrically, the volume of the posterior cranial fossa 
has been determined to be between 110.0 and 218.0 cm3, 
averaging 158.0 cm3 with a statistical deviation of 19.14. 
The volume of the posterior cranial fossa in adults ranges 
from 140.0 to 230.0 cm3, with an average of 178.0 cm3. 
The posterior fossa volume of less than 178 cm3 is an 

indication of a «close» posterior fossa. Studies of the 
correlation between the facial and posterior cranial 
lobes have shown that the posterior fossa correlates to 
varying degrees with individual facial size. As a result 
of research, V truncated cone, V ellipsoid and V cut 
of ball were determined. The V ellipsoid ranged from 
a minimum of 138.662 to a maximum of 225.688 cm3, 
V truncated cone from 111.562 to 169.455 cm3; the V cut 
of the ball from 83.694 to 192.06 cm3.

Prospects for further research. In the future, 
the relationship of diagnostic features in patients with 
lesions of structures of the posterior cranial fossa and 
craniometry will be considered, taking into account 
the intracranial fossils of the skull.
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PARAMETERS RELATIONSHIP OF THE FACIAL AND CEREBRAL PARTS OF THE SKULL 
AND THE POSTERIOR FOSSA
Abstract. The purpose of the study was to determine the relationship between the parameters of the facial and brain 
bones of the skull and the structures of the posterior cranial fossa. The most important area of medical craniology 
remains the complex study of the typical variability of skull structures and formations and the regularity of their 
interrelationships in general. These include the posterior fossa with its brain regions and vascular communications. 
The morphology of the posterior fossa was studied on 13 passport turtles of adults from the collection of the 
fundamental museum of the Department of Clinical Anatomy, Anatomy and Operative Surgery of the Dnipro 
State Medical University. To solve the problems, a complex of craniometric methods was used. Craniometric 
studies of the posterior cranial fossa, the base of the skull, were performed with a thick compass with a millimetre 
scale and a technical calliper with a fi ssion price of 0.01 mm, according to the standard craniology procedure. 
For statistical processing of data obtained as a result of craniometry the method of complex statistical analysis is 
applied, which includes modern methods of mathematical analysis: variation, correlation, factor and regression. 
Statistical analysis of the posterior fossa showed no signifi cant gender and age diff erences. The obtained data 
can be used both in theoretical medicine and in practical medicine, in particular in neurosurgery, to determine 
the volume of the posterior cranial fossa by the external size of the facial and cerebral regions of the skull. In 
our work, measurements were made of the skeletal structures of the posterior cranial fossa in the plane of the 
Frankfurt horizontal along the external dimensions of the facial and cerebral areas of the skull. The morphometric 
traits of «close» posterior cranial fossa (posterior cranial fossa) have been highlighted as increasing the ratio of 
the brain matter volume of the posterior cranial fossa to its bone volume. Craniometrically, the volume of the 
posterior cranial fossa has been determined to be between 110 and 218 cm3, averaging 158 cm3 with a statistical 
deviation of 19.14. The volume of the posterior cranial fossa in adults ranges from 140 to 230 cm3, with an average 
of 178 cm3. The posterior fossa volume of 178 cm3 is an indication of a «close» posterior cranial fossa. Studies 
of the correlation between the facial and posterior cranial lobes have shown that the posterior fossa correlates to 
varying degrees with individual facial size. As a result of research, V truncated cone, V ellipsoid and V cut of ball 
were determined. The V ellipsoid ranged from a minimum of 138,662 to a maximum of 225,688 cm3, V truncated 
cone from 111,562 to 169,455 cm3; the V cut of the ball from 83,694 to 192,06 cm3.
Key words: craniometry, bones of facial and cerebral skull, structure of posterior cranial fossa, cranial- cerebral 
trauma.
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АНАТОМІЧНЕ МОДЕЛЮВАННЯ ДРІБНИХ КІСТОК ЛИЦЕВОГО 
ВІДДІЛУ ЧЕРЕПА У ПЛОДІВ ТА НОВОНАРОДЖЕНИХ

Резюме. Сучасна краніологія вирішує не лише актуальні питання антропології, вивчаючи закономірнос-
ті будови черепа людини та виявляючи морфофункціональні особливості різних його форм, але й роз-
робляє прикладні анатомо- клінічні завдання. Аналіз сучасної наукової літератури дозволяє дійти вис-
новку, що не зважаючи на низку наукових досліджень в анатомії людини морфогенез дрібних кісток 
лицевого черепа залишається актуальним напрямком для подальших наукових досліджень. Мета дослі-
дження: розробити анатомічні моделі морфометричних параметрів виличної і носової кісток у плодів 
та новонароджених. Дослідження проведено на 57 препаратах плодів людини 4-10 місяців та 7 новона-
роджених (зокрема, 5 ізольованих органокомплексів). Для побудови математичних моделей використо-
вували такі морфометричні параметри: висоту та ширину виличної і носової кісток. Висоту виличної 
кістки визначали від верхівки її лобового відростка до середини нижнього краю тіла виличної кіст-
ки, ширину – по горизонтальній лінії, яка проведена через тіло виличної кістки від середини вилично- 
верхньощелепного шва та середини вилично- скроневого шва. Висота носової кістки – по лінії, яка прове-
дена через середину верхнього та нижнього країв кістки, ширина – по лінії, яка проведена через середину 
присереднього та бічного її країв. Статистичний аналіз отриманих даних проводили за допомогою лі-
цензованої програми RStudio. Встановлено, що упродовж фетального та раннього неонатального періо-
дів онтогенезу морфометричні параметри (висота і ширина) виличної і носової кісток збільшуються по-
ступово. Але для даних параметрів притаманні періоди найбільшого збільшення, це період з 5-го по 6-й 
місяці розвитку є характерний для висоти виличної кістки, з 6-го по 7-й місяці розвитку – для її ширини, 
з 6-го по 7-й місяці розвитку та з 10 місяця розвитку до періоду новонародженості – для висоти носової 
кістки, з 7-го по 8-й місяці розвитку – для її ширини, Тільки період з 6-го по 7-й місяці розвитку – період 
відносного збільшення, який є характерний для ширини носової кістки, в даний період розвитку її роз-
міри майже не змінюються. Анатомічні моделі для прогнозування нормативних розмірів виличної та но-
сової кісток у плодів та новонароджених з використанням віку плода та його тім’яно-п’яткової довжини 
мають вигляд: висота виличної кістки = β0 + 0,013 х тім’яно-п’яткова довжина плода, де β0:: 5,858, якщо 
віковий період = 4 міс; 6,255 = 5 міс; 8,552 = 6 міс; 8,807 = 7 міс; 9,763 = 8 міс; 10,536 = 9 міс; 11,302 = 
10 міс; 12,709 = новонароджені; ширина виличної кістки = β0 + 0,010 х тім’яно-п’яткова довжина плода, 
де β0:: 9,016, якщо віковий період = 4 міс; 10,256 = 5 міс; 10,576 = 6 міс; 13,356 = 7 міс; 13,860 = 8 міс; 
14,001 = 9 міс; 13,213 = 10 міс; 13,895 = новонароджені; висота носової кістки = β0 + 0,010 х тім’яно-п’ят-
кова довжина плода, де β0:: 3,231, якщо віковий період = 4 міс; 3,053 = 5 міс; 2,724 = 6 міс; 3,106 = 7 міс; 
3,015 = 8 міс; 2,872 = 9 міс; 3,090 = 10 міс; 3,794 = новонароджені; ширина носової кістки = β0 + 0,005 х 
тім’яно-п’яткова довжина плода, де β0:: 2,155, якщо віковий період = 4 міс; 2,250 = 5 міс; 2,524 = 6 міс; 
2,195 = 7 міс; 2,740 = 8 міс; 2,789 = 9 міс; 2,641 = 10 міс; 2,823 = новонароджені.
Ключові слова: вилична кістка, носова кістка, морфометрія, модель, плід, новонароджений.

Чітке розуміння перебігу процесів розвитку 
будови та становлення топографії кісток черепа, 
хронологічної послідовності їх гістологічної пере-
будови дозволить створити теоретичне підґрунтя 
для удосконалення методів діагностичної медичної 
візуалізації та корекції вроджених та набутих пато-
логій центральної нервової системи у дітей [1, 2].

Черепно- лицеві аномалії є важливою пробле-
мою педіатрії. Вони входять до числа основних 
причин дитячої смертності та захворюваності. 
Черепно- лицеві аномалії, в основному, вплива-
ють на розвиток черепа, зокрема кісток лицево-
го черепа. Ці вади варіюють від легких до тяж-
ких, які можуть бути небезпечними для життя 
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і вимагають негайного хірургічного втручання [3, 
4]. Використання в щелепно- лицевій хірургії ви-
сокоефективних сучасних технології значно під-
вищило ефективність усунення різних аномалій 
і деформацій, які виявляються в лицевому відділі 
голови [5-7]. Однак, уникнути можливих усклад-
нень під час хірургічного лікування можливо тіль-
ки на основі детального вивчення всіх анатомо- 
топографічних структур, що входять до складу 
даної ділянки [8, 9].

Сучасна краніологія вирішує не лише актуаль-
ні питання антропології, вивчаючи закономірності 
будови черепа людини та виявляючи морфофункці-
ональні особливості різних його форм, але й розро-
бляє прикладні анатомо- клінічні завдання. Аналіз 
сучасної наукової літератури дозволяє дійти виснов-
ку, що не зважаючи на низку наукових досліджень 
в анатомії людини морфогенез дрібних кісток лице-
вого черепа залишається актуальним напрямком для 
подальших наукових досліджень [10-14].

Мета дослідження: розробити анатомічні мо-
делі морфометричних параметрів виличної і носо-
вої кісток у плодів та новонароджених.

Матеріал і методи. Дослідження проведе-
но на 57 препаратах плодів людини 4-10 місяців 
та 7 новонароджених (зокрема, 5 ізольованих ор-
ганокомплексів) обох статей, без зовнішніх ознак 
анатомічних відхилень або аномалій та без явних 
макроскопічних відхилень від нормальної будо-
ви черепа за допомогою адекватних анатомічних 
методів: макропрепарування, виготовлення топо-
графоанатомічних зрізів, комп’ютерної томогра-
фії, краніометрії. Краніометричне дослідження 
проводили в горизонтальній вушно- очній площи-
ні, в так названій «франкфуртській горизонталі», 
перед цим кожний об’єкт фіксували в краніостаті. 
Для побудови математичних моделей використо-
вували такі морфометричні параметри: висоту 
та ширину виличної і носової кісток. Висоту ви-
личної кістки визначали від верхівки її лобового 
відростка до середини нижнього краю тіла вилич-
ної кістки, ширину – по горизонтальній лінії, яка 
проведена через тіло виличної кістки від середи-
ни вилично- верхньощелепного шва та середини 
вилично- скроневого шва. Висота носової кістки – 
по лінії, яка проведена через середину верхнього 
та нижнього країв кістки, ширина – по лінії, яка 
проведена через середину присереднього та біч-
ного її країв.

Статистичний аналіз отриманих даних прово-
дили за допомогою ліцензованої програми RStudio. 
Перевірялась нульова гіпотеза про те, що вибірки 
взяті з одного розподілу, або з розподілів з однако-
вими медіанами:

Н0: {кожна група має однаковий розподіл}
Н1: {кожна  група  не  має  однакового 

розподілу}
Використовували тест Стьюдента, непараме-

тричний критерій Краскела- Уолліса (дає відповідь 
на питання чи є відмінність між розподілами груп, 
однак не вказує які саме групи вирізняються), тест 
Коновера- Імана для порівняння стохастичного до-
мінування та отримання результатів між різними 
попарними порівняннями після тесту Краскела- 
Уолліса для стохастичного домінування серед 
груп. При аналізі вибіркового коефіцієнта кореля-
ції (r) силу зв’язку оцінювали за шкалою Чеддока: 
при r = 0 – зв’язок відсутній; при r = від 0,1 до 0,3 – 
слабкий зв’язок; 0,3-0,5 – зв’язок помірної сили; 
0,5-0,7 – помітний зв’язок; 0,7-0,9 – зв’язок високої 
сили, 0,9-1,0 – дуже високої сили. Статистично зна-
чущими вважали значення при p<0,05.

Проведена оцінка характеру розподілів для 
кожного з отриманих варіаційних рядів, середні 
для кожної ознаки, що вивчається, стандартне ква-
дратичне відхилення, процентильний розмах по-
казників. Робота виконана з дотриманням основних 
положень Гельсінської декларації Всесвітньої ме-
дичної асоціації про етичні принципи проведен-
ня науково- медичних досліджень за участю лю-
дини (1964-2000) та наказу МОЗ України № 690 
від 23.09.2009 р. і є фрагментом комплексної пла-
нової ініціативної науково- дослідної роботи ка-
федр анатомії людини імені М. Г. Туркевича, ана-
томії, клінічної анатомії та оперативної хірургії 
Буковинського державного медичного університе-
ту МОЗ України: «Закономірності статево- вікової 
будови та топографоанатомічних перетворень ор-
ганів і структур організму на пре- та постнатально-
му етапах онтогенезу. Особливості перинатальної 
анатомії та ембріотопографії», номер державної 
реєстрації 0120U101571.

Результати дослідження та їх обговорення. 
Упродовж плодового і раннього неонатального 
періодів онтогенезу висота правої та лівої вилич-
ного кістки збільшується більше ніж в два рази, 
у 4-місячних плодів висота виличної кістки ста-
новить 8,26±0,19 мм справа та 8,21±0,19 мм зліва, 
а у новонароджених 18,81±0,25 та 19,36±0,48 мм 
відповідно (табл. 1). Порівнюючи параметри ви-
сота виличної кістки у плодів і новонароджених 
характериним є те, що з 5-го по 6-й місяці розвит-
ку дані параметри збільшується найбільше (майже 
на 3,0 мм), упродовж всіх інших місяців розвитку 
вони збільшуються поступово на ±1,5 мм. У 5, 6, 
7, 10-місячних плодів та новонароджених параме-
три висоти виличної кістки є дещо більшими зліва 
ніж справа.
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Таблиця 1
Висота виличної кістки впродовж фетального і раннього періодів онтогенезу (мм)

Вікова група
Висота виличної кістки

справа зліва
M ± m межі довірчих інтервалів M ± m межі довірчих інтервалів

4 міс 8,26 ± 0,19 7,79-8,73 8,21 ± 0,19 7,76-8,66
5 міс 9,16 ± 0,31 8,48-9,84 9,19 ± 0,30 8,52-9,86
6 міс 12,08 ± 0,15 11,76-12,40 12,10 ± 0,17 11,72-12,48
7 міс 12,87 ± 0,28 12,24-13,50 13,05 ± 0,30 12,39-13,71
8 міс 14,67 ± 0,27 13,98-15,36 14,62 ± 0,23 14,04-15,20
9 міс 16,02 ± 0,22 15,40-16,64 16,02 ± 0,21 15,44-16,60
10 міс 17,32 ± 0,22 16,70-17,94 17,40 ± 0,16 16,96-17,84

Новонароджені 18,81 ± 0,25 18,20-19,42 19,36 ± 0,48 18,18-20,54

У даному періоді розвитку ширина пра-
вої та лівої виличної кістки збільшується 
з 10,90±0,46 мм (4-місячні плоди) до 18,97±0,19 мм 
(новонароджені) справа та з 10,84±0,48 мм (4-місяч-
ні плоди) по 18,77±0,23 мм (новонароджені) зліва, 
майже на 8,0 мм (табл. 2). Найбільші збільшення 
параметрів характерні з 6-го по 7-й місяці розвитку, 

вони збільшуються майже на 3,0 мм, з 8-го місяця 
розвитку до періоду новонародженості ширина ви-
личної кістки як справа так і зліва зазнає незначного 
збільшення (±1,0 мм), у всіх інших періодах розвит-
ку вони збільшуються поступово на ±1,5 мм. У 5, 6, 
8, 10-місячних плодів параметри ширини виличної 
кістки є дещо більшими зліва ніж справа.

Таблиця 2
Ширина виличної кістки впродовж фетального і раннього періодів онтогенезу (мм)

Вікова група
Ширина виличної кістки

справа зліва
M ± m межі довірчих інтервалів M ± m межі довірчих інтервалів

4 міс 10,90 ± 0,46 9,76-12,04 10,84 ± 0,48 9,67-12,01
5 міс 12,36 ± 0,57 11,08-13,64 12,71 ± 0,61 11,36-14,06
6 міс 13,18 ± 0,21 12,72-13,64 13,50 ± 0,25 12,96-14,04
7 міс 16,79 ± 0,85 14,89-18,69 16,41 ± 0,60 15,06-17,76
8 міс 17,57 ± 0,37 16,62-18,52 17,77 ± 0,34 16,91-18,63
9 міс 18,34 ± 0,26 17,62-19,06 18,22 ± 0,12 17,89-18,55
10 міс 17,90 ± 0,28 17,13-18,67 17,98 ± 0,25 17,30-18,66

Новонароджені 18,97 ± 0,19 18,50-19,44 18,77 ± 0,23 18,20-19,34

У плодів та новонароджених висота носової 
кістки збільшуються справа з 5,07±0,07 мм (4-мі-
сячні плоди) до 8,97±0,12 мм (новонароджені), 
зліва – з 5,30±0,18 мм до 9,10±0,10 мм відповідно 
(табл. 3). Якщо висота носової кістки справа упро-
довж фетального та раннього неонатального періо-
дів онтогенезу збільшується поступово, то для цих 

параметрів зліва є притаманні два періоди найбіль-
шого їх збільшення з 6-го по 7-й місяці розвитку 
та з 10 місяця розвитку до періоду новонародже-
ності, дані розміри збільшуються на ±1,0 мм. У 4, 
5, 7-місячних плодів та новонароджених параме-
три висоти носової кістки є дещо більшими зліва 
ніж справа.

Таблиця 3
Висота носової кістки впродовж фетального і раннього періодів онтогенезу (мм)

Вікова група
Висота носової кістки

справа зліва
M ± m межі довірчих інтервалів M ± m межі довірчих інтервалів

4 міс 5,07 ± 0,07 4,90-5,24 5,30 ± 0,18 4,87-5,73
5 міс 5,43 ± 0,10 5,20-5,66 5,48 ± 0,12 5,22-5,74
6 міс 5,65 ± 0,09 5,46-5,84 5,62 ± 0,09 5,42-5,82
7 міс 6,42 ± 0,15 6,09-6,75 6,63 ± 0,15 6,29-6,97
8 міс 7,02 ± 0,09 6,08-7,24 7,03 ± 0,08 6,82-7,24
9 міс 7,40 ± 0,12 7,06-7,74 7,36 ± 0,05 7,22-7,50
10 міс 8,10 ± 0,15 7,69-8,51 8,04 ± 0,16 7,60-8,48

Новонароджені 8,97 ± 0,12 8,66-9,28 9,10 ± 0,10 8,85-9,35
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Ширина носової кістки у даний період роз-
витку збільшується справа з 3,04±0,06 мм (4-мі-
сячні плоди) до 5,23±0,09 мм (новонароджені), 
зліва – з 3,07±0,12 мм до 5,26±0,08 мм відповідно 
(табл. 4). Для ширини носової кістки як справа так 
і зліва є характерний період відносного збільшення 
її параметрів, розміри ширини кістки з 6-го по 7-й 

місяці розвитку майже не змінюються. З 7-го 
по 8-й місяці розвитку дані параметри збільшу-
ються найбільше (±1,0 мм) – період прискореного 
розвитку. У всіх вікових групах параметри ширини 
носової кістки зліва дещо перевищують ці параме-
три справа, крім групи 8-місячних плодів.

Таблиця 4
Ширина носової кістки впродовж фетального і раннього періодів онтогенезу (мм)

Вікова група
Ширина носової кістки

справа зліва
M ± m межі довірчих 

інтервалів M ± m межі довірчих 
інтервалів

4 міс 3,04 ± 0,06 2,88-3,20 3,07 ± 0,12 2,77-3,37
5 міс 3,31 ± 0,07 3,16-3,46 3,41 ± 0,07 3,25-3,57
6 міс 3,86 ± 0,07 3,72-4,00 3,88 ± 0,07 3,72-4,04
7 міс 3,64 ± 0,15 3,31-3,97 3,91 ± 0,15 3,58-4,24
8 міс 4,60 ± 0,14 4,23-4,97 4,58 ± 0,16 4,17-4,99
9 міс 4,84 ± 0,07 4,63-5,05 4,90 ± 0,11 4,60-5,20
10 міс 4,92 ± 0,10 4,65-5,19 4,96 ± 0,07 4,75-5,17

Новонароджені 5,23 ± 0,09 5,01-5,45 5,26 ± 0,08 5,05-5,47

Провівши порівняння середніх значень усіх 
морфометричних параметрів висот і ширин ви-
личної та носової кісток у всіх вікових групах, ви-
користавши тест Вілкоксона, можна констатува-
ти, що всі p-value більші, ніж рівень значимості 
α=0,05, що вказує на відсутність значимої різниці. 
Отже, на основі середніх арифметичних даних до-
сліджуваних параметрів, побудовані моделі про-
гнозування нормативних значень морфометричних 

параметрів висот і ширин виличної та носової кі-
сток у плодів та новонароджених з використан-
ням віку плода та його тім’яно-п’яткової довжини. 
З метою побудови моделей використовуємо серед-
нє арифметичне значення показників справа і зліва 
даних кісток (RV1+LV1/2).

Модель для прогнозування висоти виличної 
кістки (ВВК) у плодів та новонароджених має ви-
гляд (рис. 1):

ВВК = β0 + 0,013 х тім’яно-п’яткова довжина плода,

де β0:: 5,858, якщо віковий період = 4 міс; 6,255 = 5 міс; 8,552 = 6 міс; 8,807 = 7 міс; 9,763 = 8 міс; 10,536 = 9 міс; 
11,302 = 10 міс; 12,709 = новонароджені.

Коефіцієнт детермінації моделі становить 96,22%.

Рис. 1 Діаграма моделі висоти виличної кістки у плодів та новонароджених



Клінічна анатомія та оперативна хірургія – Т. 21, № 4 – 2022    41

  Оригінальні дослідження

Модель для прогнозування ширини виличної кістки (ШВК) у плодів та новонароджених має ви-
гляд (рис. 2):

ШВК = β0 + 0,010 х тім’яно-п’яткова довжина плода,

де β0:: 9,016, якщо віковий період = 4 міс; 10,256 = 5 міс; 10,576 = 6 міс; 13,356 = 7 міс; 13,860 = 8 міс; 14,001 = 
9 міс; 13,213 = 10 міс; 13,895 = новонароджені.

Коефіцієнт детермінації моделі становить 80,59%.

Рис. 2. Діаграма моделі ширини виличної кістки у плодів та новонароджених

Модель для прогнозування висоти носової кістки (ВНК) у плодів та новонароджених має вигляд 
(рис. 3):

ВНК = β0 + 0,010 х тім’яно-п’яткова довжина плода,

де β0:: 3,231, якщо віковий період = 4 міс; 3,053 = 5 міс; 2,724 = 6 міс; 3,106 = 7 міс; 3,015 = 8 міс; 2,872 = 9 міс; 
3,090 = 10 міс; 3,794 = новонароджені.

Коефіцієнт детермінації моделі становить 95,20%.

Рис. 3. Діаграма моделі висоти носової кістки у плодів та новонароджених

Модель для прогнозування ширини носової кістки (ШНК) у плодів та новонароджених має вигляд 
(рис. 4):
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ШНК = β0 + 0,005 х тім’яно-п’яткова довжина плода,

де β0:: 2,155, якщо віковий період = 4 міс; 2,250 = 5 міс; 2,524 = 6 міс; 2,195 = 7 міс; 2,740 = 8 міс; 2,789 = 9 міс; 
2,641 = 10 міс; 2,823 = новонароджені.

Коефіцієнт детермінації моделі становить 88,19%.

Рис. 4. Діаграма моделі ширини носової кістки у плодів та новонароджених

Кореляційний взаємозв’язок між морфоме-
тричними параметрами дрібними кістками ли-
цевого відділу черепа (вилична кістка, носова 
кістка) свідчить про певні коефіціенти кореляції. 
Оцінюючи дані зв’язки за шкалою Чеддока можна 
стверджувати, що між висотами виличною та но-
совою кістками дуже сильний позитивний зв’язок 
(0,938); між ширинами даних кісток сильний по-
зитивний зв’язок (0,777).

Висновки. 1. Упродовж фетального та ран-
нього неонатального періодів онтогенезу морфо-
метричні параметри (висота і ширина) виличної 
і носової кісток збільшуються поступово. Але для 
даних параметрів притаманні періоди найбіль-
шого збільшення, це період з 5-го по 6-й місяці 
розвитку є характерний для висоти виличної кіст-
ки, з 6-го по 7-й місяці розвитку – для її ширини, 
з 6-го по 7-й місяці розвитку та з 10 місяця роз-
витку до періоду новонародженості – для висоти 
носової кістки, з 7-го по 8-й місяці розвитку – для 
її ширини, Тільки період з 6-го по 7-й місяці роз-
витку – період відносного збільшення, який є ха-
рактерний для ширини носової кістки, в даний 
період розвитку її розміри майже не змінюються. 
2. Анатомічні моделі для прогнозування норматив-
них розмірів виличної та носової кісток у плодів 

та новонароджених з використанням віку плода 
та його тім’яно-п’яткової довжини мають вигляд: 
висота виличної кістки = β0 + 0,013 х тім’яно-п’ят-
кова довжина плода, де β0:: 5,858, якщо віковий пе-
ріод = 4 міс; 6,255 = 5 міс; 8,552 = 6 міс; 8,807 = 
7 міс; 9,763 = 8 міс; 10,536 = 9 міс; 11,302 = 10 міс; 
12,709 = новонароджені; ширина виличної кіст-
ки = β0 + 0,010 х тім’яно-п’яткова довжина плода, 
де β0:: 9,016, якщо віковий період = 4 міс; 10,256 = 
5 міс; 10,576 = 6 міс; 13,356 = 7 міс; 13,860 = 8 міс; 
14,001 = 9 міс; 13,213 = 10 міс; 13,895 = новона-
роджені; висота носової кістки = β0 + 0,010 х тім’я-
но-п’яткова довжина плода, де β0:: 3,231, якщо ві-
ковий період = 4 міс; 3,053 = 5 міс; 2,724 = 6 міс; 
3,106 = 7 міс; 3,015 = 8 міс; 2,872 = 9 міс; 3,090 = 
10 міс; 3,794 = новонароджені; ширина носо-
вої кістки = β0 + 0,005 х тім’яно-п’яткова дов-
жина плода, де β0:: 2,155, якщо віковий період = 
4 міс; 2,250 = 5 міс; 2,524 = 6 міс; 2,195 = 7 міс; 
2,740 = 8 міс; 2,789 = 9 міс; 2,641 = 10 міс; 2,823 = 
новонароджені.

