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МОРФОФУНКЦІОНАЛЬНІ 

ОСОБЛИВОСТІ СТРУКТУРНИХ 

КОМПОНЕНТІВ ОЧНОГО ЯБЛУ-

КА В ПОРІВНЯЛЬНО-ВИДОВОМУ 

АСПЕКТІ ТА ПРИ РІЗНИХ ПАТО-

ЛОГІЧНИХ ПРОЦЕСАХ (ОГЛЯ-

ДОВА СТАТТЯ) 
 

 

Slobodyan O.M. , Vovk O.Yu. , Chelpanova I.V.  , Hnidyk Yu.V.  Morphofunctional features of the 

structural components of the eyeball in a comparative-species aspect and in various pathological processes (review 

article). 

Bukovynian State Medical University, Chernivtsi, Kharkiv National Medical University, Kharkiv, Danylo Halytsky 

Lviv National Medical University, Lviv, Ukraine. 

 

ABSTRACT. The aim - to investigate the morphofunctional features of the structural units of the eyeball in a comparative-

species aspect and during various pathological processes. In order to achieve the set goal, we studied the sources of scientific 

medical domestic and world literature. Results. Nalbuphine is a synthetic opioid analgesic, a synonym of Nubain, (–)-17-

(cyclobutylmethyl)-4,5b-epoxymorphinan-3,6b,14-triol hydrochloride. Its chemical structure is close to the group of 

morphinan and phenanthrene. According to its pharmacological action, it belongs to the group of agonist-antagonists opioid 

receptors, with an agonistic effect on k-receptors, and an antagonistic effect on m-receptors, which is related to its small ef-

fect on the psychoemotional state of patients, compared to morphine, and the actual absence of addiction, at therapeutic doses 

and during short course of use. The ratio of the strength of the analgesic effect and the risk of various complications, includ-

ing the saturation effect "ceiling effect" (reaching a certain threshold and subsequent lack of effect when the dose is in-

creased), is the largest, in comparison with other agonist-antagonists - pentazicin or buprenorphine, which, in fact, is the only 

one of this group of pharmaceuticals which has wide clinical use today. The formation of the ganglion layer in humans be-

gins at the 7th week of embryogenesis and ahead of development in other retinal cells. In rats, similar processes occur be-

tween 13-19 days of embryonic development. In mice, differentiation start on the 11th day of embryogenesis. At the 13th 

week of embryogenesis, ganglion cells have a well-developed axon and a developed dendritic field, the author also noted that 

the axons form the optic nerve earlier than the dendritic field is formed. Conclusion. Summarizing the scientific literature, 

certain contradictions regarding to the morphology of the structural components of the rat`s eyeball were revealed, as well as 

in the comparative-species aspect. There is a significant number of scientific works both in the field of experimental and 

clinical ophthalmology, which are devoted to the study of the structural components of the eyeball in various nosological 

forms of pathology, but there is a limited number of reports devoted to the study of problems related to opioid angioneuro-

retinopathy. 

Key words. Eyeball, interspecies features, pathological influence, models. 
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У даний час організм людини перебуває під 

постійним впливом численних чинників, що, 

потрапляють із зовнішнього середовища з повіт-

рям, водою та при застосуванні різноманітних 

фармацевтичних препаратів з лікувальною та 

паліативною метою. Їх дія на організм є дуже 

різноманітною – від лікувальної до патологічної 

руйнівної. Часто вони провокують розвиток ме-

таболічних порушень, ведуть до різного ступеня 

вираженості патологічних змін в органах та си-

стемах організму, їх функціональній спромож-

ності. Дані сучасної наукової літератури при 

цьому свідчать, що часто вплив того чи іншого 

чинника на організм залежить не від самого фак-

ту його потрапляння, а від кількості та шляху 

введення.  

В кінці 20-го століття лунає перша згадка 

про налбуфін, в цей же період в США препарат 

з’являється в продажі. Тоді як в середині 80-тих 

виходять в світ публікації з даними щодо досвіду 

його практичного використання в медицині [1-6].  

Sherer D.M. et.al. (1944), [7] описуються се-

ред побічних ефектів серцево-судинної системи: 

брадикардія або тахікардія, гіпертензія або гіпо-

тензія; з боку ЦНС (пригнічення, запаморочення, 

ейфорія, галюцінації та ін.), з боку ШКТ – нудота 

та блювання, а також гіпералгезія. Крім того, 

препарат слід з обережністю призначати 

пацієнтам, яким попередньо проводилась анал-

гезія іншими опіоїдами, оскільки при наявності 

властивості блокувати мю-рецептори, налбуфін 

може викликати синдром відміни. Це саме сто-

сується і наркозалежних пацієнтів, що підвищує 

вимоги до якості анамнезу пацієнта та створює 

певні труднощі при екстреному використанні. 

Застереження відмічаються і стосовно викори-

стання препарату під час вагітності та пологів [7]. 

В кінці 20-го століття лунає перша згадка 

про налбуфін, в цей же період в США препарат 

з’являється в продажі. Тоді як в середині 80-тих 

виходять в світ публікації з даними щодо досвіду 

його практичного використання в медицині. 

Sherer D.M. et.al. (1944), описуються серед 

побічних ефектів серцево-судинної системи: 

брадикардія або тахікардія, гіпертензія або гіпо-

тензія; з боку ЦНС (пригнічення, запаморочення, 

ейфорія, галюцінації та ін.), з боку ШКТ – нудота 

та блювання, а також гіпералгезія. Крім того, 

препарат слід з обережністю призначати 

пацієнтам, яким попередньо проводилась анал-

гезія іншими опіоїдами, оскільки при наявності 

властивості блокувати мю-рецептори, налбуфін 

може викликати синдром відміни. Це саме сто-

сується і наркозалежних пацієнтів, що підвищує 

вимоги до якості анамнезу пацієнта та створює 

певні труднощі при екстреному використанні. 

Застереження відмічаються і стосовно викори-

стання препарату під час вагітності та пологів. 

Налбуфін — синтетичний опіоїдний аналь-

гетик, синонім - Nubain, (–)- 17-

(cyclobutylmethyl)- 4,5б-epoxymorphinan- 3,6б,14-

triol hydrochloride. За хімічною структурою 

близький до групи морфінану та фенантрену. За 

фармакологічною дією відноситься до групи 

агоністів-антагоністів опіоїдних рецепторів (пен-

тазоцин, бупренорфін, буторфанол), з агоністич-

ним впливом на к- рецептори, та антагоністич-

ним — на м-рецептори, з чим пов`язаний його 

малий вплив на психоемоційний стан пацієнтів, 

порівняно із морфіном, та фактична відсутність 

до звикання, при терапевтичних дозах та корот-

кому курсі використання. Крім того, відзначаєть-

ся значно нижчий ризик респіраторних усклад-

нень та ускладнень з боку ШКТ, при силі знебо-

люючої дії, подібної до морфіну. Співвідношення 

сили анальгетичної дії та ризику різноманітних 

ускладнень, включаючи ефект насичення 

«ceiling effect» (досягнення певного порогу та 

подальша відсутність ефекту при наростанні до-

зи), найбільше, у порівнянні з іншими агоніста-

ми- антагоністами – пентазицин або бупренорфін 

[3], що він, фактично, єдиний із даної групи 

фармацевтичних препаратів, має широке 

клінічне використання на сьогодні. На його ши-

роке використання впливає той факт, що він є 

одним із небагатьох препаратів групи опіоїдів, 

що офіційно не внесені в групу наркотичних та 

психотропних речовин [9, 10]. Errick J., Heel R. 