Перспективи подальших досліджень. 
Дослідження морфометричних параметрів вилич-
ної та носової кісток упродовж всіх періодів по-
стнатального онтогенезу з наступною побудовою 
анатомічних моделей.
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ANATOMICAL MODELING THE SMALL BONES OF THE FACIAL DIVISION OF SKULL 
IN FETUSES AND NEWBORNS
Abstract. Modern craniology solves not only topical issues of anthropology, studying the regularities of the 
human skull structure and revealing the morpho- functional features of its various forms, but also develops applied 
anatomical and clinical tasks. The analysis of modern scientifi c literature allows us to come to the conclusion 
that, despite a number of scientifi c studies in human anatomy, the morphogenesis of small bones of the facial 
skull remains an actual direction for further scientifi c research. Purpose: to develop anatomical models of 
morphometric parameters of the zygomatic and nasal bones in fetuses and newborns. The study was conducted 
on 57 preparations of 4-10 months human fetuses and 7 newborns (in particular, 5 isolated organocomplexes). 
The following morphometric parameters were used to create mathematical models: the height and width of the 
zygomatic and nasal bones. The height of the zygomatic bone was determined from the top of its frontal process 
to the middle of the lower edge of the body of the zygomatic bone, the width – along a horizontal line drawn 
through the body of the zygomatic bone from the middle of the zygomatic- maxillary seam and the middle of the 
zygomatic- temporal seam. The height of the nasal bone is along the line drawn through the middle of the upper 
and lower edges of the bone, the width is along the line drawn through the middle of its medial and lateral edges. 
Statistical analysis of the obtained data was carried out using the licensed program RStudio. It was established 
that during the fetal and early neonatal periods of ontogenesis, the morphometric parameters (height and width) 
of the zygomatic and nasal bones increase gradually. However, these parameters are characterized by periods 
of greatest increase, the intervals this period are: from the 5th to 6th month of development and is characteristic 
for the height of the zygomatic bone; from the 6th to 7th month of development – for its width; from the 6th to 
7th months of development and from the 10th month of development to the newborn period – for the height of 
the nasal bone, while from the 7th to 8th month of development – for its width, Only the period from the 6th 
to 7th month of development is a period of relative increase, which is characteristic of the width of the nasal 
bone, its dimensions almost do not change during this period of development. Anatomical models for predicting 
the normative dimensions of the zygomatic and nasal bones in fetuses and newborns using the age of the fetus 
and its parietal- calcaneal length have next form: the height of the zygomatic bone = β0 + 0.013 x parietal- 
calcaneal length of the fetus, where β0: 5.858, if the age period = 4 months; 6.255 = 5 months; 8.552 = 6 months; 
8.807 = 7 months; 9.763 = 8 months; 10.536 = 9 months; 11.302 = 10 months; 12.709 = newborns; the width 
of the zygomatic bone = β0 + 0.010 x parietal- calcaneal length of the fetus, where β0: 9.016, if the age period = 
4 months; 10.256 = 5 months; 10.576 = 6 months; 13.356 = 7 months; 13.860 = 8 months; 14.001 = 9 months; 
13.213 = 10 months; 13.895 = newborns; the height of the nasal bone = β0 + 0.010 x parietal- calcaneal length of 
the fetus, where β0: 3.231, if the age period = 4 months; 3.053 = 5 months; 2.724 = 6 months; 3.106 = 7 months; 
3.015 = 8 months; 2.872 = 9 months; 3.090 = 10 months; 3.794 = newborns; the width of the nasal bone = β0 + 
0.005 x parietal- calcaneal length of the fetus, where β0: 2.155, if the age period = 4 months; 2.250 = 5 months; 
2.524 = 6 months; 2.195 = 7 months; 2.740 = 8 months; 2.789 = 9 months; 2.641 = 10 months; 2.823 = newborns.
Key words: zygomatic bone, nasal bone, morphometry, model, fetus, newborn.
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DIAPHONIZATION AS A METHOD OF MODERN MORPHOLOGICAL 
RESEARCH

ДІАФОНІЗАЦІЯ ЯК МЕТОД СУЧАСНИХ МОРФОЛОГІЧНИХ 
ДОСЛІДЖЕНЬ

Резюме. У статті розглянуто діафонізацію як один із методів морфологічних досліджень у процесі ви-
вчення кровопостачання мозку. Проаналізовано історію впровадження цього методу, сфери його за-
стосування, класифіковано відповідно до об’єктів дослідження. Нами виділено переваги застосуван-
ня методу діафонізації для виконання досліджень і з освітньою метою. Також на основі стандартного 
протоколу проведення діафонізації створено оновлений його варіант, адаптований саме для вивчення 
мозкового кровопостачання. У вдосконаленому нами протоколі змінено пропорції відповідних речо-
вин, виключено чи якісно або кількісно змінено певні етапи виготовлення препарату; зміни вносилися 
з урахуванням гістологічної та гістохімічної специфіки тканин головного мозку та з метою максималь-
ного вдосконалення видимості відповідних структур у препараті. Окрім опису експериментального до-
слідження та зміненого протоколу, нами окреслено окремі способи застосування власне готових пре-
паратів у навчальному процесі здобувачів освіти, а також їх використання у колаборації з сучасним 
навчальними системами тривимірної анатомії (Artec Space Spider scanner, Anatomage virtual anatomical 
table та ін.) та інші перспективи наукових спроб.
Ключові слова: діафонізація, артеріальні взаємозв’язки, кровопостачання мозку, 3D моделі, морфоло-
гічні особливості, порівняльна анатомія.

One of the urgent medical and biological 
problems is the study and establishment of signs of 
comparative anatomy of the arterial relations of the 
human brain stem of adult people and some laboratory 
animals. Phylogenetic changes in the structure of the 
human body and the features of the blood supply 
of various organs and systems objectively deserve 
special attention for the improvement of the scientifi c 
overview of the morphological features of the blood 
supply of the human brain and some laboratory 
animals and the further usage of research results 
in scientific experiments, educational projects and 
clinical modeling of pathologies and diseases, related 

to the blood supply of the brain. Such signifi cance of 
this vector of research, fi rst of all, requires qualitative 
improvement, optimization and modernization of 
research methods taking into account some anatomical, 
histological, biochemical, technical, etc. factors, 
influencing the results of experiments and of the 
research in general. Despite the fact that the variability 
of the distribution and individual variability of vessels, 
the values of the diameters of arteries are described 
in many works, in the available to us literature there 
is no data about the changes in some anatomical 
characteristics of arteries in comparative anatomy 
relations of adult people and some laboratory animals.
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Purpose of the research. The study was carried out 
to clarify some specifi cs and to classify the ways of using 
the diaphonization as a modern morphological method, 
to remark the ways of using diarhonized preparations in 
the educational process using some modern technologies. 
Aim of the experiment is to identify the sources of blood 
supply, relationships and anastomoses of the arteries of 
the brain of humans and animals.

Material and methods. To conduct our 
experimental study, a brain was taken from a laboratory 
corpse purebred white rat aged 5 months. The rat’s 
corpse was taken away the vivarium of KhNMU 
under the agreement on scientific cooperation. The 
research method was used in compliance with the 
rights of experimental animals, in accordance with 
the legislation in the law of Ukraine and international 
ethical requirements and does not violate ethical norms 
in science and standards of conducting biomedical 
research. The study was conducted at the Department 
of Human Anatomy and Physiology named after Doctor 
of Medicine, Prof. Y. R. Synelnikov of H. S. Skovoroda 
Kharkiv National Pedagogical University.

Results of the research. Modern scientifi c and 
technical progress has contributed to the appearance 
of a signifi cant number of methods for researching 
the vascular system of the brain. However, their small 
number makes it possible to see a complete picture of 
their mutual locations both on the surface and inside the 
organ without violating the integrity and in accordance 
with their real topography. One of the modern research 
methods, which makes it possible, is diaphonization.

For the fi rst time, the diaphonization technique 
was invented in 1977 by German scientists 
G. Dingerkus and L. D. Uhler and became known as 
the «cleaning and staining» method. Gradual further 
changes in the technique of its implementation 
contributed to the modification and improvement 
of the method. In general, diaphonization consists 
in creating peculiar models of body parts or fairly 
small organisms with the help of stepwise exposure 
of various substances (mainly proteolytic enzymes to 
achieve the transparency of certain structures and dyes 
to color others) on the samples [1]. In modern scientifi c 
studies, unfortunately, diaphonization is rarely used and 
is more known and popular as a form of art, as a way 
of making extraordinary decorative objects, using the 
bodies of various animals, and not for research works 
with scientifi c and educational purposes.

Considering the scientifi c vector of the usage of 
diaphonization, we can distinguish three directions: 
botanical, zoological and odontological.

In botany, diaphonization is used to identify 
specifi c structures (trichomes, localization of stomata) 
in the epidermis of plants [2, 3]. The method of 

conducting such research includes the collection of 
plants, the isolation of vegetative organs (mainly 
leaves) and further processing. The obtained samples 
after diaphonization are analyzed by mathematical 
modeling to obtain digitized results for the purpose 
of their further analysis. Thus, diaphonization in the 
context of botanical studies is one of the ways of the 
complex study of plant structures.

Using of diaphonization in zoology involves 
the usage of this method mainly for the study of bone 
and cartilaginous structures of vertebrates (reptiles, 
amphibians, fi sh, small mammals, etc.) as one of the 
leading methods of studying the skeleton without 
violating the integrity of the skeletal system for its full 
study. [4-6]. In this context diaphonization makes it 
possible to study age-related changes in the structure 
of the skeleton and to identify pathological changes and 
general patterns of development associated with the 
processes of bone calcifi cation. For example, with the 
help of the diaphonization method, it becomes possible to 
detect not only ontogenetic disorders in the development 
of the musculoskeletal system of animals, but also the 
consequences of metabolic disorders (primarily calcium 
metabolism) by detecting the diff erence in staining of 
samples taken from animals with congenital pathologies 
or experimentally removed organs. At the same time, 
the diaphonization method is defi ned as one of the most 
eff ective and more appropriate for this type of research 
than X-ray studies and computer tomography.

Odontological  vector of the usage of 
diaphonization consists in studying the root 
canal of the tooth with its help for the analysis of 
morphological features. The technology of this type 
of research involves the preparation of a diaphonized 
sample and its further study by the method of 
observation under a binocular magnifier and the 
naked eye and description, mainly for scientifi c and 
educational purposes. This direction of diaphonization 
was practically used as one of the methods of 
preparing future dentists in institutions of higher 
education. The success of this experience allows us to 
consider diaphonization as a promising method for the 
production of educational anatomical preparations [7].

In our opinion, diaphonization is a promising 
and relevant scientifi c method, which has a number 
of features that are advantages for a more qualitative 
study of body structures, including blood vessels, their 
topographical relations both in the whole body and in 
individual organs. Firstly, an important factor is the 
clarity of the structures on the preparations made in this 
way, which is especially important for their detection 
among other structures at the stage of studying their 
localization and structure. Secondly, it is important to 
study the integrity and undisturbed location of blood 
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vessels close to their real course in a living organism. 
Preparations, which were made with the diaphonization 
method make it possible to see the structures of an organ 
or organism «in situ», which excludes the possibility of 
partial distortion of the real topography, structure and 
structure of certain parts that are lost during normal 
preparation. Thirdly, we consider the safety factor to 
be one of the most important: using of a ready-made 
preparation for the study of certain structures does not 
involve direct contact with substances that can directly 
or indirectly harm the researcher’s health, for example, 
formalin vapors during classical research.

For the completeness of our research, we 
suggested to start by considering the standard 
technique of diaphonization [8], which we took 
as a basis for the further formation of an updated 
protocol, optimized taking into account the 
characteristics of brain tissues. So, this technique 
consists of two stages. At the first stage, the soft 
tissues are «cleaned» by immersing them in a solution 
of trypsin – a digestive enzyme that slowly destroys 
the soft membranes of the sample, with the help of 
which we achieve the desired transparency for the 
visibility of colored structures. Afterwards, alizarin 
red and alcian blue are most often used for coloring. 
Presenting the diaphonization process in the form of 
a protocol, we highlight the following stages:

1. Sample preparation.
2. Fixation by 10% formalin solution.
3. Ablution.
4. Cartilage staining (Alcian Blue).
5. Dehydration (carrying out through alcohols 

30, 50, 70, 90, 96.6% concentrated.
6. Decomposition by trypsin.
7. Bone staining (alizarin red).
8. Enlightment (0.5 KOH + glycerin (1:3) + 

peroxide of hydrogen (1:100)).
9. Place the samples in this bath for 7 days (fi g. 1).

Fig. 1. Diaphonized preparations

In order to achieve the aim of clarifying the 
brain substance with the diaphonization method, we 

made some changes to the standard protocol of the 
technique. These changes were primarily determined 
by the specifi city of nervous tissue, which has its own 
characteristics related to connective tissue and muscle 
tissue. This specificity consists in the elemental 
composition and ratio of inorganic and organic 
substances in the corresponding tissues. Actually, 
glia and myelin of nervous tissue are very diffi  cult to 
undergo the process of chemical enlightenment, which 
requires special physical and chemical influences. 
Therefore, in order to achieve the goal of the study, 
we experimentally made some changes in the 
diaphonization technique, having previously learned 
the standard protocol and adapted it according to the 
histological specifi city of the studied organ (fi g. 2).

Fig. 2. Naked rat’s brain
Our research protocol (methodology of brain 

diaphonation with arteries fi lled with tinted latex) is 
as follows:

1. Sample preparation consists in fi lling the arterial 
vessels of the brain with the special substances. The 
consistency of these dyes, the quality of their coloring 
and the coagulation time are optimal for working 
with our samples. Tinted acrylic latex (3060 LBS, 
SYNTHOS DWORY). Acrylic paint for silk, batik 
Decola (red color) was used as a dye. Arteries were 
fi lled with a disposable 2.0 ml syringe through a KD-
FIX catheter, G 18 1.3 x 45 mm, which was previously 
fixed with a ligature. The tinted latex was injected 
through the carotid and vertebral arteries (fi g. 3).

Fig. 3. Filling the blood vessels with dyes
2. Fresh brain was not fi xed with formalin.
3. Ablution was also not carried out.
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4. Our research object does not contain 
cartilaginous tissue, therefore, accordingly, staining 
was also not carried out (Alcian Blue was used in the 
primary protocol).

5. Accordingly, without taking into account the 
missed stages, the next stage is dehydration, which is 
actually passing through alcohols. In our variation, the 
step-by-step passage of the sample through alcohols 
was shortened compared to the classical method: we 
used alcohols of 50%, 70%, and 96.6% concentrations.

6. As for the trypsin digestion step, we also 
optimized the method of its implementation. In 
particular, we doubled its amount and periodically 
heated it in a water bath at temperature of 60ᴼC (fi g. 4).

Fig. 4. Rat’s preparation in the process of diaphonization
7. Bone staining with alizarin red dye was not 

carried out, since the material we studied does not 
contain bone tissue.

8. We also made the necessary corrections 
regarding the stage of enlightment of the sample: to 
improve the obtained result, it was carried out with 
double the amount of KOH, glycerin and hydrogen 
peroxide and with an increased duration, namely for 
10 days (fi g. 5).

Fig. 5. Sample preparation process
9. After that, the preparation was placed in a 20% 

glycerin solution for permanent storage (fi g. 6).

Fig. 6. Preparation placed for permanent storage
On the obtained preparation of the diaphonized 

brain of a laboratory white rat, it becomes possible to 
detect the contours of arteries fi lled with dyed latex, 
their branches and the relations between them both 
on the surface and in the depth of the brain substance, 
which determines the eff ectiveness of the theoretically 
and experimentally justifi ed changes to the standard 
protocol (fi g. 7).

Fig. 7. Preparation of the brain (outside vessels are 
visible)

A separate vector of using diaphonized 
preparations can be considered in their using with the 
help of modern technologies, which is promising both 
for scientifi c research and for full-fl edged training of 
students. 3D models can be created from the obtained 
preparations using the Artec Space Spider scanner, 
which will make it possible to study the arteries of 
the brain using the capabilities of Artec3d program 
and to get printed 3d models based on the center of 3D 
technologies of the Educational and Scientifi c Institute 
of Education Quality of Kharkiv National Medical 
University, as well as to add research materials to the 
database of simulation preparations in the system of 
the Anatomage virtual anatomical table, which can 
be used while studying comparative anatomy of the 
nervous and vascular systems. Such broad possibilities 
for the usage of diaphonized preparations are another 
confirmation of the relevance and perspective of 
this method of research and the need for further 
development in this direction (fi g. 8).
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Fig. 8. Process of preparation scanning
Conclusion. Diaphonisation as one of the 

morphological methods of research is observed in 
the vectors of studing the blood supply of the brain 
and also in diff erent vectors of its usage. Diff erence 
between classical method of diaphonization and 
method of brain vessels diaphonization are discussed 
and the changes in the protocol are justificated 
according to some histological and morphological 
specifi cs. Odontological, botanical, zoological ways 
of using diaphonization are analysed. Advantages 
and modern ways of using of obtained diaphonized 
preparations in collaboration with 3D modeling and 
educational equipment (Artec Space Spider scanner, 
Anatomage virtual anatomical table, etc.) and other 

persrectives of using of diaphonization method are 
sketched.

Perspectives of further research. Using of the 
diaphonization method with some introduced by us 
changes, allows getting preparations of enlightened 
brain with blood vessels, which has been proven 
experimentally. It gives possibility to use ready-made 
preparations for a more detailed and holistic study arterial 
relations in the blood supply of the brain, namely its stem 
parts. Also, on the basis of the obtained preparations is 
that this method can be used to make biomechanical 
models of the arteries of the brain stem with various 
variants of their confi guration and branching of both the 
brains of laboratory animals and humans.
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DIAPHONIZATION AS A METHOD OF MODERN MORPHOLOGICAL RESEARCH
Abstract. In the article diaphonization is discussed as one of the methods of morphological research in the 
direction of the study of blood supply to the brain. The history of the research of this method is analyzed, the 
areas of its application are classifi ed according to the research objects. We have highlighted the advantages 
of using the diaphonization method for research and educational purposes. Also basing on the standard 
diaphonization protocol, an updated version of it was created, adapted specifi cally for the study of cerebral 
blood supply. In the protocol improved by us, the proportions of the relevant substances have been changed, 
certain stages of the preparation have been excluded or quantitatively changed; changes were made taking 
into account the histological and histochemical specifi city of brain tissues and with the aim of maximally 
improving the visibility of the corresponding structures in the preparation. In addition to the description of 
the experimental study and the modifi ed protocol, we have outlined some separate methods of using ready-
made preparations in the educational process of students, as well as their usage in collaboration with modern 
educational systems of three- anatomy (Artec Space Spider scanner, Anatomage virtual anatomical table, etc.) 
and others research perspectives.
Key words: diaphonization, arterial relations, blood supply of the brain, 3D models, morphological features, 
comparative anatomy.

Відомості про авторів:
Вовк Олег Юрійович – доктор медичних наук, професор, завідувач кафедри анатомії людини 
Харківського національного медичного університету, м. Харків;
Іонов Ігор Анатолійович – доктор сільськогосподарських наук, професор, завідувач кафедри анатомії 
та фізіології людини імені д.мед.н., проф. Ю. Р. Синельникова Харківського національного педагогічного 
університету імені Г. С. Сковороди, м. Харків;
Лютенко Михайло Анатолійович – асистент кафедри анатомії людини Харківського національного 
медичного університету, м. Харків;
Громко Євгенія Артурівна – студентка 2 курсу, 1-й медичний факультет, Харківського національного 
медичного університету, м. Харків.

Information about the authors:
Vovk Oleg Yu. – Doctor of Medical Sciences, Professor, Head of the Department of Human Anatomy of the 
Kharkiv National Medical University, Kharkiv;
Ionov Ihor A. – Doctor of Agricultural Sciences, Professor, Head of the Department of Human Anatomy and 
Physiology named after Doctor of Medicine, prof. Y. R. Synelnikov Kharkiv National Pedagogical University 
named after H. S. Skovorody, Kharkiv;
Lyutenko Mykhailo A. – Assistant of Human Anatomy Department of Kharkiv National Medical University, 
Kharkiv;
Gromko Yevgenia A. – 2nd year student, 1st medical faculty, Kharkiv National Medical University, Kharkiv.

Надійшла 21.09.2022 р.
Рецензент – проф. І. Ю. Олійник (Чернівці)



52    Клінічна анатомія та оперативна хірургія – Т. 21, № 4 – 2022 

ДискусіїДискусії

УДК 616.343-007.272-06:616.34-009.1-07/-08
DOI: 10.24061/1727-0847.21.4.2022.46

В. В. Бойко, В. П. Польовий*, Р. В. Салютін**, О. М. Плегуца*, Ю. М. Соловей*, 
М. Я. Романовський*
Державна установа «Інститут загальної та невідкладної хірургії імені В. Т. Зайцева НАМН України», 
м. Харків; *кафедра загальної хірургії (зав. – проф. В. П. Польовий) закладу вищої освіти Буковинського 
державного медичного університету, м. Чернівці; **Державна установа «Національний інститут 
хірургії та трансплантології імені О. О. Шалімова НАМН України», м. Київ

СИНДРОМ ЕНТЕРАЛЬНОЇ НЕДОСТАТНОСТІ У ХІРУРГІЧНИХ 
ХВОРИХ: ОБ’ЄКТИВНА РЕАЛЬНІСТЬ ЧИ СИМПТОМ ХВОРОБИ?

Резюме. Гострі хірургічні захворювання і травма в деяких випадках супроводжуються розвитком син-
дрому ентеральної недостатності, яка взаємообтяжує перебіг основного захворювання й збільшує 
летальність.
Метою цього наукового огляду є зосередження уваги клініцистів на появі синдрому ентеральної недо-
статності у перебігу гострої хірургічної патології й травматичної хвороби, яка потребує застосування 
індивідуалізованих лікувальних заходів.
Результати. При гострій хірургічній патології і травматичній хворобі виникає складна структурно- 
функціональна перебудова кишкового епітелію, яка порушує взаємозв’язки між клітинами кишково-
го епітелію, відторгнення епітеліоцитів і, як наслідок цього, – проникнення бактерій з просвіту кишки 
на власну пластинку, накопичення їх у стромі мікроворсинок і транслокацію у вільну очеревинну по-
рожнину. Морфологічно це проявляється у вигляді ерозивно- виразкового дефекту або флегмонозного 
ентериту. У результаті формується синдром ендотоксикозу, який є причиною розвитку поліорганної не-
достатності в таких пацієнтів.
Висновок. Синдром ентеральної недостатності при гострій хірургічній патології органів очеревинної 
порожнини і травм є клінічно, лабораторно та морфологічно доведеним станом, який має періоди пере-
бігу й відповідну клінічну симптоматику.
Ключові слова: ентеральна недостатність, тонка кишка, ендотоксикоз.

Однією з актуальних проблем в ургентній 
абдомінальній хірургії залишається гостра пато-
логія органів очеревинної порожнини та її усклад-
нення, зокрема перитоніт, летальність при якому, 
залежно від поширеності, залишається високою. 
Причина її сьогодні відома – це розвиток ентераль-
ної недостатності і, як наслідок, ендотоксикозу 
та поліорганної недостатності [1-3].

Поняття «ентеральна недостатність» з’яви-
лось у науковій літературі пів століття тому, cаме 
з метою звернення уваги лікарів- хірургів і фахів-
ців інших спеціальностей на роль і значення ки-

шечника в генезі різних за етіологією захворювань 
та ускладнень хірургічної абдомінальної патоло-
гії. Виділення синдрому ентеральної недостатно-
сті (СЕН) у хірургії гострих захворювань органів 
черевної порожнини стало можливим після пе-
реосмислення особливостей розвитку й перебігу 
таких патологічних станів, як гостра кишкова не-
прохідність, перитоніт, деструктивний панкреатит, 
тромбоз мезентеріальних судин, травматична хво-
роба, тощо. Провідним проявом цих захворювань 
є ендотоксикоз (ЕТ) і функціональні порушення 
кишечника [4-6].
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клініцистів на появі синдрому ентеральної недо-
статності у перебігу гострої хірургічної патології 
та травматичної хвороби, яка потребує застосуван-
ня індивідуалізованих лікувальних заходів.

Основна частина. Відомо, що ендотокси-
коз прогресує залежно від морфофункціональної 
дегенерації субклітинних елементів у тканинах 
ураженого органу або анатомічної ділянки, а в по-
дальшому катастрофічно впливає на всі органи 
і системи цілісного організму як єдиної біосисте-
ми, яка уражена хворобою. При цьому найбільш 
важкі прояви ЕТ пов’язані не скільки з первин-
ним, навіть із досить важким патологічним станом, 
а з повною дезорганізацією функціонування жит-
тєвозабезпечуючих систем організму пацієнтів [6].

Така уява слугувала базисом для усвідомлення 
значення тонкого кишечника (ТК) в розвитку ЕТ [7], 
на основі чого була сформульована концепція про 
механізм танатогенезу в результаті виникнення па-
ралітичного ілеусу і перитоніту. Згідно з цією кон-
цепцією, пусковим механізмом, який визначає роз-
виток і перебіг патологічного процесу та призводить 
до незворотних розладів метаболізму, є початкове 
гальмування моторики кишечника. У подальшому 
порушення моторної функції шлунково- кишкового 
тракту, яке обумовлене як самим захворюванням, 
так і хірургічним втручанням, призводить до при-
пинення евакуації кишкового вмісту, накопичен-
ня в просвіті кишечника великої кількості газів 
і рідини. Що в подальшому зумовлює порушення 
як моторно- евакуаторної функції кишечника, так 
і появу поєднаних розладів секреції, травлення 
та всмоктування в ньому, тобто розвиток СЕН [8, 9].

Однак, незважаючи на логічність запропоно-
ваної концепції, вона не була підкріплена фактич-
ним матеріалом, оскільки об’єктивні відомості про 
характер поєднаних змін моторної, евакуаторної, 
секреторної, травної та всмоктувальної функцій 
ТК у динаміці були відсутні [10, 11].

Тому проведено дослідження на моделі го-
строї кишкової непрохідності та гострого поши-
реного перитоніту, які дали можливість досить 
повно висвітлити патогенез СЕН, а також функ-
ціональні й морфологічні зміни, які відбувають-
ся в ТК. Встановлено, що ТК є одним з найбільш 
чутливих органів до зниження в ній мікроцирку-
ляторних процесів і, як наслідок, зафіксовано по-
яву патологічних змін слизової оболонки як най-
більш функціонально активної структури кишкової 
стінки [12]. У результаті ТК стає органом- мішенню 
для токсинів і сама є джерелом інтоксикації [13].

Проте центральні механізми розвитку синдро-
му ентеральної недостатності були встановлені, зо-

крема і нами, на моделях не пов’язаних із захворю-
ваннями та травмами органів черевної порожнини, 
а травматичних пошкодженнях інших анатомічних 
ділянок експериментальних і клінічних об’єктів [14].