(1983), [2] висвітлювали питання ефекту наси-

чення є неоднозначним в експериментальних ро-

ботах, оскільки з самого початку досліджень була 

відзначена видова залежність даного ефекту - 

порізному проявлявся у дослідах на щурах та 

собаках [2].  

Метою нашої роботи стало вивчення мор-

фофункціональних особливостей структурних 

компонентів очного яблука в порівняльно – ви-

довому аспекті та при різних патологічних про-

цесах. Для досягнення поставленої мети нами 

було опрацьовано джерела наукової медичної 

вітчизняної та світової літератури. 

Численні дослідження показали, що очне 

яблуко різних видів тварин, і людини має подіб-

ну будову за виключенням деяких особливостей 

[11 - 17]. 

Khaled A. (2003), [14], в монографії описує 

очне яблуко бика яке має три оболонки і подібне 

за будовою до очного яблука людини [14].  

Ряд іноземних авторів Khaled A. (2003), [14], 

Krinke G.J. (2000), [15], Parker G.A. et al. (2016), 

[16, 17] описують очне яблуко щура утворене 

трьома оболонками: зовнішньою – склера і 

рогівка; середньою – судинна оболонка (вклячає 

власне судинну оболонку, війкове тіло та рай-

дужку); внутрішньою оболонкою (сітківка), що 

має 10 шарів. Окрім трьох оболонок, до складу 

очного яблука входить передня та задня камери 

ока, що заповнені водянистою вологою, кришта-

лик та склисте тіло. Кришталик утримується вій-

ковим пояском, що утворений колагеновими во-
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локнами, що відходять від відростків війкового 

тіла та прикріплюються до капсули кришталика 

[14 - 17]. 

В науковій праці, Krinke G.J. (2000), [15] 

описує передню поверхня склери вкрита 

кон’юнктивою з прилеглими тканинами очної 

ямки. Білкова оболонка сполучається пухкою 

сполучною тканиною, яка містить велику кіль-

кість судин з епісклеральною тканиною. Між 

оком і кістковою тканиною очної ямки знахо-

диться сльозна (гардерова) залоза, жирова кліт-

ковина, сполучна тканина та окорухові м'язи 

[15].  

За даними Parker G.A. et al. (2016), [16,17] 

Гардерова залоза, що розташована у внутрішнь-

ому куті очної орбіти, має подібну функцію до 

слізної залози, продукує у щурів ліпіди, мела-

тонін, порфірин, має фотопротекторну дію, а 

також є джерелом феромонів [16, 17]. 

Згідно Krinke G.J. (2000), [15] очне яблуко 

щурів має деякі морфологічні особливості, у 

порівнянні з аналогічним органом людини. Так, 

у рогівці відсутня мембрана Боумена, війкове 

тіло відносно мале, складається з поодиноких 

м’язових волокон та дрібних пучків м’язових 

волокон. У щурівальбіносів у пігментному шарі 

сітківки відсутні включення меланіну. Зовнішній 

ядерний шар сітківки широкий, у ньому перева-

жають паличкові нейрони. Дані Parker G.A. et al. 

(2016), [16, 17] вказують на те, що рогівка щурів 

містить усі п’ять шарів, а у фотосенсорному шарі 

присутні як паличкові, так і колбочкові нейрони.  

В роботах Салдан Й.Р. та ін. (2016), [18] 

існують дані щодо існування окремого регіону 

строми рогівки, який прилягає до мембрани 

Десцемета. Результати, отримані в процесі мор-

фологічних досліджень регенерації рогівки, а 

також дані експериментальної ембріології свід-

чать про те, що задня частина строми рогівки, 

яка локалізується над мембраною Десцемета, – 

це шар, який відрізняється від основної частини 

строми рогівки: його вважають шостим шаром 

рогівки[18]. Цей шар був виявлений у рогівці 

людини професором британського університету 

Дюа у 2013 році. Проте відомості про існування 

такого шару в інших видів хребетних на даний 

час відсутні.  

Дослідженнями Салдан Ю.Й. (2013), [19] 

показано значення товщини рогівки при її захво-

рюваннях на основі спектральної когерентної 

томографії. Цей метод дає можливість встанови-

ти точну глибину залягання і розміри сторонніх 

тіл. За даними автора у хворих із більмами 

рогівки ділянка помутніння візуалізувалася як 

зона з більш високою оптичною щільністю, у 

порівнянні з інтактною рогівкою. У хворих із 

сухим кератокон’юнктивітом поверхневий зріз 

мав виражені нерівномірності, що за даними ав-

тора можна пояснити змінами епітеліального 

шару рогівки. Автор також вказує на можливість 

зміни товщини рогівки за рахунок набряку як 

епітелію, так і строми рогівки[19].  

Пархоменко О.Г. (2016), [20] досліджував 

особливості діагностики діабетичної макулопатії 

у хворих на цукровий діабет, ускладнений діабе-

тичною ретинопатією. Для підвищення точності 

постановки діагнозу діабетичної макулопатії 

вивчав анатомоморфологічних особливостей 

сітківки при діабетичній макулопатії [20].  

За даними Савчук З.Л. та ін. (2014), [21] 

рогівка кроля має типову будову і представлена 

п’ятьма шарами, які включають: передній 

епітелій, передня погранична пластинка (мем-

брана Боумена), власна речовина рогівки, задня 

Десцеметова пластинка та задній епітелій. Проте, 

передня та задня пограничні пластинки слабо 

виражені. Ці ж автори показали, що при опіку 

рогівки лугом у ранньому періоді (до 7-ї доби) 

виникають деструктивні зміни переднього 

епітелію та дистрофічні процеси у власній ре-

човині рогівки, що проявляються її набряком, 

потовщенням і дезорганізацією колагенових во-

локон. На 14-21-у добу спостерігаються регене-

ративні процеси з відновленням структурної ор-

ганізації власної речовини рогівки та з частковим 

відновленням поверхневого епітелію. На тлі по-

передньо змодельованого гіпотирозу, індукова-

ного мерказолілом, у рогівці при опіку лугом 

спостерігалися аналогічні за характером зміни, 

однак вони мали менш реактивний перебіг, були 

розтягнуті в часі і відрізнялися нижчим ступенем 

регенераторного відновлення [21]. Герасим’юк 

І.Є. та ін. (2013), [22] при експериментальному 

опіку рогівки лугом спостерігали зміни у всіх 

оболонках очного яблука.  

Иванченко М.В. и др. (2015), [23] вивчали 

особливості морфології рогівки після проникаю-

чого поранення ока. Дослідження через тиждень, 

1-12 місяців після поранення показав, що товщи-

на рогівки центральної ділянки в незміненій зоні 

достовірно не відрізнялася від норми, проте до-

стовірно потовщувалася в зоні утворення рубця і 

прилеглій до нього зоні. Автори пов’язують та-

кий факт із набряком строми в ділянці поранення 

[23].  

Якимів Н.Я. та ін. (2013), [24] досліджували 

мікроструктуру райдужно-рогівкового кута щу-

рів у нормі і показали, що рогівка у щурів подіб-

на до рогівки людини і має 5 шарів: передній 

епітелій, передня погранична мембрана, власне 

речовина рогівки, задня погранична мембрана і 

задній епітелій. Передній епітелій лімба у щурів 

схожий за будовою з переднім епітелієм рогівки, 

однак клітини прелімбальної зони містять піг-

ментні включення [24]. 

За даними West-Mays J.A., Dwivedi D.J., 

Wilson S.E. et al. (2006,2007), [25,26] будь-який 

збій у високоорганізованому процесі загоєння 

призводить до помутніння рогівки. Надмірний 

апоптоз кератоцитів може бути частиною пато-



__________________________________________________________________________________ 

MORPHOLOGIA • 2022 • Том 16 • № 3 
 

 

10 

логічного процесу, який лежить в основі розвит-

ку кератоконуса. З іншого боку, лейкоцитарна 

інфільтрація рогівки стимулює апоптоз керато-

цитів, який викликається дією сигнальних моле-

кул синтезованих клітинами верхніх шарів 

рогівки, як от як інтерлейкін -1- альфа (ІЛ-1-

альфа) та фактор некрозу пухлин - альфа (ФНП-

альфа). Сусідні кератоцити під дією тих же сиг-

нальних молекул активуються, проліферують і 

починають синтезувати матриксні металопро-

теїнази, останні сприяють ремоделюванню тка-

нини [25,26].  

В роботах Mьller L.J. et al. (1995), [27] Jester 

J. V. (2008), [28] неактивні кератоцити синтезу-

ють рогівкові кристаліни, які за аналогією 

подібні до кристалінів кришталика, які забезпе-

чують прозорість рогівки і оптимальну рефрак-

цію [27,28]. Вони також є частиною антиокси-

дантного захисту рогівки [29,30]. У людини кри-

сталіни представлені речовинами, що кодифіко-

вані як ALDH1A1, ALDH3A1, ALDH2 та TKT 

[28 - 30].  

Jester J.V. (2008), [28] доводять, що для 

більшості ссавців характерні інші панелі кри-

сталінів, а саме BCP54/ALDH3A1, глютатіон-S-

трансфераза, а також актин для мишей та риб 

[28].  

Funderburgh J.L. (2000), [31] вважає, що ке-

ратансульфат, який синтезується кератоцитами, 

допомагає підтримувати оптимальний ступінь 

гідратації рогівки; генетичні порушення синтезу 

кератансульфату призводять до розвитку плями-

стої дистрофії рогівки [94]. 

Wilson S.E., Chaurasia S.S., Medeiros F.W. 

(2007), [26] у непошкодженій рогівці кератоцити 

знаходяться в неактивному стані і активуються 

при пошкодженні чи запаленнях різного ґенезу 

[26].  

Ряд досліджень [32 - 34] присвячені проце-

сам регенерації рогівки. Так, Чайковський Ю.Б. 

та ін. (2013), [32] показали, що епітелій рогівки у 

ссавців повністю оновлюється за 7-14 діб за 

рахунок стовбурових клітин, що залягають у ба-

зальному шарі.  

Дослідженнями, Tsai C.L., Wu P.C., Fini 

M.E., Shi S. (2011), [32] було встановлено, що 

стовбурові клітини переднього епітелію рогівки 

локалізуються в зоні лімба [32]. Ця гіпотеза 

ґрунтується на тому, що клітини з ділянки 

корнеосклерального сполучення з маркером 

К3+(кератин) мають більшу здатність до про-

ліферації ніж у центральній частині рогівки [32]. 

Чайковський Ю.Б. та ін. [31] (2013), Du Y. 

et.al. (2012), [33] вважають, що стовбурові кліти-

ни для рогівки мігрують з кон’юнктиви. Нішею 

стовбурових клітин для переднього епітелію 

рогівки є рогівково-склеральне сполучення. Са-

мооновлення рогівкового епітелію контролює 

фактор росту нервів NGF, фактор підтримки 

стовбурових клітин у лімбальній ніші. Тоді як 

задній епітелій рогівки (ендотелій передньої ка-

мери ока) відновлюється за рахунок клітин які 

містяться в куті ока, – там, де відбуваються про-

цеси фільтрації водянистої вологи, звідси вони 

мігрують на задню поверхню рогівки та на тра-

бекулярну сітку [32,34]. 

Kolb Н. et. аll. (2001), [35] описали 18 типів 

клітин у гангліонарному шарі. Положення денд-

ритної крони дозволяє виділити три основні типи 

гангліонарних клітин: нейрони з дифузним денд-

ритним деревом, що локалізуються у внутрішнь-

ому сітчастому шарі; нейрони з стратифікованим 

дендритним деревом, що розташовуються на 

одному або декількох рівнях внутрішнього шару; 

біплексиформні нейрони, дендрити яких тяг-

нуться від внутрішнього сітчастого до зовнішнь-

ого сітчастого шару. У групі дифузних клітин 

виділені парасолькові, кущоподібні та гірляндо-

подібні нейрони [26,36].  

У сітківці приматів добре вивчена морфо-

логія, фізіологія і центральні проекції трьох ве-

ликих класів гангліонарних клітин- парасолько-

вих, карликових і малих бістратифікованих 

нейронів. Серед парасолькових нейронів 

вирізняють великі нейрони М-типу та малі пара-

солькові нейрони Р2-типу. Карликовий 

гангліонарний нейрон має видовжене тіло і один 

апікальний дендрит [35]. Гангліонарні нейрони 

транслюють сигнали в стріарну кору, а також 

встановлюють синаптичні контакти з нейронами 

латерального колінчастого тіла. Карликові 

гангліонарні нейрони, як самостійний тип, у 

сітківці приматів уперше описав в 1941 році S. 

Polyak [цит. за 99]. Пізніше ці нейрони були 

ідентифіковані в сітківці макаки і людини [37]. 

Великі парасолькові нейрони досягають значної 

щільності біля центральної ямки [38]. Їхні роз-

міри можуть бути від 25 мкм у центрі до 75 мкм 

на відстані 14 мм від центральної ямки. Фор-

мування гангліонарного шару в людини почи-

нається на 7-у тижні ембріогенезу і випереджує 

розвиток інших клітин сітківки. У щурів подібні 

процеси відбуваються між 13- 19 добами ембріо-

нального розвитку. У мишей диференціація по-

чинається з 11-ї доби ембріогенезу. На 13-у тиж-

ні ембріогенезу гангліонарні клітини мають доб-

ре розвинений аксон і розвинене дендритне поле, 

автор також відмітила, що аксони раніше фор-

мують зоровий нерв ніж формується дендритне 

поле [36]. 

Ряд робіт присвячено вивченню морфо-

функціонального стану сітківки під впливом 

цисплатину [12, 40, 41]. При цьому показано, що 

цисплатин-індукована ретинотоксичність харак-

теризується значними морфологічними і морфо-

метричними змінами сітківки, які проявляються 

найбільшою вираженістю до 14-ї доби після про-

веденого 9-тижневого курсу цисплатину [40]. 

Довга Н.З. (2016), [40] також показала ретино-

токсичність паклітакселу, який індукує виражені 
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морфологічні змінами і, головним чином, у 

складі фоторецепторних нейронів [40]. Харко-

венко Р.В. та ін. (2009), [12] вивчали вплив 

сітківки і показали, що гіпергомоцистеїнемія 

викликає збільшення товщини центральної і пе-

риферичної ділянок сітківки , зростання кіль-

кості гіперхромних амакринних нейронів та по-

яву патологічно змінених гангліонарних 

нейронів у поєднанні з дегенеративними змінами 

в фотосенсорному шарі [12]. Жмурик Д.В. и др. 

(2015), [41] вивчали сітківку використанням ме-

тоду електронної мікроскопії при тампонаді 

вітреальної порожнини перфторорганічними 

сполуками і показали, що вплив означених спо-

лук проявляється на ультраструктурному рівні 

пошкодження мембранних елементів грануляр-

ної ендоплазматичної сітки клітини пігментного, 

фоторецепторного та гангліонарного шару, проте 

на 30-у добу після тампонади структура нейронів 

сітківки майже не відрізняється від норми [41].  