Як свідчать дані літератури, пік летальності 
в умовах травматичної хвороби настає з 3 до 24 год 
гострого посттравматичного періоду та з 3 по 7 
добу раннього періоду [15]. Якщо перший пе-
ріод пов’язаний із тяжкістю пошкоджень і трав-
матичним шоком, то другий – із системним впли-
вом тяжкої травми, який призводить до розвитку 
поліорганної недостатності [16, 17]. Провідним 
патогенетичним механізмом її розвитку є вплив 
прозапальних цитокінів, які поширюються з міс-
ця безпосередньої травми і здійснюють систем-
ний вплив на організм [18, 19]. Одним із чутли-
вих органів- мішеней до дії медіаторів запалення є 
шлунково- кишковий тракт. Порушення в кишках 
у гострий період після травми виникають унаслі-
док централізації гемодинаміки, розладів мікро-
циркуляції в кишковій стінці, гіпоксичного та ре-
перфузійного пошкодження ентероцитів. У період 
ранніх проявів травматичної хвороби нашарову-
ється проапоптична дія прозапальних медіаторів 
[20, 21]. У таких умовах виникає синдром енте-
ральної недостатності, який проявляється пору-
шенням моторно- евакуаторної, бар’єрної, секре-
торної та всмоктувальної функції кишок, а також 
пристінкового і внутрішньопросвітного травлен-
ня [22]. Через дисбактеріоз, порушення бар’єрної 
функції кишкової стінки, трансолокацію мікрофло-
ри і масове надходження у кровотік мікробного 
токсину – ліпополісахариду посилюються системні 
порушення в організмі, які через надмірну продук-
цію медіаторів запалення запускають каскад реак-
цій, що в кінцевому результаті реалізується син-
дромом поліорганної дисфункції та поліорганної 
недостатності [23, 24]. Останні є основною причи-
ною смерті в умовах політравми [25, 26].

Однак, комплексне вивчення внеску ізольова-
ної скелетної і черепно- мозкової травм, а також їх 
поєднання в порушення функціонального і морфо-
логічного стану тонкої кишки в гострий період і пе-
ріод ранніх проявів травматичної хвороби не прово-
дилося, що значно обмежує розуміння патогенезу 
порушень, які виникають з боку кишок при цих 
травмах, і потребує спеціального дослідження.

За ступенем порушення функцій кишок ви-
діляють [27] 1) кишкову дисфункцію – порушення 
моторної, евакуаторної, секреторної, всмоктуваль-
ної, бар’єрної, ендокринної та імунної функцій, які 
викликають зміни фізіологічних показників, що 
не виходять за межі норми; 2) кишкову недостат-
ність – порушення кишкових функцій, що спричи-
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няють зміни фізіологічних показників, які можуть 
мати компенсований характер і, в міру виснаження 
механізмів компенсації порушення стають неком-
пенсованими, виходячи за межі норми; 3) кишкову 
неспроможність – патологічний стан із розвитком 
дегенеративно- деструктивних змін кишкової стін-
ки з втратою функції кишок. Автори вважають, що 
маркери масивного цитолізу (вірогідне підвищення 
активності аспартатамінотрансферази, сумарної ак-
тивності лактатдегідрогенази, γ-глутамілтранспеп-
тидази, лужної фосфатази) відбувається паралельно 
з тяжкістю порушень функції кишок. Різке наро-
стання в цих умовах ендотоксикозу, зокрема вмісту 
МСМ, свідчить про ураження «печінкового бар’єру» 
і поглиблення системних порушень, де домінуючим 
фактором патогенезу є кишкова недостатність.

У роботах Є. М. Крутька і співавторів дослі-
джено прояви синдрому ентеральної недостатно-
сті в умовах травматичної хвороби (ТХ) [28, 29]. 
Автори показали, що в умовах ТХ синдром енте-
ральної недостатності виникає в 63,8% пацієнтів 
при надходженні у стаціонар і до того ж – у 27,0% 
після оперативних втручань. У клінічній картині 
ТХ із синдромом ентеральної дисфункції авто-
ри виділили 3 періоди, що характеризуються на-
ступною симптоматикою. У початковому періоді 
(перша доба) встановлено глибоке пригнічення 
моторно- евакуаторної функції тонкої кишки, па-
рез і запальні порушення без очевидних морфо-
логічних змін. У періоді маніфестації ентеральної 
недостатності (1-3 доба) відмічається повна від-
сутність перистальтики, здуття живота, оборотні 
запально- деструктивні зміни в кишках. У третьо-
му, ускладненому періоді, спостерігаються пору-
шення бар’єрної функції кишок на фоні запалення 
та деструкції всіх шарів кишкової стінки з тран-
слокацією токсинів у кровоносне русло та роз-
виток ендогенної інтоксикації з пригніченням 
імунної реактивності організму і глибоким пору-
шенням життєвоважливих функцій.

На думку авторів, достовірними маркера-
ми, що характеризують ступінь ентеральної дис-
функції, є вміст молекул середньої маси, IL-1, ци-
ркулюючих імунних комплексів (ЦІК) [30].

Окремі науковці вважають, що вторинний роз-
виток синдрому ентеральної недостатності зами-
кає чергове патогенне «хибне коло», яке поглиблює 
ураження позаабдомінальних органів і систем, що 
пов’язують із масивною транслокацією асоціацій 
мікроорганізмів, токсинів, які посилюються актив-
ним синтезом цитокінів та інших біологічно актив-
них речовин ендогенного походження [31, 32].

Отже, сукупність системних механізмів тяж-
кої травми як черепно- мозкової, скелетної, так і їх 

поєднання, створюють усі передумови для виник-
нення синдрому ентеральної недостатності, що 
в умовах експерименту вивчено недостатньо.

У клініці гострої абдомінальної патології 
синдром ентеральної недостатності (СЕН) може 
маніфестувати термінальну фазу механічної киш-
кової непрохідності, розвиватися в пізній стадії 
функціональної кишкової непрохідності, при піс-
ляопераційних порушеннях діяльності шлунково- 
кишкового тракту, а також супроводжувати гене-
ралізоване запалення очеревини при розлитому 
гнійному перитоніті. Інтенсивність розвитку СЕН 
в окремих патологічних станах може бути різним: 
від декількох годин – при странгуляційній кишко-
вій непрохідності, до декількох діб – при обтура-
ційній непрохідності.

Залежно від прогресування перитоніту й 
наростання інтоксикації, які прямо впливають 
на кишкову стінку, сприяють транслокації мікро-
організмів, ендо- та екзогенних токсинів і продук-
тів метаболізму у вільну очеревинну порожнину 
[33]. Найбільш уразливими в умовах перитоніту 
є нейрони міжм’язового сплетення, вплив на які 
токсичних речовин призводить до порушення хо-
лінергічної іннервації кишечника і, як наслідок, 
порушення передачі нервових імпульсів [34].

Пригнічення рухової функції ТК у подальшо-
му зумовлює втрату електролітів, перш за все ка-
лію, підвищення вмісту в крові проміжних метабо-
лічних сполук, що володіють нейротропною дією 
(етанол, альдегіди, тріметіламін, ізопропанол і ін.), 
а також вільного фенолу, що надходить з просві-
ту кишки внаслідок механізму транслокації [35]. 
Такі ж властивості мають аміак, сірководень, ін-
дол, скатол, кадаверин тощо, які утворюються 
в надмірній кількості внаслідок застою кишкового 
вмісту і посилення гнильних і бродильних проце-
сів. На фоні подальшого прогресування перитоні-
ту, або ГКН, відбувається наростання гіповоле-
мії й гемоконцентрації, які знижують реологічні 
властивості крові та мікроциркуляцію в кишковій 
стінці [36, 37]. У результаті розвивається гіпоксія 
кишкової стінки, яка відіграє провідну роль у фор-
муванні стійкого парезу. Ішемія кишкової стінки 
призводить до проникнення через порушений епі-
теліальний бар’єр токсичних речовин з просвіту 
кишки спочатку в кров і лімфу, а потім і в черевну 
порожнину [38, 39].

Порушення бар’єрної функції слизової обо-
лонки ТК сприяють три основні чинники: 1. 
Підвищення концентрації мікроорганізмів у ТК 
(синдром надлишкової бактеріальної колонізації). 
2. Порушення фізіологічної цілісності слизової 
оболонки ТК. 3. Зниження резистентності епіте-
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ліоцитів до екстремальних факторів 4. Виникнення 
симбіонтного травлення. [40, 41].

Мікробний фактор відіграє провідну роль 
у розвитку ЕТ. Проникаючи в кров і лімфу з просві-
ту ТК, мікроби та їх токсини викликають патоло-
гічні реакції з боку капілярів, вегетативної нервової 
системи, імунної системи згортання крові. Найбільш 
глибокі зміни відбуваються під час приєднання 
до аеробної інфекції анаеробної та безлічі постій-
них умовно патогенних аутохтонних мікробіот [42].

Треба зазначити, що мікрофлора клубової 
ТК, особливо її дистального сегмента, відрізня-
ється від інших відділів підвищеною концентра-
цією грамнегативних бактерій. У чималої кількості 
тут представлені факультативно- анаеробні полі-
морфні мікроорганізми, анаеробні біфідо- і фузо-
бактерії, бактероїди, концентрація яких підтри-
мується на рівні 105-107 КУО/мл. У початковому 
відділі висхідної товстої кишки відбуваються знач-
ні зміни кількісного і видового складу мікрофлори 
з переважанням у 100-1000 разів облігатних ана-
еробних бактерій над аеробами і факультативно- 
анаеробними мікроорганізмами (1010-1012 КУО/мл).

Кишковий мікробний дисбаланс на фоні го-
строї абдомінальної патології є результатом склад-
ної взаємодії ряду факторів, які регулюють бактері-
альну популяцію в ТК. Найважливішим серед яких 
є кислотність шлункового соку, бактеріальна сапро-
фітна взаємодія, місцеві й загальні імунні порушен-
ня та наявність/відсутність безперервної пропуль-
сивної перистальтики ТК. Серед імунних факторів, 
на думку більшості авторів, важлива роль у підтрим-
ці сталості екосистеми ТК належить SJgA кишково-
го вмісту [43]. Найбільш значне пригнічення як клі-
тинного, так і гуморального імунітету при СЕН 
відзначається на 4-7 добу післяопераційного періо-
ду. За сприятливого перебігу захворювання імунний 
статус відновлюється до кінця 2 тижні. Під час не-
сприятливого – відбувається прогресивне пригнічен-
ня плазмового імунітету. Аналогічні зміни відзнача-
ються з боку клітинного імунітету і неспецифічної 
імунологічної резистентності організму [44].

У роботах [45] показано, що порушення мото-
рики ТК є необхідною умовою, але недостатньою 
для розвитку синдрому ентеральної недостатності. 
Лише приєднання поєднаних порушень секреції, 
травлення і всмоктування визначає гостроту роз-
витку недостатності функції ТК. Разом з тим, сут-
тєвим фактором у розумінні патогенезу ентераль-
ної недостатності є співвідношення структурних 
змін у кишковій стінці й фази розвитку СЕН.

Дослідження [46] показують динаміку мор-
фологічних змін кишкової стінки при перитоні-
ті й ГКН в умовах розвитку СЕН. Морфологічні 

зміни в кишковій стінці розпочинаються одночас-
но з початком гіпоксії та стійкого парезу кишки. 
Підвищення внутрішньокишкового тиску до 40 мм 
рт.ст. призводить до уповільнення мікроциркуля-
торного русла слизової оболонки ТК, зниження 
утилізації кисню на 20-30%. Порушення мікроцир-
куляції розпочинаються зі слизової оболонки і охо-
плює спочатку венули, викликаючи застій крові й 
зміни прохідності капілярів.

В умовах ентеральної недостатності у хво-
рих розвивається висока ендогенна інтоксикація 
і токсемія, що є причиною смерті 85% хворих 
із розлитим перитонітом і 68% хворих із ГКН.

Тому ліквідація джерела розвитку ентеральної 
недостатності хірургічним методом є обов’язковою 
умовою подальшого лікування таких пацієнтів [47, 
48]. Лікування СЕН в післяопераційному періоді 
має свої особливості і включає в себе не тільки від-
новлення функцій ТК, а й усунення системних по-
рушень і наслідків уже наявної кишкової недостат-
ності. В основу лікування СЕН рекомендуються такі 
основні загальновизнані напрями: адекватна вну-
трішньовенна інфузійна терапія; антибактеріальна 
й імуннокоригуюча терапія; дренування ТК; раннє 
відновлення рухової активності кишечника; енте-
ральне і парентеральне вживання препаратів, що ко-
ригують метаболічні порушення в організмі й підси-
люють резистентність ентероцитів до гіпоксії [49].

За таких умов відбувається блокування енте-
рального шляху метаболізму для поживних речовин. 
Тому корекція метаболічних порушень може здійс-
нюватися лише за допомогою адекватної інфузійної 
терапії, що забезпечує усунення гіповолемії, заповне-
ння поточних енергетичних витрат і корекцію дефі-
циту води, солей і білка. Під час відновлення всмок-
тувальної функції ТК щодо сольових і мономірних 
сольових розчинів, обсяг внутрішньосудинних ін-
фузій може бути зменшений за рахунок внутрішньо-
кишкового введення необхідних інгредієнтів [50].

Отже, у процесі розвитку ентеральної не-
достатності виникає складна структурно- 
функціональна перебудова кишкового епітелію, 
яка перешкоджає проникненню бактерій і токси-
нів з просвіту кишки в кров, лімфу і вільну черевну 
порожнину. На початковому етапі захворювання ці 
зміни носять компенсований характер і спрямовані 
на підвищення резистентності слизової оболонки 
до дії патологічних факторів з боку просвіту ТК. 
Під час прогресування захворювання кишковий епі-
телій десквамується, що призводить до виникнення 
надлишкової бактеріальної колонізації просвіту ки-
шечника, через що порушуються структурні й функ-
ціональні взаємозв’язки між клітинами кишкового 
епітелію, відбувається відторгнення епітеліоцитів 
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і, як наслідок, – проникнення бактерій з просвіту 
кишки на власну пластинку, накопичення їх в стро-
мі мікроворсинок. Морфологічно це проявляється 
у вигляді ерозивно- виразкового дефекту або флег-
монозного ентериту. Саме в таких випадках після 
усунення та санації вогнища інфекції очеревинної 
порожнини ТК стає основним джерелом ЕТ [51].

Висновки. 1. Гострі хірургічні захворювання 
і пошкодження органів черевної порожнини в де-
яких випадках супроводжуються розвитком син-
дрому ентеральної недостатності, який взаємооб-

тяжує перебіг основного захворювання і збільшує 
летальність. 2. Синдром ентеральної недостатності 
є клінічно, лабораторно та морфологічно доведе-
ним станом, який має періоди перебігу і відповідну 
клінічну симптоматику. 3. При травматичній хво-
робі виникають структурні порушення головного 
мозку, тонкої і товстої кишок, які наростають з 1 
до 7 доби з розвитком дистрофічних змін поверх-
невого епітелію шлунково- кишкового тракту, які є 
морфологічною основою для розвитку ентеральної 
дисфункції/недостатності.
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ENTERIC INSUFFICIENCY SYNDROME IN SURGICAL PATIENTS: OBJECTIVE 
REALITY OR A SYMPTOM OF THE DISEASE?
Abstract. Acute surgical diseases and trauma in some cases are accompanied by the development of enteric 
insuffi  ciency syndrome, which aggravates the course of the underlying disease and increases mortality.
The purpose of this scientifi c review is to focus the attention of clinicians on the emergence of enteric 
insuffi  ciency syndrome in the course of acute surgical pathology and traumatic disease, which requires the use 
of individualized treatment measures.
Results. In acute surgical pathology and traumatic disease, a complex structural and functional reorganization 
of the intestinal epithelium occurs, which disrupts the interrelationships between the cells of the intestinal 
epithelium, the rejection of epithelial cells and, as a result, the penetration of bacteria from the lumen of 
the intestine into the lamina propria, their accumulation in the stroma of microvilli and translocation into 
the free peritoneal cavity. Morphologically it manifests itself in the form of erosion and ulcerative defect or 
phlegmonous enteritis. As a result, an endotoxemia syndrome is formed, which is the cause of the development 
of multiple organ failure in such patients
Conclusion. The syndrome of enteric insuffi  ciency in acute surgical pathology of the organs of the peritoneal 
cavity and injuries is a clinically, laboratory and morphologically proven condition that has periods of progress 
and corresponding clinical symptoms.
Key words: enteric insuffi  ciency, small intestine, endotoxemia.
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Уже більш ніж два роки медичні університети 
всього світу намагаються пристосуватися до но-
вих реалій і підтримувати рівень підготовки ліка-
рів на «докарантинному» рівні. Провідні навчальні 
центри ще до пандемії користувалися дистанцій-
ними та симуляційними методиками викладання, 
але це ніколи не було єдиним можливим варіантом. 
Після вторгнення COVID-19 в наше життя уявлен-
ня про навчання змінилося. Специфіка медичної 
освіти така, що більшість клінічних навичок май-
бутнього лікаря нерозривно пов’язані з формами 
навчання, які вимагають особистої присутності, 
це насамперед комунікативні навички та практич-
ні маніпуляції, і зазвичай медична спільнота запе-
кло критикує будь-яке застосування дистанційних 
освітніх технологій у медичній освіті. Проте сьо-
годні ми змушені адаптовуватися до нових реалій.

Викладання повинно в будь-якому разі від-
повідати принципам медичної освіти. В обох 
ситуаціях головним завданням викладача є ро-
зуміння своїх очікувань і грамотний розподіл на-
явних ресурсів для досягнення освітнього ефек-
ту. Ні в тій, ні в іншій ситуації викладач не має 
повного контролю над студентами. Сформована 
у світі ситуація у жодному разі не зменшує від-

повідальності викладачів, а навпаки викладач по-
винен допомогти студентам зрозуміти рівень їх-
ньої підготовки, виявити труднощі й поліпшити 
результати, налагодити взаємодію студентів, пі-
дібрати ефективні та доступні ресурси. Викладач 
має прагнути до вдосконалення своїх методів ви-
кладання, навіть якщо йому здається, що формат 
навчання ідеальний [1, 2]. Оптимізувати навчаль-
ний процес у частині набуття практичних нави-
чок у цей час дозволяє впровадження імітаційних 
технологій у медичну освіту. Навчання за допо-
могою віртуальних тренажерів сьогодні дає мож-
ливість підвищити якість підготовки фахівців, 
оптимізуючи навчання і знижуючи ризики в ро-
боті з пацієнтами [3, 4]. Численні дослідження 
підтверджують, що така форма навчання підви-
щує впевненість у вирішенні реальних подій, при-
водить до значного поліпшення клінічних знань 
і навичок, та може допомогти полегшити триво-
гу, пов’язану з управлінням гострими сценаріями. 
Збільшення використання моделювання в освіті 
медичних працівників є ефективною відповіддю 
на зростаючу увагу до безпеки пацієнтів, потреби 
в нових моделях навчання та стандартизованих 
навчальних можливостях, що дозволяє практику-
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вати й вдосконалювати навички в контрольовано-
му середовищі [5].

Мета дослідження: підвищити ефективність 
застосування симуляційного навчання в професій-
ній підготовці студентів- медиків у сфері акушер-
ства і гінекології в умовах пандемії.

Власний досвід і його обговорення. 
Унікальною особливістю симуляційної медичної 
освіти є навчання на помилках і керування ними 
в реальних умовах. Вважається, що такий підхід 
значно зменшує кількість похибок у реальній прак-
тиці та забезпечує медичним працівникам належ-
не ставлення до того, щоб максимально ефективно 
впоратися з недопрацюваннями.

Симуляційне навчання – ефективний інстру-
мент для відточення практичних навичок, який 
може слугувати для підготовки студентів до во-
лонтерства з надання медичної допомоги з метою 
протидії поширенню коронавірусної хвороби.

Акушерство і гінекологія – одна з професій, 
фахівцям якої потрібні практичні знання, зокрема 
у процесі надання допомоги в різних критичних 
ситуаціях, від яких залежить життя матері й ди-
тини. Крім цього, екстрені ситуації, які в клініч-
ній практиці зустрічаються досить рідко, за допо-
могою манекена можна відтворювати з будь-якою 
необхідною кількістю повторів в умовах, що пов-
ністю відповідають реальності. Впровадження 
в освітню програму навчання на фантомах, трена-
жерах, манекенах є необхідністю сучасних освіт-
ніх технологій.

Симуляційні центри при медичних універ-
ситетах сьогодні є головним джерелом освоєння 
студентами практичних навичок. Вони оснащені 
роботами- симуляторами новонародженої дитини, 
манекенами імітації пологів, гінекологічними си-
муляторами. Пологовий зал, маніпуляційна, палати 
інтенсивної терапії дітей і дорослих обладнані всім 
необхідним для роботи – медичним інструмента-
рієм, відеокамерами, стереосистемами та моніто-
рами для відстеження життєвих показників матері 
та немовляти.

Важливим складником симуляційного навчан-
ня як необхідного елемента ефективного набуття 
практичних навичок студентів є індивідуальний 
підхід і можливість доведення цих навичок до ав-
томатизму. Під час відпрацювання студентами клі-
нічних сценаріїв ведеться відеозапис, тому вони 
можуть побачити всі свої помилки, обговорити їх 
з викладачами і знову вдосконалювати всі наймен-
ші деталі, наближаючи свої вміння до ідеального 
і автоматичного відтворення.

При проведенні симуляції навчання у формі 
тренінгу використовуються клінічні ситуації з імі-

тацією професійної діяльності. Студентів акушер- 
гінекологів залучають у ситуацію, вирішення якої 
дає можливість зрозуміти не тільки рівень оволо-
діння методикою, але й зробити висновок педагогу, 
де необхідно додатково закцентувати увагу в про-
цесі навчання, що підвищує ефективність прове-
дення тренінгу.

Впровадження та розвиток симуляційної ме-
дицини на етапі навчання студентів в університеті 
є актуальною проблемою, розв’язання якої підви-
щить рівень підготовки майбутніх лікарів у сфері 
акушерства і гінекології. Завдяки цьому буде мож-
ливість зменшити ризик виникнення лікарських 
помилок і непередбачуваних ситуацій, які можуть 
призвести до летальності матері чи плода.

Симуляційне навчання – метод навчан-
ня, основою якого є імітація будь-якого фізич-
ного процесу за допомогою штучної (напри-
клад, механічної або комп’ютерної) системи. 
Формування клінічних навичок через вико-
ристання манекенів- симуляторів, тренажерів 
і стандартизованих пацієнтів є «золотим стан-
дартом» медичної освіти в розвинених країнах. 
Відпрацювання навичок на симуляторах та у вір-
туальних операційних має доведену ефектив-
ність. Проблема розвитку та впровадження симу-
ляційного навчання дуже актуальна, оскільки дає 
змогу значно підвищити рівень підготовки ме-
дичних кадрів у сфері акушерства та гінекології, 
а також зменшити ризики виникнення несприят-
ливих медичних подій і лікарських помилок, які 
нерідко призводять до неонатальної та материн-
ської смертності. На жаль, сьогоднішня статисти-
ка не втішна: за показниками дитячої смертності 
Україна лідирує в Європі, а у світі серед 226 країн 
посідає 5-те місце в рейтингу смертності, 129-те – 
у рейтингу народжуваності й 221-ше – за рівнем 
несприятливої демографічної ситуації. Якщо так 
піде й далі, то кількість нашого населення через 
50 років скоротиться вдвічі.

За «класичною» схемою освіти частину занят-
тя студенти можуть працювати біля ліжка хворо-
го. Але це не дає можливості студенту сформувати 
чіткий алгоритм дій у будь-яких клінічних випад-
ках. Відповідно, коли у майбутньому працівник 
потрапляє в таку ситуацію, він не може діяти по-
слідовно, чітко, якісно, без паніки. Симуляційна 
медицина дозволяє моделювати максимально ре-
алістичну ситуацію і в ній відпрацювати стійкий 
алгоритм дій.

Видатний психолог та лікар К. К. Платонов 
писав про особливості навчання фахівців із вико-
ристанням тренажерів: «Тренажер – це навчаль-
ний посібник, що дозволяє формувати навички, 
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необхідні в реальних умовах праці». У цьому від-
мінність тренажера від наочних посібників, які 
лише «полегшують» формування навичок за до-
помогою знань.

Розрізняють 4 основних етапи формування 
практичних навичок.

Перший етап – попередній. На цьому етапі 
відбуваються формування програми навички, роз-
членовування окремих рухів на компоненти, ви-
робляються пробні, орієнтовні рухи. Для першого 
етапу характерна надлишкова інформація. Завдяки 
орієнтовним рухам з усієї маси інформації обира-
ється лише та, яка необхідна для відповідної дії.

Другий етап – аналітичний. Рухи на цьому 
етапі виконуються окремо, відбувається чуттєвий 
аналіз сили, величини, тривалості кожного руху. 
Формуються окремі дії. Потім є можливість ви-
конання цих дій почергово. Для цього етапу ха-
рактерний надзвичайно звужений обсяг сприйнят-
тя (якщо даються будь-які побічні сигнали, ніхто 
з тих, хто тренується, їх не помічає).

Третій етап – синтетичний. Окремі елементи 
дії об’єднуються в одне ціле, утворюється єдине 
сенсорне поле. Регулятором дії на цьому етапі ви-
ступає узагальнений образ, у який входять послі-
довність рухів, їх взаємозв’язок, ієрархія.

Четвертий етап – автоматизації. На цьому ета-
пі відбувається усунення зайвих рухів і зайвої м’я-
зової напруженості. Увага переміщується з проце-
су дії на його результат. Це пов’язано з тим, що 
контроль руху переходить від зору до усвідомлен-
ня і кінестезії. На цьому етапі з’являється можли-
вість довільно регулювати темп дій, що викону-
ються, утворюється ритм рухів.

Найважливіша умова формування навичок – 
багаторазове повторення. У результаті таких пов-
торень дії трансформуються, втрачають свідому 
цілеспрямованість, спосіб їх виконання автомати-
зується і вони перетворюються в навичку.

Орієнтовна класифікація типів симулято-
рів, що використовуються на кафедрі акушерства 
і гінекології:

1. Анатомічні моделі – використовуються для 
вивчення і формування окремих умінь і навичок.

2. Фантом – модель людини або його части-
ни справжньої величини, що замінює оригінал, 
який зберігає тільки деякі важливі його властиво-
сті (сприяє створенню системи взаємопов’язаних 
умінь і навичок).

3. Манекен – фігура, на якій можна формувати 
систему взаємопов’язаних умінь і навичок.

4. Тренажер – пристрій для штучного створен-
ня (імітації) різних ситуацій або об’єктів, що доз-
воляє вдосконалювати окремі навички та вміння.

5. Стандартизовані пацієнти.
6. Система ситуаційних завдань.
7. Навчальні ігри клінічного типу (дозволяють 

формувати вміння клінічного мислення).
8. Навчальні ігри організаційно- діяльнісного 

типу, які сприяють формуванню професійних 
умінь і навичок організаційного характеру.

Практична підготовка студентів відбувається 
поетапно: визначення рівня володіння клінічними 
навичками на початку практичного заняття, нав-
чання на муляжах (демонстрація, пояснення), ін-
дивідуальне виконання (відпрацювання), перевірка 
викладачем рівня засвоєння практичних навичок 
(обговорення, оцінка), робота в команді (інсцену-
вання, міждисциплінарні тренінги), дебрифінг.

У процесі психологічного дебрифінгу відбу-
вається детальний аналіз роботи лікарського пер-
соналу та розробляється єдиний алгоритм дій згід-
но з клінічними стандартами.

Перевагами використання симуляційного нав-
чання в контексті вивчення теми є можливість змо-
делювати та відпрацювати майже будь-яку клініч-
ну ситуацію з урахуванням кваліфікаційного рівня 
курсантів без шкоди для здоров’я матері та пло-
да; можливість чітко та наочно продемонструвати 
ефекти терапії, що проводиться, її можливі побіч-
ні й небажані ефекти, розвиток ускладнень унас-
лідок фармакологічної взаємодії препаратів на тлі 
неграмотно проведеної терапії. Усе наведене доз-
воляє курсантам мати досить широкий вибір між 
рівнем складності клінічної ситуації, необмежену 
кількість спроб у кожній конкретній ситуації, побу-
дувати конкретну рольову модель поведінки в кон-
тексті екстреної ситуації. Міждисциплінарні сесії 
уможливлюють підвищення ефективності команд-
ної взаємодії, розподіл навантаження та етапність 
надання допомоги.

Підготовка лікаря базується на використан-
ні інноваційних технологій, однією з яких є нав-
чання на симуляторах або манекенах. Історично 
акушерство та гінекологію завжди вивчали за до-
помогою муляжів. Удосконалення симуляторів 
і достатнє забезпечення кафедри сучасними си-
муляторами, створення спеціалізованого класу 
забезпечить певною мірою відпрацювання необ-
хідних навичок.

На базі БДМУ з акушерсько- гінекологічної 
дисципліни використовуються такі тренажери, 
як базовий манекен імітації пологів (таз породіллі), 
розширений акушерський тренажер Susie, гінеко-
логічний тренажер, жіночий таз зі зв’язками, су-
динами, нервами, кульшовим суглобом, органами, 
NOELLE® S550 Материнський та неонатальний 
тренажер для пологів. Базовий манекен імітації по-
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логів дозволяє відпрацювати нормальний процес 
вагінальних пологів, три вставні вульви в комп-
лекті для практикування післяпологового зши-
вання – епізіотомія, Потиличне/потилочне, поти-
личне/сідничне, сідничне/потиличне та сідничне/
сідничне передлежання плода при багатоплідних 
пологах, внутрішньоматкові маніпуляції, випадін-
ня плаценти, нормальна поява пуповини і плацен-
ти, демонструвати різні передлежання плаценти 
(загальне, часткове, пограничне). Порожнина тазу 
з основними анатомічними орієнтирами в нату-
ральну величину.

Розширений акушерський тренажер Susie 
виконує такі функції: діставання плода за допомо-
гою вакууекстрактора або щипців, змінні вульвові 
вставки та еластичні шийки матки, серцебиття ма-
тері чутно в діапазоні від 0 до 200 уд/хв, серцебит-
тя плода чутно в діапазоні від 0 до 220 уд/хв, не-
мовля робить характерні звуки, плід з підйомною 
подушкою для відпрацювання маневру Леопольда.

Гінекологічний тренажер – один із найбільш 
популярних тренажерів. Повнорозмірний манекен 
нижньої частини тіла дорослої жінки, що дає сту-
дентам і викладачам можливість графічного огля-
ду при вагінальному обстеженні з використанням 
дзеркал, бімануальний гінекологічний огляд, пе-
регляд нормальних і аномальних шийок матки.

Жіночий таз зі зв’язками, судинами, нервами, 
кульшовим суглобом, органами чудово підходить 
для детального вивчення жіночої статевої і тазо-
вої анатомії. Ця модель з шести частин жіночого 
тазу надає детальну інформацію про топографію 
кісток, зв’язок, судин, нервів, м’язів тазового дна 
й жіночих статевих органів. Манекен відтворює 
все тазове дно із зовнішнім уретральним сфінкте-
ром, глибокою і поверхневою поперечною проме-
жиною та ін. Пряма кишка, матка з фаллопієвими 
трубами, яєчниками і піхвою також є знімними й 
можуть бути розібрані.

Тренувальні тренажери і манекени для до-
помоги породіллі протягом більш ніж 50 років є 
частиною програм навчання з охорони здоров’я 
матері та дитини в усьому світі. NOELLE® S550 
призначений для забезпечення повного досвіду 
моделювання пологів до, під час і після пологів. 
На цьому тренажері є все необхідне для здобуван-
ня та вдосконалення майстерності ведення пологів: 
звуки серця (численні серцеві скорочення плоду, 
чутні за допомогою звичайного стетоскопа), реані-
мація новонародженого, розведення шийки матки 
(можливість розширення шийки матки дозволяє 
учням проводити вагінальні обстеження і запи-
сувати результати), перинатальний монітор, реа-
лістична матка (післяпологова кровотеча; шийка 

матки може кровоточити, матку можна масажу-
вати, щоб зменшити кровотечу), післяпологова 
діяльність (усі симулятори NOELLE мають пла-
центу зі знімними фрагментами. Студенти вчаться 
ретельно перевіряти плаценту).

Симуляційне навчання має цілу низку пере-
ваг на відміну від традиційної системи підготов-
ки. Зокрема, можливість об’єктивної реєстрації 
параметрів виконаних професіональних дій з ме-
тою досягнення високого рівня підготовки кожним 
спеціалістом. Деякі тренажери оснащені індика-
тивною системою сприйняття відповідно до дій 
студентів (від односкладних відповідей «так» або 
«ні» до комплексної зворотної відповіді, напри-
клад, на введення того чи іншого лікарського за-
собу з можливістю її реєстрації та зберігання), на-
буття навичок без ризику для пацієнтів. На відміну 
від традиційної системи підготовки, коли студент 
може досконало знати теоретичну частину тієї чи 
іншої маніпуляції, і не мати практичного досвіду, 
використання симуляційних технологій дозволяє 
відпрацювати той чи інший алгоритм практичних 
дій і в майбутньому використати набуті знання 
в роботі з пацієнтами. Необмежена кількість пов-
торів для відпрацювання навичок і ліквідації по-
милок. Завдяки використанню симуляційних тех-
нологій студент має можливість відпрацьовувати 
відповідну навичку до автоматизму, що вдоскона-
лює його майстерність і підвищує рівень компе-
тентності. Важлива також можливість вивчення 
рідкісних патологій, станів, втручань. Навчаючись 
за традиційною системою підготовки, студент 
не завжди отримує можливість ознайомитися 
з усім спектром клінічних ситуацій та станів через 
відсутність «тематичних» пацієнтів і неможливість 
відпрацювати навичку через етико- деонтологічні й 
інші перешкоди.

Навчання за допомогою манекенів, тренаже-
рів і стандартизованих пацієнтів під наглядом ви-
кладачів уже давно ввійшло в освітню практику 
багатьох країн світу, але й досі проводиться велика 
кількість досліджень щодо визначення ефектив-
ності цього методу навчання.

Так ,  у  дослідженні  W. C.  McGaghie, 
S. B. Issenberg et al., 2009 було доведено, що симу-
ляційне навчання, яке доповнює клінічне та пере-
дує йому, дозволяє досягти більш високого рівня 
клінічної компетентності. Згідно з дослідженням 
D. L. Rodgers et al., 2009 використання високотех-
нологічних симуляційних методів виявилося більш 
ефективним, ніж традиційне навчання.

Висновки та перспективи подальших до-
сліджень. За допомогою симуляційного навчан-
ня студент може чітко відпрацювати алгоритми 
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надання медичної допомоги в різних ситуаці-
ях на муляжах, які за будовою максимально по-
дібні до будови людського тіла. Досвід дистан-
ційного навчання, набутий в результаті пандемії 
COVID-19, стане невід’ємною частиною медичної 

освіти в подальшому. Забезпечення професійної 
компетентності лікаря- спеціаліста можливе лише 
за відповідного засвоєння ним практичних навичок 
і вмінь, постійного їх удосконалення та набуття но-
вих у сучасних реаліях.
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ASPECTS OF MEDICAL UNIVERSITY STUDENT PREPARATION FOR SIMULATION 
LEARNING IN THE CONDITIONS OF THE COVID-19 PANDEMIC
Abstract. The article highlights the problem of development and implementation of simulation training, the 
eff ectiveness of educational training in practical classes in the discipline «Obstetrics and gynecology» for 
students of the specialty «Medicine» in improving the quality of the acquired education.
The article also highlights the main problems that arise when medical students learn practical skills in obstetrics 
and gynecology in the conditions of the spread of the acute respiratory disease COVID-19 caused by the 
SARS-CoV-2 coronavirus and suggests ways to improve this training format.
Key words: simulation training, obstetrics and gynecology, students.
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ЕТАПИ ПЛАНУВАННЯ ЗАСВОЄННЯ ЛЕКЦІЙНОГО МАТЕРІАЛУ 
ЛІКАРЯМИ-ІНТЕРНАМИ

Резюме. Лекція є одним із основних складників дидактичного циклу навчання в закладах вищої освіти. 
При цьому більшість опитаних студентів освітньо- кваліфікаційного рівня «Магістр» вважають, що от-
римують під час слухання лекцій до 60% навчального матеріалу.
Мета роботи. Оптимізувати викладання лекційного матеріалу шляхом формування професійно- 
орієнтованого базису для наступного послідовного засвоєння студентами навчального матеріалу.
Основна частина. Під час підготовки лекції для лікарів- інтернів лектор повинен дотримуватися наступ-
них етапів: аналіз і відбір основного ключового матеріалу, який складає логічну основу теми; вибір го-
ловних проблем і трансформація їх в проблемні ситуації; обгрунтування логіки і методики вирішення 
кожної проблемної ситуації; поєднання лекційного змісту в цілісну систему знань і методичне його за-
безпечення, з метою прогнозування успішності застосування методичних прийомів активізації уваги 
і мислення лікарів- інтернів.
Висновки. Лекційні заняття сприяють творчому спілкуванню лектора з аудиторією в контексті спів-
творчості, емоційної взаємодії і є дієвим способом для отримання фахових знань шляхом індивідуалі-
зованої форми читання лекції, залежно від тематики, підготовленості аудиторії, наявності технічних за-
собів, що сприяє активізації просторової змістовної діяльності лікарів- інтернів.
Ключові слова: лекції, лікарі- інтерни, етапи викладу.

Вимога сьогодення – підготовка лікарів ново-
го покоління як компетентних, мобільних, здатних 
вдосконалюватися та швидко орієнтуватися у світі 
науки і медицини. Сучасні студенти народились 
у вік інформаційних технологій, навчилися кори-
стуватися комп’ютером і різними гаджетами ра-
ніше, ніж читати. Вони вміють швидко знаходити 
потрібну їм інформацію і потребують нових освіт-
ніх технологій [1].

Вузівська лекція – головна ланка дидактич-
ного циклу навчання. Загалом студенти досить 
високо оцінюють користь від лекційних занять. 
Більшість опитаних вважає, що отримує під час 
слухання лекцій близько 60% навчального матері-
алу. Запорукою ефективності лекції є вдало піді-
браний фактичний матеріал [2, 3].

Однак, найслабшим місцем традиційного 
навчання є пасивність лікарів- інтернів за високої 
односторонньої активності лектора [4-6]. Тому 
останнім часом з’явилися численні різновиди по-
дання лекційного матеріалу, які сприяють активі-

зації роботи слухачів, а саме: проблемна лекція, 
лекція- консультація, лекція прес-конференція, лек-
ція вдвох, лекція- бесіда, лекція- дискусія, лекція- 
провокація, лекція- дослідження, лекція із засто-
суванням техніки зворотного зв’язку, візуальна 
лекція тощо [7-9].

Лекція у вищій школі повинна відповідати та-
ким вимогам: науковість й інформативність (су-
часний науковий рівень), доказовість і аргументо-
ваність, наявність достатньої кількості яскравих, 
переконливих прикладів, фактів, обґрунтувань, 
документів і наукових доказів, емоційність форми 
викладу, моральність, активізація мислення слуха-
чів, постановка питань для мислення; чітка струк-
тура й логіка розкриття питань, які висвітлюються 
[10-12].

Тому лекцію потрібно читати послідовно, 
методично правильно (виведення головних думок 
і положень) з обґрунтуванням висновків, повто-
ренням їх у різних формулюваннях; доступною 
мовою, роз’ясненням термінів і назв; використан-
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ням, за можливості, аудіовізуальних дидактичних 
матеріалів [13].

Мета роботи. Оптимізувати викладан-
ня лекційного матеріалу шляхом формування 
професійно- орієнтованого базису для наступного 
засвоєння студентами навчального матеріалу.

Основна частина. Найбільш поширеним 
видом лекцій серед традиційних є інформаційна 
лекція. Під час традиційної лекції переважно ви-
користовуються роз’яснення, ілюстрація, опис, на-
ведення прикладів. Лікарі- інтерни протягом ше-
сти років навчання слухали традиційні лекції. Але 
коли вони стануть лікарями, їх цікавлять конкретні 
проблеми. Тому в проблемній лекції проводиться 
всебічний аналіз явищ, науковий пошук істини. 
Проблемна лекція базується на логіці послідовно 
змодельованих проблемних ситуацій шляхом по-
становки проблемних питань або постановки про-
блемних завдань.

Проблемне питання містить у собі діалектич-
не протиріччя і вимагає для вирішення не відтво-
рення відомих знань, а розмірковування, порівнян-
ня, пошук, надбання нових знань або застосування 
отриманих раніше. Проблемне завдання, на відмі-
ну від проблемного питання, вміщує додаткову 
вихідну інформацію про деякі орієнтири пошуку 
вирішення проблеми. Проблемні питання можуть 
інтегруватися в завдання, а завдання розчленову-
ватися на питання і підпитання. Рівень складнос-
ті та характер проблем залежать від підготовки 
лікарів- інтернів, теми, що вивчається, та інших 
обставин.

Вирішення проблемних завдань і відповідь 
на проблемні питання корегує лектор (іноді ви-
користовуючи допомогу залу, організовуючи об-
мін думками). Викладач повинен не лише виділи-
ти протиріччя, але й показати логіку, методику, 
продемонструвати прийоми розумової діяльності, 
знання складних явищ, що випливають з діалек-
тичного методу. Це вимагає тривалого часу, тому 
лекторові необхідно попрацювати щодо відбору 
навчального матеріалу і підготовки певного «сце-
нарію» лекції.

Підготовка лекції повинна готуватись за на-
ступними етапами:

1. Аналіз і відбір основного ключового мате-
ріалу, який складає логічну основу теми.

2. Вибір основних проблем і трансформація 
їх в проблемні ситуації.

3. Продумування логіки і методики вирішення 
кожної проблемної ситуації.

4. Комплектування всього лекційного змі-
сту в цілісну систему знань і методичне його 
забезпечення.

5. «Обігравання» лекції вголос або «про 
себе», прогнозування успішності застосування ме-
тодичних прийомів активізації уваги і мислення 
лікарів- інтернів.

6. Корекція і кінцева підготовка змісту й ме-
тодики викладання лекції.

Отже, на лекції проблемного характеру 
лікарі- інтерни перебувають у постійному процесі 
«співмислення» із лектором і стають співавтора-
ми у вирішенні проблемних завдань. Переваги та-
ких лекцій ґрунтуються на наступних аргументах: 
по-перше, отримані знання є надбанням тих, хто 
навчається; по-друге, вони глибше запам’ятову-
ються і легко актуалізуються (навчальний ефект), 
гнучкіше переводяться в інші ситуації (ефект роз-
витку творчого мислення); по-третє, вирішення 
проблемних завдань виступає своєрідним трена-
жером у розвитку інтелекту (розвиваючий ефект); 
по-четверте, така лекція підвищує інтерес до за-
своєння її змісту і посилює професійну підготов-
ку (ефект психологічної підготовки до майбутньої 
професійної діяльності).

Лекція- консультація повинна превалювати під 
час вивчення тем із чіткою практичною спрямова-
ністю. Існує декілька варіантів проведення таких 
лекцій.

1. Лекція розпочинається зі вступу, де лектор 
акцентує увагу лікарів- інтернів на ряді проблем, 
пов’язаних із практикою застосування цього по-
ложення. Лікарі- інтерни потім ставлять лектору 
запитання. Основна частина лекції (до 50% на-
вчального часу) – це відповіді на запитання, а за-
вершується лекція кінцевим словом лектора.

2. За декілька днів до оголошеної лекції лек-
тор збирає в письмовій формі питання лікарів- 
інтернів, відповіді на які вони хотіли б почути 
на цій лекції. Першу частину заняття викладач 
проводить у формі лекції, під час якої відповідає 
на озвучені запитання слухачів, доповнюючи і роз-
виваючи їх на власний розсуд. Під час другої ча-
стини викладач відповідає на додаткові запитання, 
відбувається вільний обмін думками, завершується 
заняття кінцевим словом лектора.

3. Лікарі- інтерни завчасно отримують ма-
теріал лекції. Зазвичай, він носить не лише на-
вчальний, але й інструктивний характер, тобто 
є методичним керівництвом до практичного ви-
користання. Лікарі- інтерни повинні вивчити ма-
теріал і підготувати свої запитання лекторові- 
консультантові. Лекція проводиться у формі 
відповідей на запитання і вільного обміну думка-
ми. Завершити лекцію можна підбиттям підсумків 
або завершальним словом, у якому узагальнюється 
практичне застосування поданого матеріалу.
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4. Перша частина лекції проводиться у фор-
мі короткого повідомлення про передовий досвід 
роботи в певному напрямку, перегляду кінофіль-
му, відеофільму, діафільму. Лікарі- інтерни можуть 
заздалегідь отримати детальні матеріали, які ви-
світлюють представлений досвід (книги, журнали, 
письмові описи). Друга частина лекції будується 
у формі відповідей на запитання.

5. Заняття проводиться декількома висококва-
ліфікованими фахівцями з тематики, яка виклада-
ється. Використання такої форми групової кон-
сультації ефективне під час розгляду найбільш 
актуальних і комплексних проблем. Така форма 
використовується за умов постановки лікарями- 
інтернами широкого спектру запитань.

Запрограмована лекція- консультація, зазви-
чай, є формою, що примушує лікарів- інтернів 
активніше включитися в обговорення пробле-
ми. Вона відрізняється від звичайної лекції 
тим, що лектор сам складає і пропонує запитан-
ня до лікарів- інтернів. На підготовлені запитання 
спочатку відповідають лікарі- інтерни, а потім про-
водиться аналіз і обговорення неправильних від-
повідей. Лектор дає роз’яснення щодо додаткових 
запитань, які виникли в ході лекції, і помилкових 
відповідей.

Переваги лекції- консультації полягають 
у тому, що вона дозволяє більшою мірою набли-
зити зміст лекції до практичних інтересів лікарів- 
інтернів і певною мірою індивідуалізувати процес 
навчання з урахуванням розуміння матеріалу кож-
ним слухачем. Різновидом лекції- консультації є 
лекція прес-конференція.

Лекція прес-конференція застосовується 
для ліквідації прогалин в розумінні лікарями- 
інтернами певного розділу хірургії та визначен-
ня рівня їх підготовки. Лектор, оголошуючи тему 
заняття, просить лікарів- інтернів ставити йому 
в письмовій формі запитання з теми, що вивча-
ється. Упродовж двох-трьох хвилин вони форму-
люють найцікавіші запитання і передають їх ви-
кладачеві. У ролі одного з варіантів проведення 
цієї форми заняття запитання можуть бути підго-
товлені на прохання викладача заздалегідь, а саме 
на етапі підготовки до проведення лекції. Лектор 
протягом трьох-п’яти хвилин групує запитання 
за їх змістом і розпочинає лекцію. Лекція може 
читатися як сукупність відповідей на поставлені 
запитання або як цілісний текст, у процесі викладу 
якого формулюються відповіді. Після закінчення 
лекції викладач аналізує відповіді як відображення 
наявності знань лікарів- інтернів з окремих питань 
хірургії і, якщо є прогалини в знаннях, розкриває 
їх детальніше.

Лекцію подібного типу доцільно проводити
– на початку вивчення розділу програми 

з метою виявлення нагальних необхідних питань 
із певних тем, які потрібно глибше розібрати, їх 
моделі вивчення, встановлення базових знань 
лікарів- інтернів;

– у процесі проведення лекція спрямовується 
на залучення лікарів- інтернів до ключових момен-
тів теми і систематизації їх знань;

– після завершення лекції визначається ефек-
тивність засвоєння матеріалу.

«Лекція вдвох» проводиться двома і більше 
лекторами, які є інтелектуально і психологічно 
сумісними, за заздалегідь розробленим сценарі-
єм. Викладачі, які дотримуються різних поглядів 
на проблемні питання лекції, розігрують дискусію 
за участю лікарів- інтернів, залучають їх і подають 
приклад наукової полеміки. Незалежно від виду 
«лекції вдвох», важливим моментом у її підготов-
ці є підбір педагогів- партнерів, їх психологічна 
і наукова інтелектуальна сумісність, рівний рівень 
компетентності, педагогічна готовність до викори-
стання міжпредметної інтеграції. Така лекція при-
пускає написання погодженого сценарію, основни-
ми елементами якого є фіксація проблематики 
висловлювання і режисура (сукупність педагогіч-
них ситуацій і ролей викладачів). Останній її еле-
мент – прогнозування того, якою буде підготовка 
аудиторії за темою лекції. Її проведення ґрунтуєть-
ся на основі двох підходів: читання лекції на «кон-
трасті» (різні точки зору) або на взаємодоповненні.

Лекція- бесіда найбільш поширена і порівняно 
проста форма активного залучення лікарів- інтернів 
у навчальний процес. Вона припускає максималь-
не інтеграцію слухачів в інтенсивну бесіду з лекто-
ром шляхом умілого застосування діалогу. У цьому 
разі засобами активізації організації дискусії з по-
слідовним переходом у диспут є створення умов 
для виникнення альтернатив. Розрізняють декіль-
ка її різновидів: лекція- діалог, лекція- дискусія, 
лекція- диспут, лекція- семінар.

Переваги лекції- бесіди перед звичайною лек-
цією полягають у тому, що вона привертає увагу 
лікарів- інтернів до найбільш важливих питань 
теми, визначає зміст, методи і темп викладу на-
вчального матеріалу з урахуванням особливос-
тей контингенту аудиторії. Ефективність її в умо-
вах групового навчання знижується через те, що 
не завжди вдається залучити кожного слухача 
в процес обміну думками. Водночас групова бесі-
да дозволяє розширити коло думок і узагальнити 
колективний досвід і знання лікарів- інтернів. А та-
кож забезпечити активну участь лікарів- інтернів 
у лекції- бесіді можна наступними засобами:
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1. Запитання до аудиторії в процесі читан-
ня лекції ставляться не для перевірки знань, а для 
з’ясування думок, а також рівня обізнаності слуха-
чів з цієї проблеми, стану їх готовності до сприй-
няття подальшого матеріалу. Запитання адресують-
ся до всієї аудиторії. Лікарі- інтерни відповідають 
із місць. Із метою заощадження часу запитання ре-
комендується ставити з урахуванням розбіжностей 
або одностайності у відповідях, на основі яких ви-
кладач вибудовує свої подальші думки, обґрунто-
вуючи при цьому можливість найбільш доказово 
викласти наступну частину лекції. Запитання мо-
жуть бути як елементарними, так і проблемного 
характеру. Лікарі- інтерни, обдумуючи відповідь 
на поставлене питання, самостійно роблять висно-
вки та узагальнення, які повинен би повідомити 
їм викладач, розуміють глибину і важливість про-
блеми, яка обговорюється, що у свою чергу під-
вищує їх інтерес до матеріалу і його сприйняття. 
За такої форми заняття лектор повинен стежити 
за тим, щоб його запитання не залишалися без від-
повідей, інакше вони носитимуть риторичний ха-
рактер і не забезпечать достатньої активізації мис-
лення слухачів.

2. Запрошення до колективного досліджен-
ня – «мозкова атака». Лектор пропонує лікарям- 
інтернам спільно сформулювати комплекс вимог 
або закономірність процесу, явища. При цьому він 
підводить теоретичну базу під колективний дос-
від, систематизує його і «повертає» слухачам уже 
у вигляді спільно виробленої проблеми. У такий 
спосіб йому вдається не лише повідомити лікарям- 
інтернам корисну інформацію, але й переконати їх 
у необхідності зробити її для себе керівництвом 
до дії.

Лекція- дискусія. Лектор, подаючи лекційний 
матеріал у такій формі, використовує не тільки від-
повіді лікарів- інтернів на свої запитання, але й ор-
ганізовує вільний обмін думками в інтервалах між 
логічними розділами. Це пожвавлює навчальний 
процес, активізує пізнавальну діяльність аудиторії 
й дозволяє педагогові управляти колективною дум-
кою, використовуючи її з метою переконання, по-
долання негативних установок і помилкових думок 
деяких слухачів. Ефект досягається лише за відпо-
відного підбору питань для дискусії і завдяки вмі-
лому, цілеспрямованому управлінню нею.

Лекція із запланованими помилками (лекція- 
провокація) сприяє активізації пізнавальної ді-
яльності лікарів- інтернів на занятті, дозволяє під-
вищити функцію контролю лекційного заняття. 
Головна її особливість полягає в тому, що лектор 
у вступній частині оголошує тему заняття і пові-
домляє про наявність помилок у матеріалі (кіль-

кість помилок не називається), що висвітлюється. 
Помилки формуються наступних видів: логічні, 
поведінкові, світоглядні, у визначеннях понять, 
категорій, тощо. Викладач виводить їх на окре-
мий плакат, який показує слухачам зворотним бо-
ком. Водночас він оголошує, що після закінчення 
лекції у них буде можливість порівняти свої ре-
зультати з висвітленими помилками на плакаті. 
Лікарі- інтерни в процесі проведення лекції по-
винні будуть виявити всі заплановані помилки й 
відмітити їх у конспекті. За 15-20 хвилин до за-
кінчення лекції проводиться педагогічна діагнос-
тика знайдених помилок. Гарантією правильності 
засвоєння інформації слугує акцент на психологіч-
ний «закон закінчення лекції»: у кінці лекції уточ-
нюється правильне розуміння матеріалу, причому 
правильні відповіді рекомендується підкреслюва-
ти. Лекція із «запланованими помилками» дозво-
ляє активізувати увагу лікарів- інтернів (усі хочуть 
виглядати компетентними), навчає їх формулювати 
відповіді, контролювати підготовку лікарів до май-
бутньої професійної діяльності.

Лекція- дослідження передбачає усвідомлен-
ня пізнавального завдання з метою подачі лікарям- 
інтернам навчальної проблеми в цілому і їх орієн-
тації на спільне з викладачем виділення основних 
питань, положень теми, що вимагають подальшого 
розкриття й дослідження. Загальне завдання в про-
цесі лекції уточнюється і поглиблюється за до-
помогою приватних пізнавальних завдань за ос-
новними напрямками викладення теми. Основним 
завданням лекції є розкриття логіки думок лікарів- 
інтернів, методики аналізу фактичного матеріалу. 
Подання фактичного матеріалу, доведення до слу-
хачів необхідної інформації організовується так, 
щоб у них виникали питання за наведеними да-
ними дещо раніше, ніж їх сформулює викладач. 
Засоби управління пошуковою пізнавальною ді-
яльністю лікарів- інтернів на такій лекції доцільно 
підбирати так, щоб вони допомагали їм не лише 
засвоювати теоретичну частину, але й методику 
подання та дослідження фактичного матеріалу, 
дидактичні прийоми як пізнавальні елементи, спо-
соби і прийоми дослідження, наукового пошуку, 
змістовного міркування.