Максимук Л.К. та ін. (2011), [42] до-

сліджували гістологічні та ультраструктурні 

зміни кровоносних судин сітківки кролів за умов 

експериментального тромбозу і показали, що 

тромбоз вен сітківки супроводжується оклюзією 

вен, венозним повнокрів'ям, розширенням судин, 

явищами стазу, агрегацією тромбоцитів та 

набряком сітківки. Означені зміни були подіб-

ними до таких, що виникають при гострому по-

рушенні венозного кровоплину сітківки. Окрім 

вказаних вище змін було встановлено, що після 

розсмоктування геморагій і набряку сітківки у 

віддалені терміни спостерігається ішемічна деге-

нерація пігментного епітелію нервових волокон 

та клітин гангліонарного шару [42]. Підвальна 

У.Є. (2014), [43] вивчала структурні зміни су-

динної оболонки очного яблука під впливом 

опіоїду і показала залежність між тривалістю 

введення налбуфіну та глибиною змін структур-

ної організації судинної оболонки очного яблука 

в експерименті [43]. 

Ульянова Н.А. та ін. (2014), [44] вивчення 

депривації зору в 24 лінійних Вістарних щурів, 

шляхом блефарорафії, сопроводжується збіль-

шенням темпу росту лінійних розмірів очного 

яблука, в більшій ступені сагітального, 

порівнянно з інтактними щурами колагенових 

фібрил. В склері заднього полюса очного яблука 

виявленні порушення архітектоніки и структури 

коллагенових фібрил, дегенеративні та деструк-

тивні зміни фібробластів, деформації склераль-

ного кільця, що може бути ознакою міопічної 

стафіломи склери [44]. 

Ульянова Н.А. та ін. (2014), [45] із посилан-

ням на Leung C.K. (2010), [46] задекларували, що 

завдяки впровадженням в офтальмологічну прак-

тику сучасних інструментальних методів 

візуалізації з’явилася низка наукових праць, при-

свячених вивченню морфологічних змін сітківки 

в пацієнтів із міопією. Проте, не дивлячись на 

високу роздільну здатність та інформативність 

сучасних клінічних методів дослідження вони не 

дозволяють оцінити ультраструктурні зміни 

сітківки, судинної оболонки та інших компо-

нентів очного яблука. Ульянова Н.А. та ін. 

(2014), [45] вивчали ультраструктурні зміни 

сітківки при моделюванні деприваційної міопії в 

експерименті на щурах лінії Вістар. При цьому 

показано, що при деприваційній міопії дис-

трофічні і дегенеративні зміни в сітківці спо-

стерігалися, переважно, у складі пігментного 

епітелію та фотосенсорних клітинах. При вка-

заній вище патології спостерігали також 

внутрішньоклітинний набряк і руйнування орга-

нел, що були максимально виражені в пери-

папілярних ділянках сітківки і мінімальні - в ек-

ваторіальній ділянці [45, 46, 47].  

Полякова С.І. та ін. (2014), [48] вивчали 

ступінь рухливості ока у хворих з ендокринною 

офтальмопатією методом автоматизованого 

аналізу двомірних зображень очних яблук і пока-

зали, що дана методика дослідження може бути 

використана для оцінки стану окорухового апа-

рату у хворих з ендокринною офтальмопатією в 

процесі лікування. При застосування пульс-

терапії метилпреднізолоном та плазмаферезу в 

лікуванні автоімунної офтальмопатії, асоційова-

ної з гіпертиреозом, показали, що у хворих з 

цією патологією комбінована патогенетична те-

рапія з застосуванням плазмаферезу, пульсте-

рапії, метилпреднізолону призводила на 2-у - 3-у 

тижні до суб’єктивного та об’єктивного покра-

щення, хоча ступінь екзофтальму знижувався в 

незначній мірі, навіть після закінчення курсу 

лікування. Вірогідного зменшення зазначеної 

патології не було отримано [45].  

В своїй науковій роботі Baillios B.G., van der 

Kooy, Can. J. (2010), [49] дають надію на викори-

стання стовбурових клітин в офтальмології, а 

саме для лікування патології сітківки [49]. Про-

цеси регенерації в сітківці можуть відбуватися за 

рахунок клітин Мюллера (променевих гліоцитів 

сітківки), які здатні диференціюватися на нейро-

ни сітківки, виконуючи функцію мультипотент-

них стовбурових клітин сітківки [32 - 34].  

Fisher S.K. et.al. (2007), [50] вивчаючи 

ішемію, індуковану підвищеним тиском спо-

стерігались реперфузійні інсульти. За таких умов 

електронно – мікроскопічні дослідження сітківки 

показали три морфологічно різних типи загибелі 

клітин гангліонарного і внутрішнього ядерного 

шару в різні моменти під час інсульту. 1-й тип 

характеризувався прогресивним каріо- і цито-

лізисом, що свідчило про некроз клітин. 2-й тип 

– прогресивне ущільнення і конденсація ядерних 

і цитоплазматичних компонентів із подальшою 

гетерофагічною елімінацією, що нагадувало 

апоптоз. 3-й тип характеризувався гомо-

генізацією в цитоплазмі і нуклеоплазмі, дилата-

цією перинуклеарних цистерн і ендоплазматич-
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ної сітки як ознака нелізосомально-везикулярної 

загибелі клітин [50].  

Дослідження Щур М.Б. (2018), [51] показали 

негативний вплив мерказоліл- індукованого гіпо-

тирозу на структурні компоненти очного яблука. 

Найбільш виражені морфологічні зміни в рогівці, 

проявлялися кератинізацією і локальним відша-

руванням поверхневих шарів переднього 

епітелію, набряком та лімфоцитарною інфіль-

трацією тканин навколо розширених венозних 

синусів склери, локальними відшаруваннями 

ендотелію передньої камери [51]. 

Проведений аналіз літературних джерел 

дозволяє зробити наступні висновки: підсумо-

вуючи наукову літературу виявивлено певні су-

перечності щодо морфології структурних компо-

ненті очного яблука щура, а також у порівняль-

но-видовому аспекті. Є значна кількість науко-

вих праць як в галузі експериментальної, так і 

клінічної офтальмології, які присвячені до-

слідженню структурних компонентів очного яб-

лука при різних нозологічних формах патології, 

однак обмежена кількість повідомлень, присвя-

чених вивченню проблематики що стосується 

опіоїдної ангіонейроретинопатій. 

Інформація про конфлікт інтересів 

Потенційних або явних конфліктів інтересів, 

що пов'язані з цим рукописом, на момент публі-

кації не існує та не передбачається. 

Джерела фінансування 

Аналіз проведений у межах науково-

дослідної роботи "Морфо-функціональні особли-

вості органів у пре- та постнатальному періодах 

онтогенезу, при впливі опіоїдів, харчових доба-

вок, реконструктивних операціях та ожирінні" 

(номер державної реєстрації 0120U002129) за 

кошти державного бюджету МОЗ України.  

 

 

Літературні джерела 
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Слободян О.М., Вовк О. Ю., Челпанова І.В., Гнідик Ю.В. Морфофункціональні особливості 

структурних компонентів очного яблука в порівняльно-видовому аспекті та при різних патологіч-

них процесах (оглядова стаття). 

РЕФЕРАТ. Мета дослідження – дослідити морфофункціональні особливості структурних компо-

нентів очного яблука в порівняльно – видовому аспекті та при різних патологічних процесах. Для досяг-

нення поставленої мети нами було опрацьовано джерела наукової медичної вітчизняної та світової літе-

ратури. Результати. Налбуфін — синтетичний опіоїдний анальгетик, синонім - Nubain, (–)- 17-

(cyclobutylmethyl)- 4,5б-epoxymorphinan- 3,6б,14-triol hydrochloride. За хімічною структурою близький до 

групи морфінану та фенантрену. За фармакологічною дією відноситься до групи агоністів-антагоністів 

опіоїдних рецепторів (пентазоцин, бупренорфін, буторфанол), з агоністичним впливом на к- рецептори, 

та антагоністичним — на м-рецептори, з чим пов`язаний його малий вплив на психоемоційний стан 

пацієнтів, порівняно із морфіном, та фактична відсутність до звикання, при терапевтичних дозах та 

короткому курсі використання. Крім того, відзначається значно нижчий ризик респіраторних ускладнень 

та ускладнень з боку ШКТ, при силі знеболюючої дії, подібної до морфіну. Співвідношення сили анальге-

тичної дії та ризику різноманітних ускладнень, включаючи ефект насичення «ceiling effect» (досягнення 

певного порогу та подальша відсутність ефекту при наростанні дози), найбільше, у порівнянні з іншими 

агоністами- антагоністами – пентазицин або бупренорфін, що він, фактично, єдиний із даної групи фар-

мацевтичних препаратів, має широке клінічне використання на сьогодні. На його широке використання 

впливає той факт, що він є одним із небагатьох препаратів групи опіоїдів, що офіційно не внесені в групу 

наркотичних та психотропних речовин. Errick J., Heel R. (1983), висвітлювали питання ефекту насичення 

є неоднозначним в експериментальних роботах, оскільки з самого початку досліджень була відзначена 

видова залежність даного ефекту - порізному проявлявся у дослідах на щурах та собаках. У сітківці при-

матів добре вивчена морфологія, фізіологія і центральні проекції трьох великих класів гангліонарних 

клітин- парасолькових, карликових і малих бістратифікованих нейронів. Серед парасолькових нейронів 

вирізняють великі нейрони М-типу та малі парасолькові нейрони Р2-типу. Карликовий гангліонарний 

нейрон має видовжене тіло і один апікальний дендрит. Гангліонарні нейрони транслюють сигнали в 

стріарну кору, а також встановлюють синаптичні контакти з нейронами латерального колінчастого тіла. 

Карликові гангліонарні нейрони, як самостійний тип, у сітківці приматів уперше описав в 1941 році S. 

Polyak]. Пізніше ці нейрони були ідентифіковані в сітківці макаки і людини. Великі парасолькові нейро-

ни досягають значної щільності біля центральної ямки. Їхні розміри можуть бути від 25 мкм у центрі до 

75 мкм на відстані 14 мм від центральної ямки. Формування гангліонарного шару в людини починається 

на 7-му тижні ембріогенезу і випереджує розвиток інших клітин сітківки. У щурів подібні процеси відбу-

ваються між 13- 19 добами ембріонального розвитку. У мишей диференціація починається з 11-ї доби 

ембріогенезу. На 13-у тижні ембріогенезу гангліонарні клітини мають добре розвинений аксон і розви-

нене дендритне поле, автор також відмітила, що аксони раніше формують зоровий нерв ніж формується 

дендритне поле. Висновок. Підсумовуючи наукову літературу виявивлено певні суперечності щодо 

морфології структурних компоненті очного яблука щура, а також у порівняльно-видовому аспекті. Є 

значна кількість наукових праць як в галузі експериментальної, так і клінічної офтальмології, які присвя-

чені дослідженню структурних компонентів очного яблука при різних нозологічних формах патології, 

однак обмежена кількість повідомлень, присвячених вивченню проблематики що стосується опіоїдної 

ангіонейроретинопатій. 

 Ключові слова: очне яблуко, міжвидові особливості, патологічний вплив, моделі. 
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ABSTRACT. Background. Since its inception, alcohol has been used throughout society, for rituals, worship, and because 

of its therapeutic, antibacterial, and analgesic properties. In moderation, alcohol consumption is generally considered clinical-

ly beneficial. On the other hand, it was recognized that excessive alcohol consumption by both men and women, especially 

during pregnancy or breastfeeding, has many negative consequences. Alcohol is a teratogenic factor, the prenatal effect of 

which can adversely affect the fetus, and with chronic use can lead to many diseases of the cardiovascular system. Global 

trends in increasing alcohol consumption by women of childbearing age are linked to economic development, changing gen-

der roles, increasing access to alcohol, societal pressures, and social acceptance of alcohol use. As the rate of alcohol-related 

heart abnormalities is higher than previously thought, it is becoming increasingly important to understand the mechanisms 

behind them. Objective: to investigate the qualitative changes of heart tissue and the mechanisms of their occurrence, which 

are due to the prenatal and postnatal effects of ethanol, as well as to establish the relationship between alcohol consumption 

during pregnancy and the occurrence of FASD in the offspring, by means of a bibliographic analysis of the literature. Meth-

ods. Bibliographic analysis is based on published foreign articles, books, teaching aids, monographs, abstracts of 

dissertations. The search period of coverage is from 2012 to 2022, but the review includes some data from earlier 

publications, since these literary sources have significant scientific value. Results. Analysis of literary sources made it possi-

ble to form a clear idea of the macro-, micro- and ultrastructural changes in the myocardium, which are observed in offspring 

born to alcoholized mothers. It was investigated that the prenatal effect of ethanol induces significant changes in the relative 

weight of the heart, wall thickness of the left ventricle and the size of cardiomyocytes. Chronic ethanol use induces myo-

cytolysis, apoptosis and necrosis of cardiac cells with renewal mechanisms leading to hypertrophy and interstitial fibrosis. 

The constant influence of alcohol leads to dysfunction of sarcomeres and changes in the composition of cell membranes, 

receptors, ion channels, intracellular transitional Ca2 + processes and structural proteins. Heart remodeling is a compensatory 

mechanism for the above disorders in response to various aggressive factors. Conclusion. The alarmingly increasing inci-

dence and prevalence of fetal alcohol syndrome is a public health problem that requires strategic and timely action for both 

pregnant women and women of reproductive age who consume alcohol and their offspring who may be at risk. Prevention 

initiatives to reduce alcohol consumption before and during pregnancy should be undertaken worldwide. 

Key words: myocardium, alcohol, ethanol, cardiomyocyte, apoptosis, fibrosis, fetal alcohol syndrome, alcoholic cardiomyo-

pathy. 
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Вступ 

Вживання алкоголю збільшується загрозли-

вими темпами серед жінок у всьому світі, особ-

ливо серед жінок дітородного віку (15–49 років) 

та вагітних [1-4]. Споживання алкоголю зросло 

за показниками поширеності тих, хто вживає 

алкоголь, за обсягом і частотою вживання алко-

голю серед тих, хто п’є, а також за зниженням 

віку початку вживання алкоголю [3-5]. Хоча гло-

бальна оцінка вживання алкоголю вагітними жі-

нками під час пандемії ще не проведена, є певні 

докази того, що пандемія COVID-19 була 

mailto:helga.cherkas@gmail.com
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пов’язана зі збільшенням споживання алкоголю 

жінками дітородного віку в деяких країнах [6-8]. 

Більш високий, ніж зазвичай, рівень вживання 

алкоголю в поєднанні з незапланованою вагітні-

стю створює ризик для багатьох вагітностей під-

вищеного ризику впливу алкоголю, а отже, бага-

тьох немовлят – ризику заподіяння шкоди [9]. 