У завершальній частині лекції доцільно най-
ширше використати контрольні запитання, які ві-
дображають розуміння найбільш важливих, стриж-
невих положень, що мають методологічне значення 
для подальшої поглибленої самостійної роботи 
лікарів- інтернів. Крім того, так перевіряється рі-
вень засвоєння і вміння працювати з проблемою 
для її поглибленого самостійного опрацювання 
і вдосконалення навичок дослідницької діяльності.
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Лекції із застосуванням техніки зворотного 
зв’язку доцільно проводити для лікарів- інтернів 
більш вузького профілю (хірургія, травматоло-
гія, акушерство та гінекологія тощо). У процесі 
проведення такої лекції використовуються спе-
ціально обладнані класи для програмованого 
навчання, що припускають наявність у кожного 
слухача персонального комп’ютера, який пов’яза-
ний із комп’ютером викладача. У таких випадках 
викладач має можливість за допомогою техніч-
них засобів отримувати відповіді слухачів усі-
єї групи на поставлені їм запитання. Запитання 
ставляться на початку і в кінці викладу кожного 
розділу лекції з метою розуміння того, наскільки 
лікарі- інтерни орієнтуються в проблемі. Якщо 
аудиторія в цілому правильно відповідає на ввід-
ні запитання, викладач може обмежити виклад 
матеріалу лише короткою тезою і перейти до на-
ступного розділу лекції. Якщо ж кількість пра-
вильних відповідей є нижчою від необхідного 
рівня, лектор читає відповідний розділ лекції, 
після чого ставить нові запитання для з’ясуван-
ня власне ступеня засвоєння тільки що викладе-
ного матеріалу.

Візуальна лекція демонструється. Основний 
метод навчання при цьому – демонстрація наоч-

ності. Кіно-, теле- і відеофрагменти, слайди тут ко-
ментуються лектором.

Отже, недоліками лекцій є те, що вони сти-
мулюють слухачів до пасивного сприйняття чужих 
думок, гальмують самостійне мислення. Причому 
тут прослідковується тенденція: чим краща лекція, 
тим імовірність активного її сприйняття збільшуєть-
ся. Лекція знижує у студентів мотивацію до само-
стійної роботи. Однак, такі заняття сприяють можли-
вості осмисленню наданої інформації та постановці 
питань для подальшого навчання. Досвід показує, що 
відмова від лекцій знижує науковий рівень підготов-
ки лікарів- інтернів, порушує системність і рівномір-
ність роботи протягом усього періоду навчання. Тому 
сьогодні лекція, як і раніше, продовжує залишатися 
провідною формою організації навчального процесу.

Висновки. 1. Лекційні заняття сприяють 
творчому спілкуванню лектора з аудиторією в кон-
тексті співтворчості, емоційної взаємодії і є діє-
вим способом отримання фахових знань. 2. Для 
лікарів- інтернів нагальним є вибір індивідуалізо-
ваної форми читання лекції, залежно від темати-
ки, підготовленості аудиторії, наявності технічних 
засобів, що сприяє активізації просторової зміс-
товної діяльності лікарів- інтернів за зрозумілої 
та уважно прослуханої лекції.
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STAGES OF PLANNING OF LECTURE MATERIAL MASTERING BY INTERNS
Abstract. The lecture is one of the main components of the didactic cycle of education in higher educational 
institutions. At the same time, the majority of interviewed students of the Master’s educational qualifi cation 
level believe that they receive up to 60% of the educational material from lectures.
Aim of the work. To optimize the teaching of lecture material by forming of professionally oriented basis for 
the subsequent mastering of educational material by students.
Main part. During preparation of a lecture for intern doctors, the lecturer must follow the next stages: analysis 
and selection of the main key material that forms the logical basis of the topic; selection of main problems 
and their transformation into problematic situations; substantiation of the logic and method of solving of each 
problem situation; the combination of lecture content into a integrated system of knowledge and its methodical 
support, aimed to predict the success of the application of methodical techniques for activation of the attention 
and thinking of intern doctors.
Conclusions. Lecture classes contribute to the creative communication of the lecturer with the audience in 
the context of co-creation, emotional interaction and are the eff ective way to obtain professional knowledge 
through an individualized form of reading the lecture, depending on the topic, the preparedness of the audience, 
the availability of technical means, which contributes to the activation of the spatial meaningful activity of 
intern doctors.
Key words: lectures, intern doctors, presentation stages.
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АНАЛІЗ ФАКТОРІВ РИЗИКУ ПОШКОДЖЕННЯ ЖОВЧНИХ ПРОТОК: 
КОНЦЕПЦІЯ БЕЗПЕЧНОЇ ЛАПАРОСКОПІЧНОЇ ХОЛЕЦИСТЕКТОМІЇ

Резюме. У статті подано літературний огляд з точки зору концепції безпечної лапароскопічної холе-
цистектомії та причини інтраопераційного пошкодження жовчних протоків.
До основних положень концепції безпечної холецистектомії можна віднести чітке розуміння анато-
мії жовчних шляхів; своєчасне використання методів інтраопераційної візуалізації; дотримання кон-
цепції безпеки перед поділом кістозної протоки та артерії в кожному випадку; усвідомлення важли-
вості тайм-ауту; отримання іншої думки у складних випадках; важливість належної документації. 
Найбільшу кількість ускладнень при лапароскопічній холецистектомії спостережено під час інтраопе-
раційної фази, а їх найпоширенішою причиною є «проблемна візуалізація».
Мета впровадження «концепції безпечної холецистектомії» – зниження частоти ушкодження жовчови-
відних шляхів, і це всесвітня ініціатива, спрямована на підвищення безпеки лапароскопічного методу.
Ключові слова: концепція безпечної холецистектомії, лапароскопія, ушкодження жовчних протоків.

З часу появи лапароскопічної холецистектомії 
метод швидко став золотим стандартом лікуван-
ня жовчнокам’яної хвороби завдяки результатам, 
скороченню перебування в стаціонарі та швидкому 
відновленню працездатності [1].

Водночас пошкодження жовчовивідних шля-
хів (ЖВШ) є найбільш значущим ускладнен-
ням після лапароскопічної холецистектомії [2]. 
Дослідження показали збільшення частоти по-
шкодження ЖВШ до 0,8% при хірургічному втру-
чанні з мінімальним доступом, що набагато вище, 
ніж при відкритій холецистектомії, яка становить 
0,2-0,3% [1]. Також у зв’язку з цим ускладненням 
збільшується тривалість і частота випадків госпі-
талізації, що передбачає значні витрати на медич-
ну службу [3].

Відтермінування діагностики ушкодження 
ЖВШ відіграє важливу роль у збільшені кількості 
летальних випадків після втручання. Проте, фак-
тично більшість ушкоджень ЖВШ не діагносту-
ються під час операції [4].

Оцінка ризику ушкоджень ЖВШ дозволить 
більш ефективно попередити вищезгадане усклад-
нення, покращити стандарти медичної допомоги, 
післяопераційного догляду та зменшити кількість 
інтраопераційних невдач.

Тому це питання потребує додаткового висвіт-
лення та аналізу.

Мета дослідження: проаналізувати найчасті-
ші причини відстроченої діагностики ушкоджен-
ня жовчовивідних шляхів під час лапароскопічної 
холецистектомії.

Матеріал і методи. Матеріалом слугували на-
явні наукові джерела останніх років, присвячені ла-
пароскопічній холецистектомії, проаналізовані ме-
тодами оглядового, системного та контент- аналізу.

Пошук відповідних досліджень проводив-
ся в PubMed, SCOPUS, Web of Science і Google 
Scholar для досліджень, датованих листопадом 
1992 року по листопад 2022 року. Ключовими сло-
вами для пошуку були лапароскопічна холецистек-
томія та/або травма жовчних шляхів. Загалом проа-
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налізовано 14 великих рандомізованих досліджень 
із залученням 2406 пацієнтів. Визначені дослі-
дження були узагальнені за ключовими темами.

Результати дослідження та їх обговорення. 
Варіабельність анатомії жовчовивідних шляхів. Під 
час лапароскопічної холецистектомії однією з по-
ширених причин ушкоджень жовчовивідних шля-
хів є відсутність чіткої ідентифікації структур усе-
редині печінково- міхурового трикутника, де можна 
помилково ідентифікувати загальні жовчні протоки 
або аберантну праву протоку як міхурові протоки 
та неправильно їх розділити. Це також може стати-
ся з правою печінковою артерією, яку помилково 
визначають як жовчоміхурову артерію [5].

З цих причин вкрай важливо визначити без-
печну ділянку дисекції, щоб уникнути ненавмисно-
го васкулобіліарного пошкодження. Ідентифікація 
безпечної ділянки (B-SAFE) базується на таких 
фіксованих анатомічних орієнтирах: 1) загальна 
печінкова/жовчна протока та основа печінкового 
сегмента 4; 2) борозна Рув’є та сегмент 4; 3) пе-
чінкова артерія; 4) пупкова щілина; 5) кишки [6]. 
Ділянка холецистектомії розташована над лінією 
R4U, що проходить від верхнього краю борозни 
Рув’є (R) до пупкової щілини (U) через сегмент 4. 
Ця лінія R4U розділяє безпечну ділянку для розти-
ну, розташовану над лінією, від небезпечної, роз-
ташованої під лінією [7].

Ключовим анатомічним орієнтиром є борозна 
Рув’є, яка розміщена на поверхні правої частки пе-
чінки, проходить праворуч від воріт печінки і має 
різну довжину. Борозна містить структури правої 
портальної ніжки. Повне розсічення має бути вико-
нано над цією уявною лінією, що з’єднує борозну 
та основу сегмента 4 печінки, щоб уникнути травми.

Класифікація пошкоджень жовчовивідних шля-
хів. В епоху відкритої хірургії пошкодження ЖВШ 
класифікували за Bismuth (1982) залежно від локалі-
зації. Основою класифікації за Bismuth була відстань 
до воріт печінки, особливо біфуркації жовчної про-
токи, співвідношення біфуркації жовчної протоки 
та окремої правої секторальної протоки [8].

Ця класифікація Бісмута не охоплює весь 
спектр ушкоджень, які можливі при відкритій 
та лапароскопічній холецистектомії, здебільшо-
го тому, що спочатку вона призначалася лише для 
доброякісних стриктур жовчних шляхів. Навпаки 
в епоху лапароскопічної холецистектомії ушкоджен-
ня жовчовивідних шляхів є більш неоднорідними 
та тяжкими, ніж при відкритій холецистектомії.

Страсберг та його колеги описали більш ре-
левантну класифікацію, подібну до класифікації 
Bismuth, яка дозволяє розрізнити невеликі (витік 
жовчі з міхурової протоки або аберантної правої 

секторальної гілки) та більш серйозні пошкоджен-
ня жовчовивідних шляхів, що виникають під час 
лапароскопічної холецистектомії [8].

Обмеження класифікації Страсберга полягає 
в тому, що вона не включає додаткові ушкодження 
судин, які збільшують тяжкість ушкодження, що 
можуть бути пов’язані з вогнищевою ішемією пе-
чінки та жовчовивідного дерева й ускладнити хі-
рургічне лікування ЖВШ [9].

Були розроблені інші системи класифікації уш-
кодження ЖВШ, зокрема Bergman, Neuhaus, Csendes 
і Stewart, які включають інші додаткові можливі типи 
травм [10]. Крім того, Європейська асоціація ендо-
скопічної хірургії провела консенсусну конференцію 
щодо ушкодження ЖВШ під час лапароскопічних 
втручань з метою створення остаточної системи кла-
сифікації. У цій системі ушкодження ЖВШ класифі-
куються за трьома принципами: анатомічним, за ча-
сом травми та механізмом ушкодження [11].

Причини лікарських помилок під час лапаро-
скопічної холецистектомії. На думку Cirocchi et 
al., за оцінкою результатів патанатомічних роз-
тинів, найпоширеніших помилок хірургів, що 
призводили до летального наслідку, був хибний 
вибір способу оперативного втручання або не-
правильне інтраопераційне хірургічне втручання 
(47,6%±28,3%), а також – неправильне післяопера-
ційне лікування (29,3%±13,6%). Більш рідкісними 
проблемами визначені неправильна передопера-
ційна оцінка (6,2%±2,3%) і недоцільне хірургічне 
втручання (3,6%±2,1%) [2].

Серед помилок під час лапароскопічного 
втручання 42,8±13,3% виокремлено ті, які були на-
слідком «проблемної візуалізації». Іншими незвич-
ними умовами неправильного інтраопераційного 
хірургічного втручання зазначено такі: непередба-
чений перебіг супутніх захворювань під час втру-
чання (25,5±17,8%), ненавмисне нутрощеве по-
шкодження (17,0±8,6%) і неможливість переходу 
до відкритої операції (14,0±3,5%).

Аберантну анатомію можна вважати однією 
з частих причин пошкодження ЖВШ, яка може 
включати коротку міхурову протоку, аберантні пе-
чінкові протоки або праву печінкову артерію, яка 
перетинається перед загальною жовчною прото-
кою, тому, на думку авторів [5], анатомічні варіа-
ції та запальний процес зміни можуть ускладнити 
лапароскопічну холецистектомію.

Фактори, пов’язані з неправильним застосу-
ванням хірургічних інструментів, також можуть 
призводити до пошкодження ЖВШ та бути причи-
ною неправильної техніки, викликати травми такі, 
як термічний опік, вивих затискачів, розріз жовч-
ної протоки в ложі жовчного міхура, «ефект на-
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мету» за допомогою затискачів, розміщених дуже 
близько до загальної жовчної протоки [5].

Незадовільна візуалізація жовчних проток 
при лапароскопічній холецистектомії. По суті, 
найбільша кількість помилок спостерігалась під 
час інтраопераційної фази, і ці помилки часто 
були пов’язані з «проблемною візуалізацією» 
(42,8±13,3%), яку Gordon- Weeks et al. схематизу-
вали наступним способом [4]: 1) невиконання хо-
лангіографії; 2) неправильне уявлення хірургів про 
анатомію жовчних шляхів; 3) незадовільна дисек-
ція – з неадекватною візуалізацією.

Погана візуалізація та невизначені анатоміч-
ні орієнтири у процесі холецистектомії можуть 
призвести до катастрофічних наслідків [12], тоді 
як роль інтраопераційної холангіографії досі зали-
шається предметом дискусій. З цієї причини хірур-
гічні товариства опублікували рекомендації та під-
готували консенсуси з метою забезпечення основи 
для профілактики пошкоджень жовчних проток під 
час лапароскопічної холецистектомії. Ці дослі-
дження були в основному зосереджені на визначен-
ні оптимальної стратегії уникнення пошкоджень 
жовчних проток на різних етапах лапароскопії.

З іншого боку, Страсберг [3] у своїх робо-
тах припускають, що в кожному клінічному ви-
падку повинен бути протокол «безпечної лапаро-
скопічної холецистектомії» (Safety Laparoscopic 
Cholecystectomy, CVS). Також критична оцінка ві-
зуалізації структур під час втручання є найкращим 
методом ідентифікації артерії та міхурової протоки 
перед їх лапароскопічним видаленням.

Локалізація ушкоджень під час лапароскопіч-
ної холецистектомії. Ці результати були отримані 
в процесі аналізу 1185 клінічних випадків. Загалом 
пошкодження були розташовані в жовчній протоці, 
судинній системі та кишках. Найбільша кількість 
пошкоджень локалізована в жовчовивідній протоці 
(89,8% – середнє значення), але в 30,6% випадків по-
відомлено про загальне пошкодження жовчовивід-
ної протоки без подання точного опису місця [13].

При ушкодженнях жовчовивідних шляхів 
найбільш частою локалізацією визначено спіль-
ну жовчну протоку (25,0±2,9%); інші ураження 
були розташовані в загальній печінковій протоці 
(15,2%) і міхуровій протоці (7,5±2,1%) [13].

Також місцями пошкодження під час лапаро-
скопічної холецистектомії були кишки і судини. 
Частота ушкоджень кишок становила 7,0±4,0%. 
У 19,3±3,2% випадків повідомлялося про уражен-
ня судин (з усієї кількості випадків пошкодження 
судин на рівні клубових артерій становило 10,9%, 
ворітної печінкової вени – 2,2%, розриви власної 
печінкової артерії – 6,2% [13]).

Рекомендації стосовно Safety Laparoscopic 
Cholecystectomy. Метод базується на трьох ос-
новних складниках дотримання принципу «кри-
тичної візуалізації»: 1) очищення трикутника Кало 
шляхом видалення жирової та фіброзної тканини; 
2) оголення нижньої третини ложа печінки шля-
хом відділення жовчного міхура від кістозної плас-
тинки; 3) після цього розтину повинні залишитися 
лише дві трубчасті структури (міхурова протока 
та жовчноміхурова артерія), які можна побачити 
на вході в жовчний міхур [14].

Щоб відповідати всім трьом критеріям, необ-
хідно здійснити правильну ретракцію жовчного мі-
хура для адекватного оголення передньої та задньої 
сторін трикутника Кало [14]. Окрім протоколу 
Safety Laparoscopic Cholecystectomy, існує декілька 
інших загальноприйнятих методів, які використо-
вуються для зниження ризику ушкодження жовчо-
вивідних шляхів, наприклад, техніка інфундибуляр-
ного огляду і техніка «фундального огляду»; однак 
обидва вони можуть вводити в оману та становити 
собою пастки помилок для хірурга [3].

При інфундибулярній техніці передбачувану 
міхурову протоку розсікають по колу, але, на жаль, 
таке ж зображення можна отримати, коли спільна 
жовчна протока/загальна печінкова протока приля-
гають до краю жовчного міхура, тоді як справжня 
міхурова протока є прихованою. У цьому випадку 
розсічення виконується навколо спільної жовчної 
протоки або загальної печінкової протоки, а не мі-
хурової протоки, що є анатомічною помилкою 
і це може призвести до типового пошкодження жовч-
них проток, особливо під час холецистектомії [3].

У техніці «фундального огляду» розтин жовч-
ного міхура з ложа печінки виконується зверху 
вниз, а поділ жовчноміхурової артерії та міхурової 
протоки відкладається до кінця розтину. На жаль, 
серйозне запалення міхурової пластинки може 
призвести хірурга до неправильної площини з ри-
зиком пошкодження правої портальної ніжки та ін-
ших структур [14].

Інтраопераційні фактори ускладненої лапа-
роскопічної холецистектомії. Інтраопераційними 
факторами, що підвищують частоту ускладнень 
при лапароскопічній холецистектомії, є щільна 
адгезія навколо жовчного міхура, фіброзні рубці 
в гепато- кістозному трикутнику та ложі жовчного 
міхура, зморщення жовчного міхура (так званий 
склероатрофічний жовчний міхур), виділення жов-
чі під час розтину, численні перфорації жовчного 
міхура та синдром Міріцці (Mirizzi). З цією метою 
була розроблена шкала CLOC Score для прогнозу-
вання тяжкої холецистектомії та ймовірності пе-
реходу до відкритої операції (CLOC Score) [15].
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Тактика під час високого ризику пошко-
дження жовчних проток при лапароскопічній хо-
лецистектомії. У деяких складних випадках ана-
томічна ідентифікація структур жовчного міхура 
просто неможлива, і ризик пошкодження жовчних 
шляхів дуже високий. Дуже важливо розуміти, 
коли локальні умови становлять неприйнятний ри-
зик застосування лапароскопічного методу. У цьо-
му сценарії хірург має п’ять потенційних варіантів 
рішення [6, 16]: 1) відмовитися від лапароскопіч-
ної процедури; 2) конвертувати у відкриту про-
цедуру; 3) встановити холецистостомічну трубку 
з подальшою холецистектомією; 4) провести суб-
тотальну холецистектомію (або шляхом закриття 
залишку шийки жовчного міхура, або залишення 
його фенестрованим); 5) провести холецистекто-
мію від дна жовчного міхура.

Вибір потрібно робити залежно від конкрет-
ної клінічної ситуації та залежно насамперед від 
кваліфікації хірурга. Виконання субтотальної хо-
лецистектомії передбачає видалення якомога біль-
шої частини ураженого жовчного міхура, при цьо-
му нижня частина може залишатися закритою або 
залишена фенестрованою. Це тягне за собою ви-
сокий ризик післяопераційного витоку жовчі з мі-
хурової протоки, зокрема в разі спазму замика-
ча Одді або каменів у спільній жовчній протоці. 
В обох випадках надзвичайно важливо видалити 
будь-які камені з мішка Гартмана, щоб уникнути 
повторних симптомів.

Існують й інші фактори, які не залежать без-
посередньо від пацієнта, але можуть ускладнити 
холецистектомію. Одним із найважливіших є «фак-
тор хірурга». Загальновідомо, що кількість проце-
дур, які виконав хірург, його знайомство з хірургіч-
ною технікою та знання, як діяти в нестандартних 
ситуаціях (складні хірургічні площини, спотворена 
анатомія), можуть змінити результат процедури.

Окрім того, концепція тайм-ауту є завжди 
важливою для лікаря, особливо коли ситуація не-
стандартна. У цьому випадку варіанти включають 
зупинку процедури, перерву, щоб отримати чітке 
судження про ситуацію та переорієнтувати анато-
мічні орієнтири (B-SAFE), звернутися по допомогу 
до більш досвідченого колеги або прийняти рішен-
ня стосовно відкритої процедури. У важких анато-
мічних випадках при лапароскопічній холецистек-
томії хірург повинен усвідомлювати потенційний 
ризик та небезпеку [12].

Дослідження, проведене Rogers A. T. et al. по-
казало, що до 64,7% хірургів неправильно розпіз-
нають елементи, які складають концепцію CVS 
[17]. Також доведено, що профілактика є набага-
то менш дорогим засобом, ніж відновлення ятро-

генних ушкоджень: лікування пошкодження ЖВШ 
може вимагати додаткового лікування, починаючи 
від ендоскопічної ретроградної холангіопанкреа-
тографії, відновлювальної хірургії та навіть тран-
сплантації печінки в окремих випадках, що при-
зводить до значного збільшення захворюваності, 
смертності й післяопераційних витрат.

Головне, що операцію потрібно припинити 
до моменту неповернення (до розвитку усклад-
нення або після видалення міхурової протоки або 
жовчноміхурової артерії). Тому хірург повинен 
змогти розпізнати ділянку ризику, звернувши ува-
гу на наступні критерії: виражені спайки, тяжке го-
стре запалення, великий вдавлений камінь у шийці 
жовчного міхура (синдром Міріцці) [18].

Синдром Міріцці є доволі рідкісною травмою, 
спричиненою врізаним каменем у шийку жовчного 
міхура або в кістозну протоку зі стисканням спіль-
ної жовчної протоки, що може прогресувати до хо-
лецистохоледохальної фістули, без можливості от-
римання критичного бачення через запальний стан 
жовчного міхура, який включає трикутник Кало, 
також відомий як «зниклий Кало», і хірург почи-
нає розтин між печінковою артерією та головною 
протокою через неправильну ідентифікацію.

Стратегії хірурга у критичній ситуації. По-
перше, звернення по допомогу: помилкова іден-
тифікація [12] є основною причиною пошкоджень 
судинних і жовчних структур. Досвідчений хірург, 
який не бере участі в операції з самого початку, 
може дуже допомогти у визначенні анатомічних 
орієнтирів і запобігти ускладненням. По-друге, ко-
рисним може бути використання інтраопераційної 
візуалізації. Інтраопераційна холангіограма є без-
печною технікою, яку можна легко виконати під 
час лапароскопії та яка допоможе виявити анато-
мічні аномалії й безсимптомні жовчні камені, але 
потребує спеціальних навичок, часу та дорогого 
обладнання [19]. Лапароскопічне ультразвукове 
дослідження є швидким, безпечним і неінвазив-
ним, але менш точним, ніж інтраопераційна хо-
лангіограма, і потребує досвіду. Флуоресцентна 
холангіограма в ближньому інфрачервоному діа-
пазоні є новою, дешевою, швидкою та безпечною 
технікою, яка все ще досліджується [12]. Тайм-аут 
завжди повинен мати місце після входу в черев-
ну порожнину, перед розтином трикутника Мейо, 
у разі виявлення аномальної анатомії, а також пе-
ред кліпуванням і розділенням жовчноміхурової 
артерії та міхурової протоки.

Однією із задач нашого літературного огляду 
є представлення «концепції безпечної холецистек-
томії». До основних положень цієї концепції мож-
на віднести: 1) чітке розуміння анатомії жовчних 
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шляхів; 2) відповідне та своєчасне використання 
методів інтраопераційної візуалізації; 3) дотри-
мання концепції безпеки перед поділом кістозної 
протоки та артерії в кожному випадку; 4) усвідом-
лення важливості тайм-ауту; 5) отримання іншої 
думки у складних випадках; 6) важливість належ-
ної документації.

Метою розповсюдження «концепції безпеч-
ної холецистектомії» є зниження рівня ушкоджен-
ня ЖВШ, і це всесвітня ініціатива, спрямована 
на підвищення безпеки лапароскопічного методу.

У 2021 році Товариство американських 
шлунково- кишкових та ендоскопічних хірур-
гів – SAGES запровадило «Програму безпечної 
холецистектомії», щоб мінімізувати ризик ушко-
дження жовчних шляхів під час лапароскопічної 
холецистектомії [17]. Цим же Товаристом вказуєть-

ся, що застосування такої концепції знижує ризик 
ушкодження жовчних шляхів на 25-30%.

Висновок. Наш аналіз підкреслив, що най-
більша кількість ускладнень при лапароскопічній 
холецистектомії трапляється під час інтраопера-
ційної фази, і найпоширенішою причиною є «про-
блемна візуалізація».

Анатомічна дезорієнтація, труднощі з візуаліза-
цією операційного поля, несправність інструментів 
або нездатність щипців захопити жовчний міхур мо-
жуть бути факторами, які вказують на необхідність 
переходу до відкритої операції. Слід пам’ятати, що 
негативні наслідки конверсії незначні порівняно з не-
гативними наслідками ураження жовчної протоки.

Тому важливо вдосконалити хірургічні мето-
ди для зменшення ускладнень після лапароскопіч-
ної холецистектомії.
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ANALYSIS OF RISK FACTORS OF BILE DUCT DAMAGE: THE CONCEPT OF SAFE 
LAPAROSCOPIC CHOLECYSTECTOMY
Abstract. The article provides a literature review from the point of view of the concept of safe laparoscopic 
cholecystectomy and the causes of intraoperative damage to the bile ducts.
The main provisions of the concept of safe cholecystectomy include: a clear understanding of the anatomy 
of the biliary tract; timely use of intraoperative visualization methods; compliance with the concept of safety 
before dividing the cystic duct and artery in each case; awareness of the importance of time-out; obtaining 
a second opinion in diffi  cult cases; the importance of proper documentation. It has been proven that the greatest 
number of complications in laparoscopic cholecystectomy occur during the intraoperative phase, and the most 
common reason is «problematic visualization».
The goal of promoting the «safe cholecystectomy concept» is to reduce the rate of biliary tract injury and is 
a worldwide initiative aimed at improving the safety of the laparoscopic method.
Key words: the concept of safe cholecystectomy, laparoscopy, damage to the bile ducts.
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МЕЛАТОНІН І РЕПРОДУКТИВНА ФУНКЦІЯ ЖІНКИ

Резюме. Спонтанні аборти (переривання вагітності до 22-тижневого терміну виношування плода з мо-
менту останнього менструального циклу або якщо маса плода <500,0 г) відбувається в 15-20% від за-
гальної кількості реєстрованих вагітностей. Частота спонтанних абортів збільшується до 15% в жінок 
віком до 25 років і до 35% і більше в жінок віком після 38 років. Причини спонтанних абортів можуть 
бути поділені на дві категорії: ті, що пов’язані з хромосомними аномаліями, і ті, що зумовлені порушен-
ням внутрішньоматкового середовища.
Деякі дослідження показали вплив систематичного й плацентарного окисного стресу в патофізіології 
абортів і повторюваній «зупинці» вагітності. Недолік антиоксидантного захисту призводить до повтор-
них абортів. Пошкодження мембран із продукуванням пероксидів ліпідів, які індуковані активними 
формами кисню (АФК), а також з огляду на певні порушення або дезорганізацію негайно викликають 
аборт. Є версії, що пінеальна недостатність може бути пов’язана зі спонтанними абортами навіть у тих 
випадках, коли немає хромосомних аномалій і структурних порушень матки. Ця гіпотеза заснована 
на тому, що мелатонін – сильний антиоксидант, який зв’язує вільні радикали, його концентрація в нормі 
значно збільшується під час вагітності, а також у пінеалектомірованих щурів частота спонтанних абор-
тів зростає. Мелатонін має імуномодулюючу дію. Він стимулює секрецію прогестерону, який зменшує 
ступінь тонусу матки і запобігає імунологічному відторгненню трофобласта, пригнічує синтез простаг-
ландинів, які потенційно можуть індукувати скорочення матки. Пінеалектомія призводить до значного 
зниження рівня циркулюючого в крові мелатоніну і аборту в щурів.
Ключові слова: мелатонін, вагітність, невиношування.