Зміни щодо вживання психоактивних речовин 

під час пандемії можуть бути опосередковані 

станом психічного здоров’я; наприклад, психо-

логічний дистрес вагітних жінок у Сполучених 

Штатах передбачав кількість речовин, які вони 

вживали [10], тоді як канадське дослідження не 

виявило такої асоціації [11].  

На основі даних Всесвітньої організації охо-

рони здоров’я (ВООЗ) від 2018, глобальне спо-

живання алкоголю на душу населення серед жі-

нок дітородного віку становило 2,3 л. Країни з 

високим рівнем доходу повідомили про найбі-

льший показник (4,5 л), за ними йдуть країни з 

рівнем доходу вище середнього (2,7 л), нижчим 

середнім рівнем доходу (1,5 л) і з низьким рівнем 

доходу (1,2 л). (20) Крім того, п’ять країн з най-

вищою поширеністю вживання алкоголю серед 

вагітних жінок були в Європейському регіоні: 

Ірландія (60,4%), Білорусь (46,6%), Данія 

(45,8%), Велика Британія (41,3%) та Росія ( 

36,5%) . Лише серед цих п’яти країн щорічно 

реєструється 902 180 пологів з внутрішньоутро-

бним вживанням алкоголю в анамнезі, 69 395 з 

яких мають FASD [12]. 

Мета і методи дослідження: дослідити які-

сні зміни серцевої тканини та механізми їх вини-

кнення, які зумовлені пренатальною, постната-

льною дією етанолу, а також провести зв’язок 

між вживанням алкоголю під час вагітності та 

виникненням фетального алкогольного синдрому 

у потомства, шляхом бібліографічного аналізу 

літератури. 

Результати та їх обговорення 
Алкоголь є тератогеном, який легко може 

проникати через плаценту, що призводить до 

пошкодження плода, що розвивається. Дослі-

дження, як на лабораторних тваринах, так і клі-

нічні, продемонстрували, що етанол дифундує 

через плаценту і швидко розподіляється, накопи-

чуючись в навколоплідних водах . Негативний 

ефект посилюється при заковтуванні плодом ам-

ніотичної рідини, яка містить виведені нирками 

плода ксенобіотики. Алкоголь має пролонговану 

дію через накопичення в амніотичних водах. Це 

призводить до зниження концентрації метаболі-

чних ферментів та елімінації, що веде до пошко-

дження плода [13]. 

Виявлення ряду несприятливих наслідків 

пренатального впливу алкоголю все ще залиша-

ється актуальною сферою серед науковців. 

Вплив алкоголю на плід є встановленим факто-

ром ризику ряду несприятливих наслідків, вклю-

чаючи мертвонародженість [14], спонтанні абор-

ти [15], передчасні пологи [16,17,18], затримку 

внутрішньоутробного розвитку [19], низьку масу 

тіла при народженні [20] та FASD [21].  

FASD зазвичай виявляється у дітей, наро-

джених жінками, які страждають від хронічного 

алкоголізму. Однак зв’язок «хронічного алкого-

ліка» із захворюваністю на FASD була нечітко 

визначена. Припускають, що високі рівні етано-

лу, навіть тимчасові, на критичній стадії ембріо-

нального розвитку можуть бути більш шкідли-

вими, ніж вся тривалість інтоксикації матері [22].  

В даний час відомо, що алкоголь є терато-

генним для всіх систем органів плода, що розви-

вається [23], зокрема для нервової системи. Деякі 

з механізмів порушення включають підвищений 

окислювальний стрес для центральної нервової 

системи, порушення ангіогенезу та нейрогенезу, 

що виникає під час внутрішньоутробного розви-

тку мозку, посилення загибелі клітин у різних 

структурах мозку, а також порушення ендокрин-

ної системи, експресії генів та синтезу простаг-

ландинів . Пренатальний вплив алкоголю пору-

шує амінокислотний гомеостаз і викликає збуд-

ливу нейротоксичність, підвищуючи рівень тау-

рину як нейропротекторну відповідь [24, 25]. 

Зменшенням загального об’єму мозку у осіб, які 

зазнали впливу, що можна спостерігати при на-

родженні та пізніше в житті. Зокрема, може бути 

знижений вміст сірої та білої речовини в голов-

ному мозку і мозочку, а також в структурах моз-

ку, включаючи мигдалину, гіпокамп, таламус і 

бліду оболонку [26].  

Під час пренатального розвитку плода алко-

голь впливає на декілька метаболічних шляхів, 

частково через зміну активності ДНК-

метилтрансфераз (Dnmt1, Dnmt2, Dnmt3a і 

Dnmt3b), які формують глобальну епігенетику 

розвитку плода [27]. В результаті, експресія 

ключових генів дерегулюється, наприклад, інсу-

ліноподібні фактори росту 1 і 2 [28], гліальний 

фібрилярний кислий білок в астроцитах і се-

рин/треонін протеїнкіназа GSK3β [29]. Крім того, 

метаболізм етанолу підвищує вироблення актив-

них форм кисню, які зменшують здатність ендо-

генних антиоксидантних механізмів, що сприяє 

окисному стресу та нейрозапальним процесам. 

Збільшення активних форм кисню змінює білкові 

структури та мітохондріальне дихання, що приз-

водить до клітинного апоптозу [30, 31]. Попере-

дні дослідження показали, що аутофагія також 

може бути частиною кардіотоксичності етанолу. 

Відомо, що протеїнкіназа, активована аденозин-

монофосфатом, одна з центральних датчиків клі-

тинної енергії та регуляторів глюкози та ліпідів 

метаболізму, але також може викликати аутофа-

гію [32].  

Вплив алкоголю під час ембріонального ро-

звитку може пошкодити клітини нервового греб-

ня, попередників вегетативної нервової системи. 

Відомо, що порушення серцевої іннервації приз-
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водять до серцевих захворювань, аритмій і є 

причетними до синдрому раптової дитячої 

смерті. Діти, які піддалися впливу алкоголю 

внутрішньоутробно, мають аномальні реакції на 

частоту серцевих скорочень на тестування з 

нахилом столу, що свідчить про дисфункцію ве-

гетативного контролю серця. Це було підтвер-

джено в експерименті Steven Conlon. Перепелині 

яйця інкубували при 38°С у зволоженому інку-

баторі. У яйця вводили обꞌєм етанолу, еквіва-

лентний одному запою на початку першого три-

местру, що призводить до фенотипів розладу 

алкогольного спектру плода. Було продемон-

стровано, що пренатальний вплив алкоголю 

спричинив розщеплення головного нерва у емб-

ріонів, який іннервує серце, навіть у тих, у кого 

структурно нормальне серце. Зміни структурної 

іннервації можуть мати значні клінічні ефекти, 

включаючи зміни серцевої функції, розвиток 

аритмій та зміни вегетативної реакції [33]. 

Зміни, викликані вживанням великої кілько-

сті алкоголю, також вивчалися з точки зору гіс-

тології. Еммануель Рубін проаналізував біопсії 

м’язів у осіб, які раніше не пили, і протягом од-

ного місяця перебували на збалансованій дієті з 

великим споживанням алкоголю [34]. Хоча за 

допомогою звичайної мікроскопії не було вияв-

лено суттєвих змін, під час використання елект-

ронної мікроскопії науковець виявив внутріш-

ньоклітинне набухання, накопичення глікогену 

та ліпідів, а також зміни в структурі саркоплаз-

матичного ретикулума та мітохондрій. При гіс-

тологічному дослідженні виявлено фіброз різно-

го ступеня, плямисті ділянки ендокардіального 

фіброеластозу, інтрамуральні згустки крові та 

вогнищеві скупчення набряклих клітин як в епі-

карді, так і в ендокарді. Крім того, були значні 

варіації розміру міофібрил, і вони показали від-

носне зменшення кількості смугастості, на дода-

ток до набряку, вакуолізації та гіалінізації. Клі-

тинні ядра були більшими за норму, морфологіч-

но їх важко визначити, і вони іноді виявляли гі-

перпігментацію. Автори підкреслили наявність 

великого внутрішньоклітинного накопичення 

нейтральних ліпідів, головним чином у вигляді 

дрібних цитоплазматичних крапель [34-35].  

У подальших дослідженнях з використан-

ням електронної мікроскопії дослідники виявили 

гістологічні ознаки, які можна було б накласти 

на ті, що були виявлені в серцях, які перенесли 

гіпоксію або ішемію. Як і саркоплазматичний 

ретикулум, мітохондрії були набряклі або був 

присутній набряк, зі змінами гребеня та внутрі-

шньомітохондріальними включеннями, що вка-

зують на дегенеративні процеси. Більше того, 

міофібрили демонстрували прогресивно спотво-

рювану структуру, в результаті чого утворилася 

однорідна маса [36]. 

Алкогольна кардіоміопатія (АКМП) є най-

більш розповсюдженою формою пошкодження 

серця, викликаного етанолом. Дана патологія 

викликає прогресуюче зниження скоротливої 

функції міокарда і дилатацію камер серця, що 

призводить до серцевої недостатності (СН) та 

аритмії. АКМП є наслідком надмірного вживан-

ня алкоголю протягом тривалого періоду часу і 

часто супроводжується порушенням скоротливої 

здатності та функціональних показників роботи 

серця, таких як артеріальний тиск, серцевий ви-

кид та інші. Етанол спричинює апоптоз і некроз 

кардіоміоцитів (КМЦ), при цьому механізми від-

новлення серцевої тканини включають у себе 

гіпертрофію та інтерстиційний фіброз. Хронічна 

дія алкоголю направлена на порушення функції 

саркомера та зміни у складі клітинних мембран, 

рецепторів, іонних каналів, внутрішньоклітин-

них перехідних Ca2 + процесів і структурних 

білків [37,38]. 

Ремоделювання серця є компенсаторним 

механізмом вищенаведених порушень у відпо-

відь на різні агресивні чинники. КМЦ відносно 

стійкі до токсичної дії етанолу завдяки даному 

механізму, що здатний мінімізувати або віднов-

лювати пошкодження клітин, спричинене етано-

лом [37,38]. Структурно гіпертрофія міоцитів 

спостерігається на ранніх стадіях. Поступово 

розвивається міоцитоліз, порушуючи скоротливу 

систему саркомерів. У шлуночках спостерігаєть-

ся гіпертрофія стінок і компенсаторне розширен-

ня. Серцевий викид прогресивно знижується в 

залежності від загальної дози випитого алкоголю 

за весь період життя [39].  

Макроскопічні зміни характеризуються ро-

зширенням усіх порожнин серця при нерівномі-

рній гіпертрофії міокарда. Дилатація прогресує 

на фоні посилення СН. Візуально присутнє ма-

сивне субепікардіальне скупчення жирової тка-

нини. Дана жирова дистрофія може надавати 

міокарду жовтуватий відтінок. Важливим є те, 

що вінцеві артерії зазвичай є інтактними або з 

помірним атеросклеротичним ураженням. Після 

апоптозу або некрозу міоцитів серце намагається 

відновити пошкоджені тканини, але регенерати-

вна здатність серця стає низькою внаслідок агре-

сивного пошкодження етанолом і розвиває нее-

фективні механізми відновлення, такі як прогре-

суючий фіброз та компенсаторну гіпертрофію 

волокон і ядер решти міоцитів [37-39].  

Фактично, сам етанол зменшує здатність до 

регенерації міоцитів і посилює фіброгенний про-

цес. Субендокардіальний та інтерстиціальний 

фіброз прогресуюче з’являються в зазвичай на 

запущених стадіях [40,41]. Більше 30% шлуноч-

кової фракції міоцитів може бути заміщено фіб-

розною тканиною, таким чином зменшуючи ела-

стичність і скоротливу здатність серця [41,42]. 

Гістологічні прояви АКМП включають ва-

куолізацію та дрібнокрапельну жирову дистро-

фію саркоплазми більшості КМЦ. Також відзна-

чається позаклітинне ожиріння у стромі міокарда 
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і навколо інтрамуральних судин. Спостерігається 

поєднання гіпертрофії та атрофії КМЦ. Вміст 

ліпофусцину підвищений, зерна пігменту розпо-

всюджуються від полюсів по всій саркоплазмі. В 

міокарді можуть зустрічатись невеликі округлі 

клітинні скупчення, сформовані як реакція на 

пошкодження. Міофібрили розміщені хаотично. 

Додатковими ознаками є зміна форми ядер КМЦ, 

навколо яких зʼявляється прозора перинуклеарна 

зона, різка дилатація повнокровних судин, збі-

льшення простору між КМЦ і капілярами. Нері-

дко спостерігається потовщення окремих ділянок 

ендокарду за типом фіброеластозу, виражений 

інтерстиційний та периваскулярний фіброз усьо-

го міокарда. При АКМП сполучна тканина лока-

лізується переважно у внутрішній третині міока-

рда. Деякі автори відмічають наявність вогнище-

вої лімфогістіоцитарної інфільтрації міокарда з 

примісю плазматичних клітин і еозинофілів, а 

також ознаки алергічного ураження судин [42]. 

Електронна мікроскопія дозволяє зафіксува-

ти порушення орієнтації і лізис міофібрил, гіпер-

плазію апарата Гольджі, кістозне розширення 

саркоплазматичного ретикулума і Т-системи, 

ознаки некрозу деяких КМЦ, появу крупних ва-

куоль, які містять глікоген і залишки зруйнова-

них органел. Вражає реорганізація мітохондрій – 

органел-мішеней етанолу. На ранніх стадіях від-

бувається просторова реорганізація мітохондріа-

льного ретикулуму: міжмітохондріальні контак-

ти зникають і мітохондрії утворюють окремі кла-

стери, рівномірно розподілені за міоцитами. На 

пізніх стадіях відбуваються незворотні деструк-

тивні зміни ультраструктури мітохондрій – з'яв-

ляються гігантські, розділені мембраною органе-

ли. Усередині мітохондрій накопичуються безліч 

ліпофусцинових гранул, формуються міжмітохо-

ндріальні контакти, утворені з'єднанням зовніш-

ніх і внутрішніх мембран сусідніх клітин. Зага-

лом, популяції мітохондрій у КМЦ властива ге-

терогенність [42-43]. 

При гістохімічних дослідженнях відзнача-

ється скупчення нейтральних ліпідів у м'язових 

волокнах. Вміст дегідрогеназ та оксидаз зменше-

ний.  

Алкоголь може призвести до надлишкового 

утворення вільних радикалів і окисного стресу 

через щонайменше три механізми: метаболізм 

етанолу до ацетальдегіду та етилових ефірів; 

вплив на антиоксидантні білки та ферменти; і 

активація або зміна нейрогормональних систем, 

таких як симпатична нервова система або ренін-

ангіотензин-альдостеронова система [43]. Серце-

ві міоцити є збудливими клітинами зі складними 

сигнальними структурами, що високочутливі до 

окисного стресу. З часом вживання алкоголю 

безпосередньо погіршує функцію міокарда, по-

рушуючи гомеостаз кальцію, функцію мітохонд-

рій, а також структуру та функцію скоротливих 

білків. Відбувається апоптоз і некроз міоцитів. 