Мелатонін (N-ацетил-5-метоксітріптофан) – 
важливий ендокринний ліпофільний гормон, який 
синтезується в нічний час доби переважно клітина-
ми епіфіза – пінеалоцитами. Попередником мелато-
ніну є амінокислота триптофан [1]. У синтезі беруть 
участь чотири ензими, два з яких високоспецифіч-
ні – серотонін- N-ацетилтрансфераза і гідроксііндол- 
О-метилтрансфераза. Існує дві контролюючих 
осциляторних ланки (супрахіазматичне ядро – СХЯ – 
і pars tuberalis – РТ), які розташовуються в гіпотала-
мусі. Вони здатні як до самостійної регуляції проце-
су синтезу мелатоніну, так і до адаптації динаміки 
синтезу щодо зміни зовнішнього світлового режиму 
[2]. Мелатонін бере участь у передачі світлової ін-
формації до органів і тканин, діючи на специфічні 
рецептори на клітинній і ядерній мембрані та ініцію-
ючи складний сигнальний каскад, який закінчується 
експресією «годинних генів» клітини. Унаслідок опо-
середкованої регуляції експресії цих генів мелатонін 
організовує добову і сезонну динаміку фізіологічної 
активності органів і тканин, консолідуючи й адапту-
ючи їх роботу до постійно змінних умов довкілля.

Максимальний рівень експресії мелато-
ніну відбувається в нічний час доби (з 23.00 
до 5.00), що в нормі перевищує денний рівень 
приблизно в 10 разів (за наявності патології – 2-3 
рази). Біологічний попередник мелатоніну – серо-
тонін накопичується в епіфізі протягом усього світ-
лового дня. У нічні ж години серотонін під дією 
ферментів перетворюється в клітинах епіфіза (пі-
неалоцітах) в мелатонін [3].

На мембранах практично всіх клітин виявлено 
рецептори до цього гормону. У наші дні все часті-
ше мелатонін називають найсильнішим природним 
антиоксидантом, імуномодулятором і регулято-
ром клітинної активності й найважливішою лан-
кою в фізіології репродукції та ембріології людини 
і тварин. Підтверджено, що процеси зачаття, вагіт-
ності та дітонародження безпосередньо залежать 
від ритму і рівня секреції цього гормону в організмі 
[4]. Накопичилося досить багато коротких відомо-
стей про те, як мелатонін впливає на окремі етапи 
ембріогенезу, проте загальної концепції, яка могла б 
детально описати механізми онтогенезу, не існує.
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Перше свідчення про синтез гормону саме 
в яєчнику надано Itoh M. T. і співавт. в 1997 році 
[5]. З використанням високоефективної рідинної 
хроматографії були вивчені отримані протягом дня 
від щурів virgo екстракти яєчників, у яких вияв-
лено індоламін. Біохімічний аналіз встановив ак-
тивність ферментів, необхідних для перетворен-
ня серотоніну в мелатонін. Константи дисоціації 
фермент- субстратного комплексу були еквіва-
лентні показникам шишкоподібної залози. З огля-
ду на ці дані, Itoh M. T. і співавт. дійшли виснов-
ку, що яєчник здатний виробляти гормон додатково 
до можливо вже отриманого з крові. Пізніше вони 
довели наявність синтезу мелатоніну в яєчниках 
людини [6]. «Гормон сну» має суттєвий вплив 
на репродуктивну систему: він необхідний для 
фолікулогенезу, впливає на синтез стероїдів у гра-
нульозних клітинах і зміни клітинних сигналів 
у тканинах- мішенях. Імовірно він регулює час 
початку статевого дозрівання й овуляції, сприяє 
збереженню вагітності, відіграє роль у процесах 
перебудови організму в менопаузі [7]. Гормон кон-
тролює експресію мРНК лютеїнізуючого гормону 
(ЛГ), продукцію регуляторів апоптозу – Bcl2 і про-
теїнази Casp3, активність інсуліноподібного фак-
тора росту (ІФР) і фактора росту TGF-b, а також 
експресію гена рецептора ЛГ і експресію гена ре-
цептора гонадотропіну- рилізинг-гормона в грану-
льозних і лютеїнових клітинах [8].

Доведено, що в препубертатний період 
(до статевого дозрівання) концентрація мелатоніну 
занадто велика і запуск гіпоталамичної активнос-
ті неможливий [9]. Однак на 9-10-му році життя 
концентрація мелатоніну в сироватці крові людини 
знижується (500 фмоль/мл) і кількість мелатоніно-
вих рецепторів у клітинах гіпофіза зменшується, 
завдяки цьому запускається сигнал до початку роз-
витку процесів пубертації. Запізнення пубертації 
і статевого дозрівання може бути пов’язано з над-
мірною концентрацією мелатоніну, викликаною 
розростанням і гіперфункцією епіфіза [10].

З останніх робіт стало відомо, що мелатонін є 
і в органах жіночого репродуктивної системи, він 
бере участь також у зниженні ступеня окислюваль-
ного стресу в фолікулах яєчників і захищає ооцити 
від шкідливої дії вільних радикалів. Вагітність – 
це складний процес з тонко організованими пері-
одами – імплантація, децидуалізація, плацентація 
і пологи [11].

Оогенез – складний і багатоетапний процес, 
протягом якого відбувається перетворення дрібних 
недиференційованих диплоїдних первинних стате-
вих клітин гонад (оогоніїв) у великі зрілі гаплоїд-
ні яйцеклітини. Першим етапом оогенезу є ініці-

ація оогоніїв до частого мітотичного поділу. При 
досягненні числа 6-7 млн. клітин у кожній гонаді 
вони припиняють мітотичний поділ і мала їх ча-
стина вступає в профазу мейозу, а інша гине. Цей 
етап відбувається в тілі ще не народженої дити-
ни, так що на якість оогенезу на цій стадії впливає 
не стільки здоров’я самого плода, скільки стан ма-
тері, яка його виношує [12].

Сьогодні є зовсім небагато робіт, присвяче-
них вивченню впливу мелатоніну на процес до-
зрівання гамет. Встановлено, що у фізіологічній 
концентрації (20-200 фмоль) мелатонін позитив-
но впливає на дозрівання і розвиток гамет, а та-
кож на їх активність і життєздатність. Збереження 
генетичного матеріалу обох типів гамет, а також 
рухливість сперматозоїдів підвищуються за раху-
нок антиоксидантної, імуномодулюючої та про-
ліферативної функцій мелатоніну. Він також ві-
діграє найважливішу роль у зростанні, розвитку 
і дозріванні фолікулів [13]. За рахунок встановлен-
ня збалансованого гормонального статусу у відпо-
відь на фотоперіодичність мелатонін регулює мо-
дуляцію необхідного рівня сигналу і чутливості 
до гормонів. У цьому випадку він виконує біорит-
мічну, проліферативну і антиоксидантну функції 
[14]. Вирішальною ознакою розвитку здорового 
ооцита з високим потенціалом виникнення і роз-
витку ембріона хорошої якості з високим рівнем 
імплантації є рівень окислювально- відновного ба-
лансу в порожнині тіла матки і маткових трубах 
жінки [15]. Створення та підтримка якісного рівня 
окислювально- відновного балансу забезпечує гор-
мон мелатонін. Це підтверджується тим, що мела-
тоніновой рецептори знайдені на мембрані клітин 
гранульози, що відповідають за останню стадію 
розвитку яйцеклітини. Виявлено, що в рідині пре-
овуляторних фолікулів, зокрема клітин гранульози, 
концентрація мелатоніну в нормі в 3 рази переви-
щує його концентрацію в сироватці крові [16].

Крім того, мелатонін здатний впливати на про-
цеси сперматогенезу і якість зрілих сперматозої-
дів. За низької його концентрації спостерігається 
високий рівень окисного стресу, що зменшує час 
активного стану сперматозоїда. За високої концен-
трації рівень активних форм кисню (АФК) знижу-
ється, що призводить до більшого часу підтримки 
сперматозоїдів в активному стані, але знижується 
пероксидазна активність, яка обумовлює зниження 
рухливості сперматозоїдів. Однак у цілому було від-
значено, що присутність мелатоніну в середовищі 
культивування у фізіологічних концентраціях знач-
но збільшує час життєстійкості сперматозоїдів [17].

Як у чоловічій, так і в жіночій статевій системі 
мелатонін є необхідним гормоном для її нормальної 
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роботи на всіх етапах. Він регулює сезонні й добо-
ві коливання сексуальної активності й фертильно-
сті жінки [18]. За рахунок своєї імуномодулюючої 
та проліферативної функції мелатонін підтримує 
здатність ендометрію до імплантації. Завдяки 
тому, що мелатонінові рецептори присутні майже 
на всіх органах і клітинах гіпоталамо- гіпофізарно-
гонадної вісі, він здатний брати участь в регуляції 
і підтримці гормонального статусу жіночого орга-
нізму. Була встановлена регулююча функція мела-
тоніну в роботі гіпоталамо- гіпофізарно-гонадної 
вісі за рахунок активації моноамінергічних ней-
ронів, що виражається в модуляції циклічності 
вироблення рилізинг- факторів ліберинів і стати-
нів, що відповідають за вироблення статевих гор-
монів. Діючи на рецептори МТ1 і МТ2 й активу-
ючи цАМФ-Сигналінг в клітці, мелатонін прямо 
і опосередковано задіяний у комплексній регуляції 
ритмічності й амплітуди скорочення біометрія [19].

З огляду на результати багатьох робіт з ембрі-
огенезу можна зробити висновок, що позитивний 
вплив мелатоніну на гаметогенез зумовлено його 
участю у блокуванні деструктивного впливу АФК 
на генетичний матеріал гамет, причому дія мелато-
ніну полягає в прямій реакції нейтралізації актив-
них радикалів кисню та азоту, що накопичуються 
в клітині для її деструкції [20].

Унаслідок зниженої концентрації кисню в по-
рожнині матки і труб згасання рухливості й де-
струкція генетичного матеріалу чоловічих гамет 
наступають нескоро. Сперматозоїди досягають 
дистального кінця труби приблизно через кілька 
годин. Саме ж запліднення відбувається впродовж 
пів години. Процес запліднення включає в себе 
кілька етапів: дистантна взаємодія гамет, контак-
тна взаємодія гамет, злиття ядер і активація яйця. 
Передача ядерного матеріалу сперматозоїда і його 
центріолі відбувається після розчинення блискучої 
оболонки і злиття мембран чоловічої та жіночої 
гамет. Новоутворена зигота просувається далі 
по трубі до порожнини матки, де настає процес 
імплантації. Цікаво зауважити, що овуляція від-
бувається саме в нічні години, коли концентрація 
мелатоніну в плазмі крові максимальна. Злиття ж 
гамет доводиться на час максимальної концентра-
ції естрогену – з 15.00 до 18.00 і мінімальної кон-
центрації мелатоніну [21].

У роботі E. L. Dair і співавт. [22] показано, що 
мелатонін необхідний для успішної імплантації 
ембріона. Зазначено, що мелатонін бере участь 
у встановленні правильного балансу Т-хелперів 
1-го і 2-го типу, що вкрай необхідно для правиль-
ного виконання першої стадії імплантації, яка схо-
жа з запальною реакцією [23]. Для того, щоб плід 

не був відірваний в результаті розвитку запаль-
ної стадії, необхідно переважання Т-хелперів 1-го 
типу над Т-хелперами 2-го типу, що є нормальною 
ситуацією для організму. Порушення ж виникають 
в тому випадку, якщо відбувається надлишковий 
викид простагландинів (що характерно для пер-
ших днів циклу) або спостерігається хронічна за-
пальна реакція. Мелатонін встановлює баланс ви-
роблення простагландинів (запобігаючи спонтанне 
скорочення міометрія матки) і впливає на роботу 
тимусних клітин і лімфоцитів.

Встановлено, що для підтримки вагітності ма-
теринський організм відчуває сильну залежність від 
концентрації мелатоніну. Показано, що мелатонін 
впливає на фази швидкого і повільного сну в дити-
ни, які стають помітні після 30-го тижня вагітності 
[24]. В експериментах на епіфізектомованих щурах 
показано, що під час відсутності джерела мелатоніну 
ризик виникнення спонтанного переривання вагіт-
ності дуже високий, однак цей рівень значно знижу-
ється в особин дослідної групи, які зазнали епіфізек-
томію, але одержують екзогенний мелатонін.

У нормі рівень мелатоніну в крові вагітних 
жінок постійно збільшується [24, 25], що необ-
хідно для зменшення окислювального стресу. 
Володіючи ліпофільними властивостями, гормон 
епіфізу вільно проникає через плаценту без будь-
яких змін. Функціонуючи як ендокринний модуля-
тор, імуномодулятор, як прямий і непрямий анти-
оксидант, цитопротективний агент, мелатонін стає 
дуже важливим для успішного завершення вагіт-
ності. Пік його концентрації настає на 32-му тиж-
ні вагітності. До нормального рівня концентрація 
мелатоніну падає у матері на другий день після за-
вершення вагітності. Будучи потужним антиокси-
дантом, він запобігає неконтрольовану деструкцію 
і модифікацію генетичного матеріалу плода, закла-
даючи тим самим базу для подальшої експресії 
нормальних білків в організмі і сильний потенці-
ал для розвитку здорової дитини. На 10-12-му тиж-
ні виношування плацента переймає на себе функ-
цію гормональної підтримки вагітності. На цьому 
терміні аномалії в процесах формування плацен-
ти призводять до її ішемії [25], яка в свою чергу 
призводить до сильного плацентарного окислю-
вального вибуху, наслідком якого є прееклампсія 
і в крайній формі – викидень.

Спонтанні аборти (переривання вагітності 
до 22-тижневого терміну виношування плода з мо-
менту останнього менструального циклу або при 
масі плода <500,0 г) відбувається в 15-20% від за-
гальної кількості реєстрованих вагітностей. Частота 
спонтанних абортів збільшується до 15% в жінок 
віком до 25 років і до 35% і більше в жінок віком 
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після 38 років [26]. Причини спонтанних абортів 
можуть бути поділені на дві категорії: ті, що пов’я-
зані з хромосомними аномаліями, і ті, що пов’язані 
з порушенням внутрішньоматкового середовища.

Деякі дослідження показали вплив система-
тичного і плацентарного окисного стресу в пато-
фізіології абортів і повторної «зупинці» вагітності 
[27]. Недолік антиоксидантного захисту призво-
дить до звичних абортів [28]. Пошкодження мемб-
ран з продукуванням пероксидів ліпідів, які інду-
ковані активними формами кисню (АФК), а також 
з огляду на певні порушення або дезорганізацію 
негайно викликають аборт [29]. Є версії, що піне-
альна недостатність може бути пов’язана зі спон-
танними абортами навіть у тих випадках, коли 
немає хромосомних аномалій і структурних по-
рушень матки. Ця гіпотеза заснована на тому, що 
мелатонін є сильним антиоксидантом, який зв’я-
зує вільні радикали, що його концентрація в нормі 
значно зростає під час вагітності і що у пінеалек-
томірованних щурів частота спонтанних абортів 
зростає. Мелатонін має імуномодулюючу дію. Він 
стимулює секрецію прогестерону, який зменшує 
ступінь тонусу матки і запобігає імунологічно-
му відторгненню трофобласта, пригнічує синтез 
простагландинів, які потенційно можуть індуку-
вати скорочення матки. Пінеалектомія призводить 
до значного зниження рівня циркулюючого в крові 
мелатоніну і до аборту в щурів.

Мелатонін здатний реактивувати супе-
роксид O2 -, гідроксил радикал (OH), синглет-
ний кисень (1O2), гідрокси пероксид (H2O2), гі-
похлорную кислоту (HOCl), оксид азоту (NO) 
і пероксинітрит аніон (ONOO-). Не тільки сам 
мелатонін має антиоксидантні властивості, а й 
його метаболіти: циклічний 3-гідроксімелато-
нін, N1-ацетил- N2-форміл-5-метоксікінурамін 
і N1-ацетил-5-метоксікінурамін – є чудовими «мис-
ливцями» на вільні радикали [30]. Також мелатонін 
стимулює синтез ензимів, ендогенних антиокси-
дантів: супероксиддисмутази, глутатіонпероксида-
зи, глутатіонредуктази, що перетворюють реактивні 
види в нешкідливі молекули [31]. Мелатонін збіль-
шує генну експресію цих білків [32], а отже, про-
дукцію глутатіону [33], який є важливим внутріш-

ньоклітинним антиоксидантом. Підвищення рівня 
мелатоніну у вагітних жінок може зіграти суттєву 
роль в антиоксидантному захисту проти окисно-
го стресу, який виникає в результаті метаболічних 
процесів плаценти і поліморфноядерних лейкоци-
тів. На цей момент ведуться дебати про імунне від-
торгнення плода як можливу причину неімплантаціі 
ембріона або спонтанного аборту. Мелатонін пригні-
чення продукції простагландинів в овець [34], збіль-
шує секрецію пролактину [35] і знижує рівень АФК.

Мелатонін у фізіологічних концентраціях ре-
гулює величину проникності клітинних контактів, 
а також вироблення простагландинів Е. Збільшення 
концентрації мелатоніну знижує секрецію простаг-
ландинів Е. Проте зазначено, що за добу до поло-
гів концентрація мелатоніну різко знижується, що, 
вірогідно, призводить до різкого підвищення кон-
центрації простагландину Е, який збільшує чут-
ливість матки до окситоцину, що стимулює її ско-
рочення та ініціює пологові механізми. Для людей 
найбільш характерними годинами для настання 
процесу пологів є період з 00.00 до 5.00.

При постійному опроміненні світлом у ніч-
ні години профіль секреції мелатоніну зсувається 
на більш пізні години, а значить кількість і трива-
лість його впливу на організм у нічні години змен-
шуються, що призводить до виникнення хронічної 
втоми та підвищення збудливості. Потім під дією 
глюкокортикоїдів відбуваються незворотні процеси 
деградації секреторної тканини епіфіза та її замі-
щення паренхіматічними клітинами [36].

Висновки. Отже, упродовж останнього де-
сятиліття підвищений інтерес дослідників до ви-
вчення фізіологічної ролі мелатоніну в репродук-
тивній функції достатньо підтвердив не тільки 
його хронотропну активність, а й ряд інших фар-
макологічно цінних властивостей, що визнача-
ють оптимальний перебіг вагітності й пологів, 
та є перспективними для розробки нових підходів 
щодо застосування цього гормону в акушерстві. 
У той же час вже наявні дані, що вказують на не-
обхідність звернення особливої уваги на підтримку 
в акушерсько- гінекологічних стаціонарах світло-
вого режиму, потрібного для ендогенної продукції 
мелатоніну в жінок.
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MELATONIN AND MISCARRIAGE
Abstract. Spontaneous abortions (abortion up to 22 weeks of gestation since the last menstrual cycle or with 
a fetal weight of less than 500.0 g) occur in 15-20% of the total number of registered pregnancies. The incidence 
of miscarriages increases up to 15% in women under 25 and to 35% and more in women over 38. Causes of 
miscarriages can be divided into two categories: those which associated with chromosomal abnormalities and 
those which associated with disruption of the intrauterine environment.
Some studies have shown the infl uence of systematic and placental oxidative stress in the pathophysiology 
of abortion and repeated «stop» of pregnancy. Lack of antioxidant protection leads to recurrent abortions. 
Membranes’ damages with the production of lipid peroxides, which are induced by reactive oxygen species 
(ROS), as well as due to certain disorders or disorganization, immediately cause abortion. There are versions 
that pineal insuffi  ciency may be associated with spontaneous abortions, even in cases where there are no 
chromosomal abnormalities and structural disorders of the uterus. This hypothesis is based on the fact 
that melatonin is a strong antioxidant which binds free radicals and its concentration normally increases 
signifi cantly during pregnancy and in pinealectomy rats the frequency of miscarriages increases. Melatonin has 
an immunomodulatory eff ect. It stimulates the secretion of progesterone, which reduces the degree of uterine 
contraction and prevents immunological rejection of the trophoblast, inhibits the synthesis of prostaglandins, 
which can potentially induce uterine contractions. Pinealectomy leads to a signifi cant reduction of circulating 
in blood melatonin level and to abortion in rats.
Key words: melatonin, pregnancy, miscarriage.
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МОРФОЛОГІЧНА ОЦІНКА ДІАБЕТИЧНОЇ РЕТИНОПАТІЇ

Резюме. Представлений літературний огляд поточного розуміння та нових уявлень про патофізіологію 
діабетичної ретинопатії, морфологiю, а також клінічні методи дiагностики i лікування пацієнтів даної 
патології. Проведене морфологічне дослідження товщини хоріоідеї у хворих на цукровий діабет за до-
помогою спектрально- доменної оптичної когерентної томографії з метою аналізу морфологічних змін 
судин хоріоїдеї та їхньої ролi в механізмі діабетичної ретинопатії, яке виконували на очах 203-х учас-
ників із діабетом і на очах 48-ми здорових людей. Товщину хоріоідеї в ділянці фовеального уражен-
ня вимірювали за допомогою оптичної когерентної томографії з розширеним зображенням. Учасники 
були згруповані відповідно до ступеня діабетичної ретинопатії: відсутність діабетичних змін, легка або 
помірна, або тяжка непроліферативна, або проліферативна діабетична ретинопатія. Параметри дослі-
дження включали історію, вік, осьову довжину, внутрішньоочний тиск, центральну товщину сітківки, 
рівень глюкози натщесерце та артеріальний тиск. У результаті товщина субфовеальної хоріоідеї була 
меншою в очах з непроліферативною або проліферативною діабетичною ретинопатією, ніж у нормаль-
них очах (p<0,01). Однак не було різниці між очима з непроліферативною та проліферативною діабе-
тичною ретинопатією або між очима без діабетичних змін і контрольною групою. Очі з макулярним 
набряком не показали істотної різниці в товщині судинної оболонки порівняно з очима з нормальни-
ми контурами макули. Отже, центральна судинна оболонка стоншується, коли очі демонструють діабе-
тичні зміни на сітківці. Проте наявність діабетичного макулярного набряку або проліферативних змін 
не пов’язано з більш вираженим витонченням хоріоїду.
Ключові слова: товщина хоріоідеї, діабетична ретинопатія, оптична когерентна томографія.

Цукровий діабет (ЦД) став поширеним захво-
рюванням із серйозними ускладненнями. Одним 
із найбільш руйнівних мікросудинних ускладнень 
ЦД є діабетична ретинопатія (ДР). За останні роки 
було досягнуто значного прогресу в розумінні па-
тогенезу ДР. Серед факторів, що залучені, є на-
ступні: неферментативне глікування, глікоксида-
ція, накопичення кінцевих продуктів глікації, 
опосередковане вільними радикалами пошкоджен-
ня білка, посилення матриксних металопротеїназ, 
вироблення факторів росту та секреція молекул ад-
гезії в ендотелії судин тощо [1-5].

Лабораторними і клінічними дослідження-
ми показано, що, окрім мікросудинних змін, за-
палення та нейродегенерація сприяють діабетич-
ному пошкодженню сітківки на ранніх стадіях ДР. 
Подальше дослідження основних молекулярних 
механізмів може стати ціллю для розробки нових 
ранніх втручань. Тут ми представляємо огляд по-
точного розуміння та нових уявлень про патофізі-
ологію ДР, морфологiю, а також клінічні методи 
дiагностики i лікування пацієнтів із ДР [1-5].

Основними маркерами діабетичного захво-
рювання очей є порушення гематоретинального 
бар’єру, цілісності судин сітківки та порушення 
гемодинаміки [1-5].

Клінічні та експериментальні дані свідчать 
про те, що поряд зі змінами сітківки хоріоїдальна 
васкулопатія також відіграє певну роль у патоге-
незі діабетичної ретинопатії. Крім того, ми при-
пускаємо, що це може бути пов’язано з тяжкістю 
діабетичної ретинопатії. У багатьох дослідженнях 
очей хворих на цукровий діабет повідомлялося про 
різні хоріоїдальні аномалії, включаючи обструкцію 
хоріокапілярiв, дегенерацію судин, аневризми хорі-
оїдеї та неоваскуляризацію хоріоїдеї [1-5].

І, навпаки, хоріоїдальнiй ангіопатії дослідни-
ки приділяли відносно мало уваги. До недавнього 
часу судинну оболонку можна було оцінити лише 
за допомогою індоціанін- зеленої ангіографії, ла-
зерної доплерівської флоуметрії або ультразвуку 
[1-5].

Хоча ці методи є корисними для визначення 
аномалій судин або змін хоріоїдального кровото-
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ку, однак вони не дають анатомічної інформації 
про пігментний епітелій сітківки або шари хорі-
оїдеї. Спектральна оптична когерентна томогра-
фія (ОКТ) тепер дозволяє отримати високоякісне 
зображення поперечного перерізу макули з висо-
кою роздільною здатністю. Крім того, програмне 
забезпечення покращеної глибинної візуалізації за-
безпечує високонадійне та відтворюване вимірю-
вання товщини судинної оболонки [1-5].

Оскільки ЦД – серйозна медична пробле-
ма, що залишається основною причиною втрати 
зору серед населення працездатного віку, а також 
є дві різні форми ЦД: тип 1 (юнацький або інсулі-
нозалежний цукровий діабет (ІЗЦД) і тип 2, який 
починається у дорослих або інсулінонезалежний 
цукровий діабет (НІЗД), то пацієнти першого типу 
мають вищий ризик важких очних ускладнень. 
Приблизно чверть (25%) пацієнтів із ЦД 1 типу 
страждають ретинопатією, причому захворюва-
ність збільшується до 60% через 5 років і до 80% 
після 10-15 років захворювання. Однак, оскільки 
випадків у дорослому віці більше, ніж у неповно-
літніх, то на ЦД 2 типу припадає більша частка 
пацієнтів із порушенням зору. Поширеність діабе-
тичного захворювання очей коливалається з дово-
лi великою розбiжнiстю мiж дослiдженнями. Так, 
у Тайвані поширеність ДР коливалася від 3,75 
до 3,95%, а поширеність поганого зору та сліпоти – 
від 0,29 до 0,35% упродовж 2005-2014 рр. У Кореї 
поширеність ДР збільшилася з 14,3% у 2006 р. 
до 15,9% у 2013 [1-5].

Незважаючи на значне покращення за останні 
три десятиліття в нашому розумінні та лікуванні 
очних ускладнень ЦД, багато аспектів цього пи-
тання потребують з’ясування, оскільки управління 
та лікування ДР усе ще залишається одним із важ-
ливих викликів медичної професії [1-5].

Клінічно ДР поділяють на дві стадії: непролі-
феративну ДР (НПДР) і проліферативну ДР (ПДР). 
НПДР являє собою ранню стадію ДР, де підвище-
на проникність судин і оклюзія капілярів є двома 
основними спостереженнями в судинній мережі 
сітківки [1-5].

А також ранні стадії ДР характеризуються 
гістопатологічними змінами, які включають втрату 
перицитів, потовщення базальної мембрани, гемо-
динамічні зміни (зміни кровотоку в сітківці та зони 
відсутності капілярної перфузії), судинні аномалії 
(мікроаневризми, інтраретинальні мікросудинні 
аномалії та венозна кровотеча) і зниження ціліс-
ності судин [1-5]. Пізні стадії ДР характеризують-
ся ускладненнями, які включають порушення зору, 
насамперед через набряк макули (ДНМ) та пролі-
феративну діабетичну ретинопатію (ПДР). При 

ПДР новоутворені судини зазвичай походять із сіт-
ківки та диска зорового нерва, але багато їх також 
можна знайти на райдужці та трабекулярній сітці. 
Ці нові судини крихкі та схильні до розриву, що 
призводить до крововиливу у склоподібне тіло 
та подальшого відшарування сітківки. Якщо суди-
ни проліферують на райдужці або трабекулярній 
сітці, нормальний відтік водянистої рідини може 
бути порушений, що призводить до неоваскуляр-
ної глаукоми та постійного пошкодження зорового 
нерва [1-5].

Найпоширенішою причиною втрати зору 
в пацієнтів з ДР є діабетичний макулярний набряк 
(ДНМ). ДНМ характеризується набряком або по-
товщенням макули внаслідок суб- та інтрарети-
нального накопичення рідини в макулі, виклика-
ного руйнуванням гематоретинального бар’єру 
(BRB) [1-5].

ДНМ може виникнути на будь-якій стадії ДР 
і спричинити спотворення зорових образів і зни-
ження гостроти зору. Сучасні стратегії лікуван-
ня ДР спрямовані на лікування мікросудинних 
ускладнень, включаючи інтравітреальні фарма-
кологічні засоби, лазерну фотокоагуляцію та хі-
рургію скловидного тіла. Інтравітреальне введен-
ня агентів проти VEGF наразі є основою терапії 
як на ранніх, так і на пізніх стадіях ДР. У той час 
як звичайна лазерна терапія забезпечує лише ста-
білізацію гостроти зору, анти- VEGF терапія може 
призвести до покращення зору з меншими по-
бічними ефектами для очей. Однак, згідно з до-
слідженням Мережі клінічних досліджень діа-
бетичної ретинопатії (ДРCR.net) (Протокол I), 
покращення гостроти зору з найкращим виправ-
ленням (BCVA) на 3 рядки таблицi було досягнуто 
лише в 29% пацієнтів із ДНМ, які отримували два 
роки лікування анти- VEGF [5].

Неадекватна відповідь на анти- VEGF може 
бути пов’язана із залученням інших молекуляр-
них шляхів, ніж VEGF, під час патогенезу ДР. 
Дослідження, що вивчають основні механізми ДР, 
мають велике значення, і це може стати потенцій-
ними цілями для розробки нових альтернативних 
методів лікування. Тут ми представляємо корот-
кий огляд поточного розуміння та нових уявлень 
про патофізіологію ДР і сучасних морфологiчних 
та лабораторних методiв дiагностики [1-5].

Гіперглікемія і мікроваскулопатія сітківки. 
ДР давно визнано мікросудинним захворюван-
ням. Вважається, що гіперглікемія відіграє важ-
ливу роль у патогенезі мікросудинного ураження 
сітківки. Кілька метаболічних шляхів були залу-
чені до пошкодження судин, спричиненого гіпер-
глікемією, включаючи поліоловий шлях, накопи-
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чення кінцевих продуктів глікації (AGE), шлях 
протеїнкінази С (PKC) і гексозаміновий шлях [6]. 
Найбільш ранньою реакцією кровоносних судин 
сітківки на гіперглікемію є розширення кровоно-
сних судин і зміни кровотоку. Ці зміни вважаються 
метаболічною ауторегуляцією для посилення мета-
болізму сітківки у хворих на діабет [7].

Втрата перицитів є ще однією відмітною оз-
накою ранніх явищ ДР. Докази апоптозу перици-
тів, викликаного високим вмістом глюкози, були 
показані як у дослідженнях in vitro, так й in vivo 
[8] оскільки перицити відповідають за забезпе-
чення структурної підтримки капілярів, їх втрата 
призводить до локалізованого вибухання стінок ка-
пілярів. Цей процес пов’язаний з утворенням мі-
кроаневризм, якi є найбільш раннiми клінічними 
ознаками ДР [10]. На додаток до втрати перицитів, 
апоптоз ендотеліальних клітин і потовщення ба-
зальної мембрани також виявляють під час пато-
генезу ДР, які разом сприяють порушенню гемато- 
ретинального бар’еру (BRB) [9].

Хоча вважається, що тривала гіперглікемія ві-
діграє важливу роль у спричиненні ускладнень діа-
бету, однак щодо цього твердження досі тривають 
суперечки. До недавнього часу всі дослідження 
взаємозв’язку між рівнями глікемії та ускладнен-
нями діабету були ретроспективними, за винят-
ком дослідження контролю діабету та ускладнень 
(DCCT), яке було проспективним [10].

Більшість дослідників вважають, що відмін-
ний контроль рівня глюкози в крові знижує ризик 
ретинопатії. Однак існували важливі розбіжності, 
які в основному ґрунтувалися на спостереженні 
важких ускладнень у деяких хворих на цукровий 
діабет, чий контроль рівня цукру в крові виявив-
ся добрим, а в деяких не було ускладнень навіть 
при поганому контролі. Крім того, було кілька су-
перечливих повідомлень про недіабетичних осіб 
із сімей з кількома діабетичними членами, які ви-
являли ретинопатію, яку неможливо відрізнити 
від ДР. У звітах великомасштабних досліджень 
(деякі з яких оцінювали тривалий контроль рів-
ня глюкози в крові за допомогою визначення глі-
козильованого гемоглобіну та порівнювали його 
з рівнями ретинопатії, оціненими за допомогою 
фотографії очного дна щодо цього зв’язку. Ці до-
слідження надали докази того, що тяжкість ре-
тинопатії була пов’язана з гіршим метаболічним 
контролем, про що свідчить підвищений HbA1c, 
але страждала від недоліків; вони не були про-
спективними, оскільки суб’єктів випадковим 
чином розподіляли на метаболічно групи «жор-
сткого контролю» та «слабкого контролю». Отже, 
отримані результати дозволили припустити, що 

глікемія не може бути безпосередньо пов’язана 
з ретинопатією чи іншими ускладненнями діабе-
ту [11-13].

Глiкозильований гемоглобін A1c (HbA1c) є 
одним із стандартних інструментів для оцінки глі-
кемічного контролю, і його оптимальне значення 
становить 5,6-7% у хворих на діабет. Попереднє 
дослідження показало, що принаймні 1% знижен-
ня рівня HbA1c може призвести до значного змен-
шення серйозних ускладнень цукрового діабету, 
включаючи смерть, інфаркт міокарда та пошко-
дження мікроклітин [13].

Шлях поліолу та ДР. Поліоловий шлях (шлях 
сорбіту) досі в основному вважався відповідаль-
ним за ДР. Глюкоза при відновленні NADPH при-
зводить до утворення сорбіту під дією альдозо-
редуктази; утворений таким способом сорбітол 
перетворюється на фруктозу в присутності сорбі-
толдегідрогенази. Сорбітол важко дифундує через 
клітинні мембрани та накопичується, викликаючи 
осмотичний стрес. Одночасно падає рівень міоі-
нозиту, що, у свою чергу, впливає на насос Na+K+ 
АТФази і призводить до гідратації [14].

У клітинах тканин організму, де розвивають-
ся ускладнення внаслідок діабету, спостережено 
вищу активність гліколітичних шляхів, циклу ли-
монної кислоти та пентозного шунта, ніж у біль-
шій частині ока. Було виявлено, що внаслідок 
тривалої гіперглікемії ці клітини розвивають під-
вищений рівень сорбітолу, але недостатньо висо-
кий, щоб викликати осмотичний стрес, що вказує 
на те, що накопичення сорбітолу не є причиною 
розвитку ретинопатії. Більше того, вплив альдо-
зоредуктази на розвиток ДР є парадоксальним, 
оскільки цей фермент не функціонує у фізіологіч-
них концентраціях, оскільки він має дуже високий 
Km (константа Мікеле Ментона) для глюкози, у 50 
разів більше, ніж концентрація 10-15 мМ при діа-
беті. Отже, використання інгібітора альдозоредук-
тази як лікування ДР є сумнівним [15].

Роль неферментативного глікування в ДР. 
Глюкоза та інші гексози реагують із більшістю тка-
нинних/клітинних білків шляхом поєднання з віль-
ною групою e- NH2 залишків лізину з утворенням 
основи Шиффа, яка далі зазнає серії змін, утворю-
ючи стабільні флуоресцентні аддукти, які назива-
ються продуктами Майяра, або кінцеві продукти 
розширеного глікування (AGEs). Коли AGE зв’я-
зуються зі своїми рецепторами RAGE) на макро-
фагах, вони інтерналізуються та деградують. Під 
час цього процесу макрофаги вивільняють певні 
хемокіни інтерлейкін IL1 та IL6, а також колоніє-
стимулюючий гранулоцитарно- моноцитарний фак-
тор (CS-GMF) [16].
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AGE – це група флуоресцентних сполук, які 
хімічно відрізняються одна від одної. Продукти 
AGE, які були охарактеризовані, добре зрозумілі 
та причетні до різних патологічних станів, це кар-
боксиметиллізин (CML), фруктозилфураноіл іміда-
зол (FFI), пентозидин і метилгліоксаль (MG). Після 
того, як білок глікується, він зазнає подальшої мо-
дифікації та утворює білок- білковий перехресний 
зв’язок шляхом окислення SH-груп у білках.

Перехресне зшивання колаген- колаген може 
бути особливо відповідальним за потовщення ба-
зальної мембрани, яке вважається однією з поши-
рених гістопатологічних змін, що спостерігаються 
під час розвитку ДР, діабетичної нейропатії та ді-
абетичної нефропатії. Повідомлялося, що вико-
ристання антиглікоцитів, таких як аміногуанідин, 
зменшує перехресне зшивання білка [17].

Кількість AGE, виявлена в різних білках тіла, 
набагато менша, ніж очікувалося. Причина цього 
полягає в тому, що макрофаги мають унікальний 
високоафінний рецептор (RAGE), який опосеред-
ковує поглинання та деградацію білків AGE. Чисте 
накопичення білка AGE в тканинах відображає рів-
новагу між двома протилежними процесами, тобто 
опосередкованою глюкозою швидкістю утворен-
ня та опосередкованою макрофагами швидкістю 
видалення. При діабеті можливо, що ця система 
видалення не є повністю ефективною, оскільки 
AGE продовжують накопичуватися протягом усьо-
го життя людини як функція хронологічного віку 
та рівня глюкози в плазмі. При цукровому діабе-
ті прискорена швидкість накопичення білків AGE 
може перевищувати здатність організму виводити 
ці продукти. Це було підтверджено збільшенням 
кількості повідомлень, які пов’язують діабетичні 
ускладнення з накопиченням AGEs у діабетичних 
тканинах [18].

Повідомлялося про підвищене накопичення 
AGEs в епіретинальних мембранах (ERM), хірур-
гічним шляхом вирізаних у пацієнтів з ДР, вико-
ристовуючи імуногістохімічний метод. Нещодавно 
RAGE було локалізовано в ендотеліальних кліти-
нах сітківки, RPE та перицитах. Молекули AGE, 
зв’язуючись зі своїми рецепторами, здійснюють 
різноманітні дії на клітини- мішені. На відміну від 
макрофагів, ефект зв’язування AGE з RAGE в цих 
клітинах відрізняється. Зв’язування AGE з RAGE 
у перицитах викликає загибель перицитів, тоді 
як у RPE та ендотеліальних клітинах воно сприяє 
їх міграції та проліферації. Мікрокапіляри сітківки 
вистелені ендотеліальними клітинами та перици-
тами [20].

Повідомлялося, що втрата перицитів є оз-
накою ДР [19]. Навіщо зосереджуватися на 

 втраті/  загибелі перицитів? Відповіддю є той 
факт, що перицит контролює цілісність ендотелію, 
проліферацію ендотеліальних клітин і підтримку 
гематоретинального бар’єру сітківки, підтримую-
чи співвідношення ендотеліальних клітин/пери-
цитів як 1:1. Механізм цієї дії полягає в тому, що 
перицит, синтезуючи трансформуючий фактор 
росту (TGFb), має інгібуючий ефект на міграцію 
та проліферацію ендотеліальних клітин. Крім того, 
виражена втрата перицитів і ендотеліальних клі-
тин призводить до закупорки капілярів та ішемії, 
а ішемія/гіпоксія сітківки – до підвищення регуля-
ції VEGF через активацію фактора 1, індукованого 
гіпоксією (HIF-1) [19].

Імовірно, перицити можуть синтезувати та се-
кретувати інші негативні модулятори неоваску-
ляризації, що потребує вивчення. У перицитно- 
ендотеліальних системах спільного культивування 
перицити можуть не тільки регулювати проліфера-
цію та ріст клітин, але й зберігати здатність про-
дукувати простациклін і захищати ендотеліальні 
клітини від ушкодження, спричиненого вільними 
радикалами.

Перицити є скоротливими елементами, які 
активно підтримують гематоретинальний бар’єр 
сітківки, створюючи постійний тонус капілярної 
трубки або забезпечуючи локалізоване підвищен-
ня тонусу, зміщуючи потік крові з однієї частини 
капілярного русла в іншу або з обох. Було показа-
но, що капілярні перицити містять велику кількість 
фібрил актину, орієнтованих у паралельні масиви 
для полегшення їх скорочення.

Структурна та функціональна втрата цих ак-
тинових ниток може сприяти дисфункції перици-
тів. Актин, як і будь-який інший білок організму, 
може бути схильний до глікації. Глікація актину, 
у свою чергу, призведе до дисфункції перици-
тів, що також може сприяти патогенезу ДР. Однак 
точний молекулярний каскад, що стоїть за дис-
функцією або загибеллю перицитів, залишається 
невловимим і погано вивченим [20].

На відміну від перицитів, коли AGE зв’язуєть-
ся з ендотеліальним RAGE, він індукує безліч по-
дій, включаючи експресію генів для різноманітних 
молекул, а саме фактори росту, такі як васкуляр-
ний ендотеліальний фактор росту (VEGF), тром-
боцитарний фактор росту (PDGF), фактори тран-
скрипції (NFkB, SP1 і STAT 1), активація протеаз, 
як-от матриксні металопротеїнази (MMP), капсази 
та кальпіни, а також синтез молекул адгезії, таких 
як молекула адгезії ендотеліальних клітин судин 
(VECAM), E-SELECTIN, молекула адгезії тромбо-
цитарних ендотеліальних клітин (PECAM) і моле-
кула міжклітинної адгезії (ICAM) [21].
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Інші дані свідчать про те, що підвищення рів-

ня фосфоліпази A2 (PLA2) при діабеті також ви-
кликає регуляцію VEGF. Вважається, що VEGF, 
ключовий фактор, який бере участь у прогресу-
ванні ПДР і ДНМ, підвищує проникність судин 
шляхом індукції фосфорилювання білків щільного 
з’єднання, таких як occludin та zonula occludens-1 
(ZO-1). Крім того, як ангіогенний фактор VEGF 
сприяє проліферації ендотеліальних клітин че-
рез активацію мітоген- активованого білка (MAP). 
Посилена експресія VEGF була виявлена в сітківці 
діабетичних мишей, а також у склоподібному тілі 
пацієнтів із ДНМ та ПДР [22].

Інші ангіогенні фактори, як-от ангіопоети-
ни (Ang-1, Ang-2), також беруть участь у регуля-
ції проникності судин шляхом взаємодії з ендо-
теліальною рецепторною тирозинкіназою Tie2. 
Показано, що Ang-2, антагоніст Tie2, сприяє ви-
току судин у сітківці діабетичного щура. Існує 
припущення, що ангіогенні фактори, окрім VEGF, 
можуть брати участь у зміні мікроциркуляторно-
го русла під час ДР; отож вони забезпечують нові 
терапевтичні цілі.

Усі ці події призводять до порушення клі-
тинного гомеостазу при ЦД. Молекули адгезії 
стимулюють міжклітинну адгезію та взаємодію 
клітинно- позаклітинного матриксу (ECM). Цей 
процес залучає макрофаги до локальної ділянки 
(стінки судини), готуючи основу для дифузного 
та прискореного артерогенезу шляхом вироблен-
ня цитокінів і факторів росту з метою активації 
каскадів. Ці фактори росту допомагають в ангіо-
генезі, тромбогенезі й артерогенезі.

Важливими стадіями ангіогенного процесу є 
інвазія, міграція та проліферація мікросудинних 
ендотеліальних клітин через базальну мембрану 
капілярів та їх просочування до сусідніх ЕКМ, що 
призводить до росту нових мікросудин. Ця інвазія 
поєднується з продукуванням та активацією спе-
цифічної позаклітинної протеази, а саме серино-
вої протеїнази- урокінази та ферментів сімейства 
матриксних металопротеїназ (ММР). Блокування 
зв’язування AGE з RAGE за допомогою синте-
тичного химерного RAGE матиме терапевтичну 
цінність.

Отже, усі перелічені механізми відіграють 
суттєву роль у внутрішньоочній неоваскуляри-
зації, пов’язаній з ішемічними ретинопатіями. 
Комплексне уявлення про події, що призводять 
до розвитку ДР.

Морфолгічна оцінка товщини хоріоідеї у па-
цієнтів з діабетичною ретинопатією. Вироблення 
та вивільнення в судинній оболонці та сітківці при 
ДР різноманітних факторів, що активно впливають 

на метаболічні зміни в судинному руслі сітківки 
та хоріоідеї, спонукало до вивчення можливої ролi 
хоріоїдальних судин у патофізіології діабетичної 
ретинопатії.

Припускають, що хоріоїдальна судинна си-
стема, яка уражена діабетом, може бути залучена 
до патогенезу діабетичної ретинопатії. Поява ОКТ 
у спектральній ділянці дозволила оцінити попе-
речну структуру судинної оболонки та її товщину.

Повне розуміння змін судинної оболонки є 
надзвичайно важливим для оцінки діабетичних 
захворювань очей. На жаль, інформація про ана-
томічні зміни судинної оболонки у хворих на цу-
кровий діабет залишається неповною.

У багатьох дослідженнях пацiєнтiв із різними 
стадіями діабетичної ретинопатії проведено порів-
няння відповідних результатiв субфовеальної хорі-
оїдальної товщини на ОКТ зі здоровими особами 
контролю. Виявлено значне зменшення товщини 
судинної оболонки у випадках діабетичної рети-
нопатії. Дійсно, незважаючи на висновок McCourt 
et al. [23], що витончення судинної оболонки при 
діабетичній ретинопатії не було значущим після 
поправки на вік, останнi дослiдження показали, що 
діабетична ретинопатія значною мірою пов’язана 
з товщиною судинної оболонки на додаток до віку 
та довжини судини. Це узгоджується з даними по-
передніх досліджень, які повідомляють про вито-
нчення судинної оболонки в очах пацiєнтiв на ді-
абет [23].

З метою покращення візуалзації морфологіч-
них змін оболонки часто використовують критерії 
вкдючення/виключення пацієнтів у/з дослідження. 
Серед критеріїв для включення є обов’язкове про-
ходження офтальмологічного обстеження, яке пе-
редбачає фотографування очного дна, вимірювання 
внутрішньоочного тиску та осьової довжини, а та-
кож ОКТ-дослідження. Щоб уникнути дублювання 
даних через симетричність, у дослідження зазви-
чай включають лише одне око кожного учасника.

До критеріїв виключення, до яких здебільшо-
го належать наявність помилок рефракції понад 
±4,0 діоптрій, катаракта або помутніння середо-
вища, що унеможливлює отримання достовірних 
зображень хоріоідеї, історія внутрішньоочних опе-
рацій або офтальмологічних втручань, наявність 
патології сітківки, такої як глаукома або вікова ма-
кулярна дегенерація, неконтрольована гіпертензія 
(>160/95 мм рт.ст.) або інші системні ускладнен-
ня. Артеріальний тиск вимірюють у положенні 
сидячи, рівень глюкози в крові натщесерце та ге-
моглобін A1c під час того ж самого візиту, а та-
кож фіксують інформацію про тривалість діабету. 
Ретинопатію класифікують відповідно до крите-
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ріїв дослідження раннього лікування діабетичної 
ретинопатії.

Судинну оболонку сканують досить близь-
ко до ока, щоб отримати перевернуте зображення. 
Вимірювання здійснюють від зовнішньої частини 
гіперрефлективної лінії, що йде від пігментного 
епітелію сітківки до внутрішньої поверхні скле-
ри і концентруються на товщині субфовеальної 
судинної оболонки, що перпендикулярна до шару 
пігментного епітелію сітківки. На зображеннях 
оптичної когерентної томографії з використанням 
розширеної глибини сканів визначають товщину 
судинної оболонки, що представлена як верти-
кальна відстань від лінії гіперрефлексії мембрани 
Бруха до зовнішньої лінії гіперрефлексії, виміряна 
в мікрометрах. Набряк макули вважався наявним, 
якщо його діагностували на підставі наявності 
потовщення макули або набряку, що оцінюєть-
ся за допомогою оптичної когерентної томографії 
(ОКТ). Здорові контрольні особи відповідного віку 
були включені, якщо на їхніх фотографіях очного 
дна не було виявлено системних захворювань або 
офтальмологічної патології.

Для покращення візуалізації внутрішньої гі-
перрефлексивної лінії склери під судинними шара-
ми судинної оболонки виконують EDI ОКТ згідно 
з описаною методикою Spaide RF та ін. [24].

Існує теорія, що зменшення товщини судин-
ної оболонки може бути пов’язане з гіпоксією 
тканини сітківки, оскільки судинна оболонка є ос-
новним джерелом живлення для пігментного епі-
телію сітківки та зовнішніх шарів сітківки. Крім 
того, стоншення судинної оболонки може пояснити 
підвищену сприйнятливість до гіпоксії та ішемії 
сітківки в очах пацiєнтiв на діабет [25].

Нарешті, було повідомлено, що хоріоїдальний 
кровотік у хворих на цукровий діабет можна дослi-
дити за допомогою лазерної доплерівської флоуме-
трії та індоціанін- зеленої ангіографії. У будь-яко-
му разі ступінь кореляції між товщиною судинної 
оболонки та судинною циркуляцією у хворих 
на цукровий діабет потребує подальшого вивчен-
ня за допомогою нових технологій, таких як до-
плерівська ОКТ.

Кілька невеликих пілотних досліджень тов-
щини судинної оболонки у хворих на діабет по-
відомили про витончення центральної судинної 
оболонки в групах НПДР і ПДР, які отримували 
лікування, порівняно зі здоровими особами контр-
олю Esmaeelpour та ін. [26].

Подібний результат встановлено у групі без 
діабетичних змін і групі НПДР та припущено, що 
зменшення товщини субфовеальної та нижньої 
областей судинної оболонки може бути пов’яза-

не з ранніми доклінічними змінами при діабеті. 
Малий масштаб і обмежена популяція цих дослі-
джень не дали можливості оцінити зміни товщини 
хоріоїдеї відповідно до всіх ступенів діабетичної 
ретинопатії. Вiдсутнiсть різниці в товщині су-
динної оболонки між очима без діабетичних змін 
і контрольною групою в дослідженні [27] свідчить 
про те, що витончення судинної оболонки та зміни 
сітківки відбуваються приблизно в один і той са-
мий час. Дослідження пацієнтів без діабетичних 
змін виявило зниження хоріоїдального кровотоку 
в результаті діабетичної ретинопатії [27].

Отже, можна припустити, що більш раннi 
зміни хоріоїдального кровообігу можуть спри-
чинити витончення хоріоїдеї на пізнішій стадії. 
Варіабельність сприйнятливості до хоріоїдально-
го кровообігу насправді може пояснити вищеза-
значений різний результат визначення товщинии, 
оскільки відмінностями між цими досліджувани-
ми популяціями були методи, які використовува-
лися для вимірювання судинної оболонки, а також 
старший вік популяції та більша тривалість діабету 
(близько десяти років).

Системні та очні фактори також можуть впли-
вати на товщину судинної оболонки. Під час оцін-
ки змінних факторів, таких як артеріальний тиск, 
стан контролю рівня глюкози за допомогою рівня 
глюкози натщесерце та HbA1c, а також тривалість 
діабету, не виявили впливу на товщину судинної 
оболонки. Однак можливо, що зміна товщини хо-
ріоїдеї може бути спричинена іншими факторами, 
які відіграють роль у патогенезі діабетичної рети-
нопатії, як-от паління або гіперліпідемія [28].

Подібність груп щодо віку та осьової довжи-
ни, очного яблука, як відомо, впливають на судин-
ну оболонку, що, безперечно, є позитивною сторо-
ною досліджень [29].

Водночас iснують також деякі обмеження 
поточної методології. По-перше, кількість учас-
ників у кожній діабетичній групі повинна бути 
достатньою. По-друге, оскільки вимірювання 
субфовеальної товщини хоріоідеї за допомогою 
програмного забезпечення планіметричної шкали 
на дисплеї, може містити невеликі помилки. По-
третє, не було проведено оцінювання локалізаці-
йних змін товщини судинної оболонки. Нарешті, 
не враховувались добовi зміни товщини судинної 
оболонки. На відміну від товщини сітківки, було 
повідомлено, що судинна оболонка демонструє до-
бову варіацію приблизно на 30 мкм [30].

Результат нашого дослідження засвідчив, що 
товщина субфовеальної хоріоідеї була меншою 
в очах пацієнтів з непроліферативною або пролі-
феративною діабетичною ретинопатією, ніж у нор-
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мальних очах (p <0,01). Однак не було різниці між 
очима з непроліферативною та проліферативною 
діабетичною ретинопатією або між очима без діа-
бетичних змін та контрольною групою. Очі з ма-
кулярним набряком не показали істотної різниці 
в товщині судинної оболонки порівняно з очима 
з нормальними контурами макули.

Для більш детальної оцінки субфовеальних 
змін хоріоїдальної товщини необхідні додаткові 
клінічні дослідження на більших популяціях.

Підсумовуючи наше дослідження, зазначи-
мо, що товщина судинної оболонки в субфовеаль-
ній області значно зменшена у пацієнтів з діабе-
тичною ретинопатією порівняно з контрольною 
групою. Проліферативні зміни або наявність ма-
кулярного набряку не призводять до додаткового 
витончення хоріоїдеї. Потрібнi додатковi дослі-

дження, перш ніж можна буде визначити точну 
роль змін товщини судинної оболонки у розвитку 
діабетичної ретинопатії.

Висновок. Представлений літературний огляд 
поточного розуміння та нових уявлень про пато-
фізіологію діабетичної ретинопатії, морфологiю, 
а також клінічні методи дiагностики i лікування 
пацієнтів даної патології.

Отже, центральна судинна оболонка стон-
шується, коли очі демонструють діабетичні зміни 
на сітківці. Однак наявність діабетичного макуляр-
ного набряку або проліферативних змін не пов’яза-
ні з більш вираженим витонченням хоріоїду.

Перспективи подальших досліджень. 
Подальше дослідження основних молекулярних 
механізмів може стати ціллю для розробки нових 
ранніх втручань.
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MORPHOLOGICAL ASSESSMENT OF DIABETIC RETINOPATHY
Abstract. A morphological study of the thickness of the choroid in patients with diabetes using spectral- domain 
optical coherence tomography was carried out in order to analyze the morphological changes of choroidal 
vessels and their role in the mechanism of diabetic retinopathy, which was carried out on the eyes of 203 
participants with diabetes and on the eyes of 48 we are healthy people. The thickness of the choroid in the area 
of the foveal lesion was measured using optical coherence tomography with enhanced imaging. Participants 
were grouped according to the degree of diabetic retinopathy: no diabetic changes, mild or moderate, or severe 
nonproliferative or proliferative diabetic retinopathy. Study parameters included history, age, axial length, 
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intraocular pressure, central retinal thickness, fasting glucose, and blood pressure. As a result, subfoveal 
choroidal thickness was smaller in eyes with nonproliferative or proliferative diabetic retinopathy than in 
normal eyes (p <0.01). However, there was no diff erence between eyes with nonproliferative and proliferative 
diabetic retinopathy or between eyes without diabetic changes and controls. Eyes with macular edema did 
not show a signifi cant diff erence in choroidal thickness compared to eyes with normal macular contours. 
Consequently, the central choroid thins when eyes exhibit diabetic retinal changes. However, the presence of 
diabetic macular edema or proliferative changes was not associated with more pronounced choroidal thinning.
Key words: choroidal thickness, diabetic retinopathy, optical coherence tomography.
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СТРУКТУРНІ ЗМІНИ ОРГАНІВ І ТКАНИН ЗА УМОВ 
ДЕГІДРАТАЦІЙНИХ ПОРУШЕНЬ ВОДНО-СОЛЬОВОГО ОБМІНУ

Резюме. Більшість процесів в організмі відбувається за участю води. Це незамінний складник живих 
організмів. Будь-які порушення водно- електролітного балансу мають наслідки для структурної органі-
зації всіх органів і тканин. Вивчення зміни структурної організації органів і тканин при зневодненні є 
актуальним завданням як теоретичної, так і практичної медицини. Мета – аналіз та узагальнення да-
них сучасної наукової літератури щодо структурних змін органів і тканин при зневодненні організму. 
Вода бере участь у процесі підтримання нормальної температури тіла, всмоктуванні поживних речовин 
у шлунково- кишковому тракті, виведенні з сечею та потом шкідливих речовин, токсинів і в багатьох ін-
ших процесах. Згідно з класифікацією виділяють внутрішньоклітинну (гіперосмолярну), позаклітинну 
(ізосомолярну), позаклітинну (гіпоосмолярну) і загальну дегідратацію. У сучасній науковій літерату-
рі є дані, які свідчать про те, що зневоднення призводить до структурних змін у щитоподібній залозі, 
шлунку, язиці, нирках, наднирковій залозі, слинних залозах, гортані, головному мозку та багатьох ін-
ших. Зневоднення порушує процес регенерації кісткової тканини. Стан дегідратації пов’язаний із про-
гресуванням об’єму інфаркту та зниженням церебрального кровотоку під час гострої стадії ішемічного 
інсульту. Рецидивуюча дегідратація, що пов’язана з хронічним періодичним дефіцитом вживанням рі-
дини, прискорює прогресування хронічної хвороби нирок і артеріальної гіпертензії. Отже, за умов де-
гідратації організму змін зазнають усі досліджувані органи та тканини, вираження їх залежить від сту-
пеня зневоднення, виду, умов навколишнього середовища, режиму тощо. На цей час відсутні дані щодо 
змін лімфоїдних органів, зокрема загруднинної залози та селезінки за умов зневоднення організму.
Ключові слова: дегідратація, експеримент, щур.

Нестача води є найбільш стресовим станом, 
із яким може зіткнутися людина і тварина [1]. 
Переважну частку маси тіла людини складає вода. 
Водно-електролітний баланс забезпечується рівно-
вагою між кількістю води та найважливіших елек-
тролітів (Na, К і Cl). Реакція організму на будь-які 
зрушення цього балансу проявляється або відчут-
тям спраги, або виділенням у кров вазопресину/ан-
тидіуретичного гормону [2, 3]. За нормальних умов 
цей процес не порушений і гомеостаз організму під-
тримується. Більшість процесів в організмі відбу-
вається за участю води [4-6]. Будь-які порушення 
водно- електролітного балансу матимуть наслідки 
для структурної організації всіх органів і тканин [7].

Вода бере участь у підтриманні нормальної 
температури тіла, всмоктуванні поживних речовин 
у шлунково- кишковому тракті, виведенні з організ-
му з сечею та потом шкідливих речовин, токсинів 
і в багатьох інших процесах [8-14]. Чіткої відпові-
ді на те, скільки саме людина має спожити ріди-
ни на день, немає, оскільки це залежить від віку, 
статі, маси тіла людини, фізичної активності, умов 

навколишнього середовища тощо [15-20]. Центр 
спраги розташований у паравентрикулярних ядрах 
гіпоталамусу, поруч із центром голоду. У разі дефі-
циту води виникає відчуття спраги. Також важли-
ву роль відіграють гормони, зокрема вазопресин, 
альдостерон.

Постійне постачання клітин (особливо ней-
ронів) киснем і поживними речовинами забез-
печує серцево- судинна система. У постійному 
надходженні води і натрію для серцево- судинної 
системи відіграє роль відчуття спраги та нормаль-
не функціонування нирок. Ця фізіологічна регуля-
ція забезпечує підтримку об’єму та осмолярності 
плазми в установлених межах, ініціюючи поведін-
ку та вивільнення гормонів, необхідних для спожи-
вання та збереження води та натрію в організмі. 
Тут важливі два компоненти: внутрішньоклітин-
ний і позаклітинний гомеостаз [21].

Вивчення зміни структурної організації орга-
нів і тканин при зневодненні є актуальним завдан-
ням як теоретичної, так і практичної медицини. 
Тому мета полягає в аналізі та узагальненні даних 
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сучасної наукової літератури щодо структурних 
змін органів і тканин при зневодненні організму.

Згідно з класифікаціжю порушень водного 
гомеостазу виділяють загальну, клітинну та по-
заклітинну дегідратації. Є три ступені зневоднен-
ня за рівнем водного дефіциту: легкий (дефіцит 
води становить 2-5%), середній (становить 5-10%) 
і тяжкий, або сублетальний (більше 10%) [22].

Ізотонічне зневоднення характеризується 
власне дефіцитом води, за цього типу дегідратації 
молярність рідин у нормі, тобто є ізотонія. Це зне-
воднення може виникати у випадках втрати води 
через шлунково- кишковий тракт (надмірне блю-
вання, проноси, кровотечі), сильних опіків, кро-
вовтрати, порушень функції нирок [23].

Гіпертонічне зневоднення полягає у дефіциті 
води, який супроводжується збільшенням моляр-
ності рідин в організмі, тобто гіпертонією. Цей вид 
дегідратації виникає при невідповідному до потреб 
надходженні води, гіпервентиляції, втраті води че-
рез шкіру, нецукровому діабеті. Характерною осо-
бливістю є те, що через підвищений осмотичний 
тиск позаклітинної рідини відбувається вихід рі-
дини із клітини у позаклітинний простір. Це при-
зводить до клітинного зневоднення.

Гіпотонічним зневодненням є втрата води, яка 
супроводжується зменшенням молярності рідини 
організму, тобто гіпотонією. Спричинити такий 
стан може втрата ізотонічної рідини, яка якщо ча-
стково і компенсується, то гіпотонічними розчина-
ми. Це призводить до того, що відбувається пере-
хід рідини в клітину, оскільки позаклітинна рідина 
має вищу осмолярність, ніж внутрішньоклітинна. 
Це з одного боку викликає набряк клітин, з іншо-
го – подальшу позаклітинну гіповолемію [23].

Більш практичною для морфологічних дослі-
джень є класифікація, яка виділяє внутрішньоклі-
тинну (гіперосмолярну) дегідратацію, позаклітин-
ну (ізосомолярну), позаклітинну (гіпоосмолярну) 
та загальну дегідратацію [22].

Внутрішньоклітинна гіперосмолярна дегідра-
тація розвивається при втраті більшою мірою води, 
а не електролітів. У такому стані позаклітинна рі-
дина має підвищену осмолярність, тому відбува-
ється вихід рідини з клітини, спостерігається не-
достатність усіх рідин організму.

Позаклітинна ізоосмолярна дегідратація ха-
рактеризується однаковою втратою води та елек-
тролітів. За важкого ступеня розвивається дегід-
ратаційний шок.

Позаклітинна гіпоосмолярна дегідратація – 
це стан, для якого властива втрата електролітів, 
в основному натрію та хлору, у переважній кіль-
кості над втратою води. Позаклітинна рідина стає 

гіпоосмолярною, відповідно відбувається перехід 
рідини у клітину. Це веде до внутрішньоклітин-
ної гіпергідратації та позаклітинної дегідратації. 
Загальна дегідратація є поєднаним варіантом ви-
щезазначених станів [22].

Хоменко І. В., Бумейстер В. І. [24] описали, що 
навіть легкий ступінь зневоднення викликає зміни 
в щитоподібній залозі. У проведеному авторами до-
слідженні на експериментальних тваринах моделю-
вали клітинну дегідратацію за допомогою 1% хло-
риду натрію, який тваринам давали щодня по 3 мл, 
3 рази на добу. Легкий ступінь дегідратації за таких 
умов отримували через 10 діб, а тяжкий – через 30 
діб. Унаслідок гістохімічного дослідження тканини 
щитоподібної залози щурів виявлено, що за легкого 
ступеня зневоднення фолікулярні часточки мають 
ознаки порушення, а саме у фолікулах накопичуєть-
ся густий колоїд, тироцити з розширеною просвітле-
ною цитоплазмою, кровоносні капіляри розширені 
й кровонаповнені. За тяжкого ступеня зневоднення 
частина фолікулів зруйнована, судини кровонапов-
нені, розширені, є ознаки виходу формених елемен-
тів крові з просвіту судин в паренхіму залози.

Білецький Д. П. із співавторами [25] провів до-
слідження на експериментальних тваринах із модел-
лю загальної дегідратації тяжкого ступеня та його 
корекції за допомогою нормалізації питного режиму 
та додавання олійного розчину вітаміну Е. Через 28 
діб навіть за умов корекції залишилися ознаки пору-
шень паренхіми привушної слинної залози – ацину-
си різних розмірів, розростання сполучної тканини, 
судини з потовщеною стінкою, спазмовані, кровоно-
сні капіляри порожні, частина сероцитів апоптично 
змінена, інша з деформованими ядрами, з конденсо-
ваним хроматином, цитоплазма сероцитів містила 
численні вакуолі та жирові включення.

Оскільки надниркова залоза відіграє ключо-
ву роль у реакції на стрес, то мета дослідження 
авторів полягала у вивченні впливу хронічного 
зневоднення на надниркові залози щурів- самців 
лінії Вістар порівняно з пустельним гризуном пі-
щанкою Gerbillus tarabuli. Тваринам додавали для 
пиття 2% розчин NaCl протягом 7 днів. Хронічне 
зневоднення викликало виражену дегрануляцію 
адренохромафінних клітин у щурів. У піщанок 
стан пучкової зони кіркової речовини і мозкової 
речовини надниркової залози свідчив про збіль-
шення продукції та виділення глюкокортикоїдів, 
викид гормонів стресу залишався на базальному 
рівні. Ці результати припускають, що дефіцит води 
для гризунів Gerbillus tarabuli є набагато меншим 
стресом, ніж для щурів [1].

Обмеження води є широко використовуваним 
інструментом у наукових дослідженнях поведін-
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кових реакцій гризунів, однак вплив цих графіків 
обмеження води на об’єктивні показники гідрата-
ції та рівень гормонів невідомий. Автори прове-
ли дослідження, у якому вимірювали добову масу 
тіла, кожні два тижні визначали рівень кортикосте-
рону в плазмі крові та об’єм червоних кров’яних 
тілець протягом 80 днів у чотирьох групах щурів- 
самців, що піддавалися різним графікам обмеження 
води, які зазвичай використовуються в поведінко-
вих дослідженнях. У результаті спостерігали період 
від одного до двох тижнів, протягом якого вага тіла 
зменшувалася в усіх трьох групах обмеження, а по-
тім відбувався нормальний її набір. Причиною втра-
ти ваги впродовж перших двох тижнів обмеження 
води могла бути помірна реакція у вигляді анорек-
сії, яка зменшує втрату води через кал [26-28].

Oleson S. та співавтори [29-30] провели дослі-
дження на щурах- самцях і самках, у якому тварини 
були зневоднені до 1, 2 та 3 ступеня дегідратації 
шляхом припинення введення води з метою ви-
вчення стану гортані, зокрема голосових складок. 
За умови легкого ступеня зневоднення в результа-
ті гострої системної дегідратації достовірних змін 
голосових складок не було виявлено. За умови се-
реднього і тяжкого ступеня виявлено їх достовірне 
і суттєве стоншення. Регідратація відновила стан 
голосових складок лише після легкого та середньо-
го ступенів дегідратації. Достовірних відмінностей 
між показниками щурів самців і самок упродовж 
експерименту не виявлено.

Оскільки реакція терморегуляції людини 
на підтримку внутрішньої температури тіла під 
впливом багатьох стресових факторів, таких як хо-
лод, гіпоксія та дегідратація (наприклад, перебуван-
ня на великій висоті), різноманітна, Uno T. зі співав-
торами [31] дослідили комбінований вплив холоду, 
гіпоксії та стану дегідратації на внутрішню темпера-
туру тіла щурів лінії Wistar. Були створені такі умо-
ви навколишнього середовища, як термонейтраль-
ний та холод, нормоксія та гіпоксія, еугідратація 
та дегідратація (48 год дефіцит води). Кожен стан 
тривав 24 години. Виявлено, що лише дегідратація 
достовірно зменшувала масу тіла тварин порівняно 
з контрольною групою. На зниження внутрішньої 
температури тіла достовірно вплинуло лише поєд-
нання численних стресорів навколишнього середо-
вища, таких як холод, гіпоксія та зневоднення.

Під час постнатального періоду в серцево- 
судинній системі оксид азот (NO) і кавеоліни 
(cav) можуть диференційовано змінювати свій рі-
вень у відповідь на гіповолемічний стан, виклика-
ний обмеженим надходженням води. Тому метою 
Netti V. A. зі співавторами [32] вивчили вплив обме-
ження води на NO-синтазу (NOS) і кавеоліни в пе-

редсердях, шлуночках й аорті зростаючих щурів. 
Для цього самці щурів лінії Sprague- Dawley віком 
25 і 50 днів були розділені на групи по 15 тварин, 
обмеження води тривало 3 дні. Вимірювали систо-
лічний артеріальний тиск, активність NOS і рівні 
білка NOS/cav. У результаті дегідратація спричини-
ла більше підвищення САТ у групі щурів віком 25 
днів. Системні корекції NO в серцево- судинній сис-
темі під час осмотичного стресу in vivo залежать від 
постнатального віку, будучи ендотеліальною (eNOS) 
та нейрональною (nNOS) ізоформами, які визнача-
ють активність NOS у серцевій тканині у 25-денних 
щурят. Зміни кількості cav під час гіповолемічного 
стану можуть сприяти виробленню NO з віком.

Щоб переконатися в тому, чи достатньо стану 
зневоднення для того, щоб викликати еуглікемічний 
кетоацидоз у щурів, Perry R. G. зі співавторами [33] 
вводили фуросемід (40 мг/кг-1) здоровим щурам, по-
тім вимірювали швидкість ліполізу і кетогенезу че-
рез шість годин після восьмигодинного голодування. 
Фуросемід призвів до виснаження позаклітинного 
об’єму та дегідратації. Це зневоднення було пов’я-
зане зі збільшенням концентрації як кортикостерону, 
так і катехоламінів у плазмі, однак фуросемід не змі-
нював рівень глюкози, інсуліну, глюкагону та концен-
трації гормону росту в тих тварин, яких нещодавно 
годували. Отже, дегідратація є необхідним фактором 
для виникнення кетоацидозу, але недостатнім.

Дегідратація є поширеною серед пацієнтів 
з ішемічним інсультом і пов’язана з раннім невроло-
гічним погіршенням стану пацієнта. Дегідратаційний 
стан призводить до зниженням церебральної пер-
фузії та загострення ішемічного ураження моз-
ку. Описано дослідження, яке проводили на щурах 
з оклюзією середньої мозкової артерії. Оцінено об’єм 
ділянки інфаркту та відносний церебральний кро-
вотік після інфаркту. Стан дегідратації досягався 
шляхом повної відсутності пиття протягом 48 годин 
до оклюзії середньої мозкової артерії. Отримані ав-
торами результати свідчили про те, що стан дегідра-
тації пов’язаний із прогресуванням об’єму інфаркту 
та зниженням церебрального кровотоку під час го-
строї стадії ішемічного інсульту [34, 35].

Підвищення артеріального тиску та знижен-
ня швидкості клубочкової фільтрації при спонтан-
ній гіпертензії пов’язане з обмеженням вживання 
води. Це спостерігалося у зв’язку з циклічними 
змінами осмолярності сечі, що свідчить про пов-
торне зневоднення. Отримані авторами результа-
ти надають вагомі докази того, що рецидивуюча 
дегідратація, пов’язана з хронічним періодичним 
дефіцитом вживанням рідини, прискорює прогре-
сування хронічної хвороби нирок і артеріальної гі-
пертензії та вказує на потенційний вплив запаль-



Клінічна анатомія та оперативна хірургія – Т. 21, № 4 – 2022    101

  Наукові огляди
ного процесу в тканині нирки на повторюваність 
загострень хвороби нирок [36].

За умов загальної дегідратації Гула В. І. опи-
сує стоншення всіх шарів стінки шлунка, що до-
сягало максимуму при тяжкому ступені зневод-
нення. Розміри клітин зменшувалися, щільність 
розташування власних залоз шлунка зростала, усі 
елементи гемомікроциркуляторного русла з озна-
ками розширення, у просвіті судин стаз і тромбоз. 
Усі зміни поглиблювалися від легкого до тяжкого 
ступеня загальної дегідратації. За умов клітинної 
дегідратації зміни були схожі на попередній тер-
мін, проте з ознаками набряку навколоклітинного 
простору базальних відділів власних шлункових 
залоз. Вираженими були деструктивні зміни глан-
дулоцитів у стінці шлунку. Усі судини з ознаками 
стазу та тромбозу. Позаклітинна дегідратація при-
звела до поступового стоншення всіх шарів стінки 
шлунка, просвіт залоз виражено розширений і міс-
тив включення у вигляді зруйнованих клітин [4-6].

За умов загальної дегідратації Давидова Л. М. 
виявила порушення кератинізації в слизовій обо-
лонці язика, достовірне зменшення діаметра м’я-
зового волокна, діаметра кровоносного капіляра 
в слизовій оболонці язика та м’яза, товщина епі-
теліального шару зменшувалася, а рогового – зро-
стала. Усі зміни поглиблювалися в ході експери-
ментального дослідження в процесі переходу від 
легкого ступеню загального зневоднення до тяж-
кого. За умов клітинної дегідратації виявлено чис-
ленні клітини епітелію слизової оболонки язи-
ка з ознаками руйнування, скорочення м’язового 
компонента, стінка судин гемомікроциркулятор-
ного русла набрякла, деформована. Позаклітинна 
дегідратація призвела до зменшення маси язика, 
його товщини, набряку клітин епітелію в слизовій 
оболонці, зменшення діаметру м’язового волокна 
та діаметра кровоносних капілярів [2, 3].

Описано експеримент, що проводився з метою 
дослідження структурної організації нервово-м’я-
зових закінчень за умов зневоднення організму. 
Було виявлено певну закономірність реакції судин 
внутрішньом’язового гемомікроциркуляторного 
русла. Спочатку відмічено розширення всіх судин, 
яке поступово змінювалося спазмом на 6 добу екс-
перименту, що не зникав до завершення дослі-
дження, тобто до 14 доби. Автор трактує цей стан 
як компенсаторно- пристосувальний, мета якого збе-
регти якнайбільшу кількість рідкої складової крові. 
Вищеописані зміни судин у свою чергу призводять 
до структурних змін у мієлінових нервових волок-
нах, що проявляються як деструктивно- атрофічні. 
Також наявними були ознаки затримки аксонного 
транспорту в терміналях і, у результаті – перебудова 

нервово-м’язових закінчень. Описується зменшен-
ня частки мієлінових нервових волокон середнього 
та великого діаметра. Порушення циркуляції вело 
за собою субкритичний набряк ендомізія, швидку 
деградацію структури мієлінових нервових волокон 
та їх кінцевих закінчень [37].

Гринцова Н. Б. зі співавторами [38] описала 
вплив позаклітинної дегідратації на надниркову за-
лозу. Тварини експериментальної групи отримува-
ли впродовж 60 діб знесолену воду з фуросемідом, 
а також знесолену їжу. У результаті отримано мо-
дель позаклітинного зневоднення середнього сту-
пеня. Гістологічно оцінено стан судинного русла, 
виявлено кровонаповненість кровоносних капіля-
рів, вен і венул, ознаки стазу та тромбозу, проник-
ність стінки судин підвищувалася. Автори це по-
яснюють розвитком поліцитемічної гіповолемії, 
а також гіпоксії циркуляторного типу. Найбільш 
вираженими були зміни в підкапсульній ділянці, 
а також на межі між пучковою та сітчастою зона-
ми кіркової речовини надниркової залози. Останнє 
пов’язано з характерними моментами кровопоста-
чання цих ділянок залози. Як відомо, у разі пору-
шення кровопостачання, розвиваються дистрофіч-
ні зміни, які достовірно негативно відображаються 
на функціональній здатності органа, зменшують 
секреторну активність клітин, і в кінцевому резуль-
таті впливають на викид гормонів надниркової за-
лози у кровоносне русло.

Гіперосмолярна дегідратація викликає змі-
ни структурної організації підшлункової залози. 
Ковчун В. Ю. зі співавторами [39] в експерименті 
на тваринах моделювали гіперосмолярну дегідра-
тацію за допомогою режиму пиття у вигляді 1,2% 
розчину (гіпертонічного) хлориду натрію тривалі-
стю 10, 20 та 30 днів. При легкому ступені зневод-
нення (на 10 добу) виявлено ознаки повнокров’я. 
При середньому ступені зневоднення (на 20 добу) 
виявлено, що всі судини зазнають змін, а саме – 
вени та венули розширені, повнокровні, дефор-
мовані, артеріоли з неоднаковим діаметром про-
світу на різних проміжках, кровоносні капіляри 
розширені, у навколосудинному просторі ознаки 
інфільтрації та підвищеної частки сполучнотка-
нинних волокон. Площа ацинусів була достовір-
но меншою, ніж у контрольної групи тварин, пло-
ща панкреатоцитів також достовірно менша. При 
тяжкому ступені дегідратації (на 30 добу) виявлено 
пік змін, усі ацинуси мали ознаки порушення бу-
дови. Вивідні протоки з ознаками фіброзу. В ос-
трівцях Лангерганса описують навколоклітинний 
набряк. Площа ацинусів достовірно менша, ніж 
у контрольної групи тварин, площа панкреатоци-
тів також достовірно менша. Площа ядер панкреа-
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тоцитів і площа острівців Лангерганса достовірно 
більша, ніж дані параметри в контрольних тварин.

Зневоднення також порушує процес регенера-
ції кісткової тканини. Бумейстер В. І. [7] провела до-
слідження, у якому експериментальні тварини пере-
бували на повністю безводній дієті впродовж 7 днів, 
унаслідок чого змодельовано загальне зневоднення 
середнього ступеня важкості. Після цього нанесе-
но травму великогомілкової кістки з метою оцінки 
процесів загоєння рани в умовах дегідратації. Через 
5 днів після травми виявлено, що поверхня рани мі-
стила згустки крові, частка грануляцйної тканини 
була достовірно меншою, ніж у контрольної групи 
тварин, мало лімфоцитів, фібробласті та макрофа-
гів. Через 10 днів частка грануляційної тканини зро-
стала, на межі між тканиною регенерату та власне 
кісткою залишалися щілини. Загалом на 24 добу 
після травми формувався кістковий мозоль. Серед 

біохімічних показників крові порівняно з контроль-
ною групою тварин низький рівень кальцію та луж-
ної фосфатази. Усе свідчить про те, що за умов за-
гальної дегідратації середнього ступеня порушений 
процес репаративної регенерації кісткової тканини. 
Утворення кісткового мозоля, його мінералізація 
відбувається із затримкою.

Висновки. За умов дегідратації організму 
змін зазнають всі досліджувані органи та тканини, 
вираженість їх залежить від ступеня зневоднення, 
виду, умов навколишнього середовища та режиму. 
На цей час відсутні сучасні дані щодо змін лімфо-
їдних органів, зокрема загруднинної залози та се-
лезінки, за умов зневоднення організму.

Перспективи подальших досліджень. 
Полягають у вивченні змін структурної організації 
паренхіми тимуса та селезінки за умов загальної, 
клітинної та позаклітинної дегідратації.
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STRUCTURAL CHANGES OF ORGANS AND TISSUES UNDER CONDITIONS 
OF DEHYDRATION DISORDERS OF WATER-SALT EXCHANGE
Abstract. Most processes in the body take place with the participation of water. It is an indispensable 
component of living organisms. Any violations of the water- electrolyte balance have consequences for the 
structural organization of all organs and tissues. Studying changes in the structural organization of organs 
and tissues during dehydration is an urgent task of both theoretical and practical medicine. The aim was to 
analyze and generalize data from modern scientifi c literature on structural changes in organs and tissues during 
dehydration. Water is involved in maintaining a normal body temperature, in the absorption of nutrients in the 
gastrointestinal tract, in the excretion of harmful substances and toxins with urine and sweat, and in many other 
processes. According to the classifi cation, intracellular (hyperosmolar dehydration), extracellular (isosomolar), 
extracellular (hypoosmolar dehydration), and general dehydration are distinguished. There is evidence in 
modern scientifi c literature that dehydration leads to structural changes in the thyroid gland, stomach, tongue, 
kidneys, adrenal gland, salivary glands, larynx, brain and many others. Dehydration disrupts the process of bone 
tissue regeneration. Dehydration is associated with progression of infarct volume and decreased cerebral blood 
fl ow during the acute stage of ischemic stroke. Recurrent dehydration associated with chronic intermittent fl uid 
intake accelerates the progression of chronic kidney disease and hypertension. Therefore, under the conditions 
of dehydration of the body, all the studied organs and tissues undergo changes, their severity depends on the 
degree of dehydration, species, environmental conditions and regime. At this time, there are no data on changes 
in the lymphoid organs, in particular the thymus and the spleen, under conditions of dehydration.
Key words: dehydration, experiment, rat.
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