Існує низька швидкість регенерації після загибе-

лі КМц, механізми відновлення включають гіпе-

ртрофію клітин, що залишилися. Однак знижені 

рівні міофібрилярних білків у поєднанні з екс-

пресією різних ізоформ міозину призводять до 

пригнічення скоротливої функції [44]. Іншим 

потенційним поясненням цього може бути те, що 

етанол зменшує специфічний клітинний вміст 

актину та міозину в серцевих міоцитах. Це зни-

ження цитоскелетних і скорочувальних білків 

може безпосередньо сприяти морфологічним 

аномаліям і пригніченню функції шлуночків. 

Підвищений внутрішньоклітинний рівень Ca2+ в 

міоцитах вказує на потенційне перевантаження 

Ca2+ або підвищення регуляції сарколемальних 

Ca2+ каналів і схильність до розвитку кардіоміо-

патії. Зміни в кінцевому підсумку призводять до 

дилатації та збільшення маси лівого шлуночка, 

його витончення та дисфункції. Генетичні варіа-

нти певних білків/ферментів, мінливість у харчу-

ванні, етнічні та статеві відмінності також мо-

жуть впливати на виникнення АКМП [43-45]. 

Загалом, підвищення маркерів окисного 

стресу і апоптоз разом з мітохондріальною дис-

функцією включає первинні процеси, причетні 

до етіології АКМП [46].  

Вплив алкоголю на структуру мітохондрій 

серця було встановлено ранніми роботами, які 

продемонстрували, що алкоголь викликає збіль-

шення мітохондрій та дегенерацію їх внутрішніх 

мембранних складок. Потенціал мітохондріаль-

ної мембрани або рання деполяризація мембрани 

використовується як індикатор мітохондріальної 

дисфункції. В дослідженнях науковців на етапі 

культивування КМЦ зі спирту мембранний поте-

нціал був зменшений і відсоток деполяризованих 

мітохондрій було збільшено [47-49]. Зниження 

активності ферментів, вмісту білків у циклі три-

карбонових кислот та електронно-транспортного 

ланцюга вказують на згубний вплив алкоголю на 

функції мітохондрій. Було показано, що алкоголь 

знижує індекс мітохондріального респіраторного 

контролю, що передбачає роз'єднання окислення 

фосфорилювання [50].  

Нещодавно опубліковані дослідження підк-

реслюють негативний вплив алкоголю на міто-

хондрії та пов'язані з ним процеси у серці. Алко-

голь зменшує мембрану мітохондрій, потенціал 

дихання та комплексну активність разом з індук-

цією пошкодження ДНК. Метаболізм алкоголю 

через вироблення ацетальдегіду також сприяє 

цим ефектам. В даний час провідна роль відда-

ється не самому етанолу, а його метаболіту – 

ацетальдегіду. Основний механізм дії ацетальде-

гіду полягає у зв'язуванні його з каталітичними 

центрами ферментів та порушенні метаболізму 

клітин. Показано, що етанол пригнічує синтез 

білка в КМЦ тільки в летальних концентраціях, у 

той час як навіть низькі концентрації ацетальде-

гіду значно пригнічують його. Крім того, ацета-
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льдегід опосередковано має позитивний хронот-

ропний ефект на КМЦ. Скоріш за все він забез-

печується за рахунок підвищення вивільнення 

норадреналіну із симпатичних нервових волокон 

[51]. 

Молекула етанолу має невеликий розмір і є 

високореактивною, з великою кількістю клітин-

них мішеней. Крім того, етанол має широку ди-

фузію через потенціал для розподілу через біоло-

гічні мембрани, досягаючи цілей не тільки в 

мембранних рецепторах і каналах, але також у 

внутрішньоклітинних частинках і в тому ж ядер-

ному компартменті [52]. Це викликає різномані-

тні ефекти, оскільки етанол може впливати на 

понад 14 різних ділянок у міоциті [53]. Таким 

чином, етанол впливає на склад і проникність 

плазматичної мембрани, порушуючи механізми 

передачі сигналів і активуючи апоптоз, а також 

порушуючи активність Са2+-каналів L-типу. 

Структура цитоскелета міоцитів, комунікація 

каналів коннексину та десмосомні контакти за-

знають впливу етанолу, що спричиняє структур-

ну нестабільність клітини [54, 55]. 

Ацетальдегід і ацетат, що утворюються в ре-

зультаті окисного метаболізму алкоголю, різни-

ми способами сприяють пошкодженню клітин і 

тканин. Ацетальдегід має здатність зв’язуватися 

з білками, такими як ферменти, мікросомальні 

білки та мікротрубочки. З іншого боку, більша 

частина ацетату, що утворюється в результаті 

метаболізму алкоголю, витікає з печінки в кров і 

в кінцевому підсумку метаболізується до CO2 в 

клітинах серця, скелетних м’язів і мозку. Ацетат 

посилює приплив крові до печінки і пригнічує 

центральну нервову систему, а також впливає на 

різні метаболічні процеси. Було припущено, що 

при тривалому прийомі алкоголю мозок починає 

використовувати ацетат, а не глюкозу як джерело 

енергії, а накопичений ацетальдегід виявляє 

свою токсичну дію, пригнічуючи мітохондріаль-

ні реакції та функції [56]. 

Фактично, етанол та ацетальдегід є кардіо-

токсичними. Обидві молекули мають здатність 

знижувати структурний синтез білка і скоротли-

вість серця, а також посилювати окислювальне 

та метаболічне пошкодження, що призводить до 

аутофагії [57]. У експериментальних досліджен-

нях ацетальдегід безпосередньо порушує скорот-

ливу функцію серця, порушує зв’язок збудження 

і скорочення серця і сприяє окисному пошко-

дженню та перекисному окисленню ліпідів [58]. 

Ацетальдегід виробляється в серці в меншій 

кількості, ніж у печінці, а системний ацеталь-

дегід не досягає токсичних концентрацій для 

серця [59]. Крім того, ацетальдегід здатний 

взаємодіяти з білками і виробляти білкові агенти, 

які мають високу реакційну здатність і можуть 

викликати додаткові запальні та імунологічні 

ураження серця [60]. Таким чином, через свою 

багаторазову дію, ацетальдегід може впливати на 

патогенез АКМП на додаток до самого ефекту 

етанолу. 

Висновки 

Згубний вплив алкоголю на плід, що приз-

водить до хронічної інвалідності, слід визнати та 

вирішувати як глобальну проблему громадського 

здоров’я. Зростання захворюваності та пошире-

ності FASD із загрозливими темпами є пробле-

мою громадського здоров’я, яка вимагає страте-

гічних та своєчасних заходів як для вагітних, так 

і для жінок репродуктивного віку, які вживають 

алкоголь, а також для їхніх нащадків, які можуть 

піддаватися ризику. Профілактичні ініціативи, 

спрямовані на скорочення вживання алкоголю до 

та під час вагітності, слід впроваджувати у всьо-

му світі. 

Необхідно визнати, що FASD не обмежуєть-

ся лише неблагополучними групами, а скоріше, 

що це може відбуватися в усьому суспільстві, 

незалежно від соціально-економічного статусу, 

освіти чи етнічної приналежності . Тому необхі-

дно докладати зусиль для кращого інформування 

населення (дорослих жінок і чоловіків, дітей та 

підлітків) про ризики вживання алкоголю (особ-

ливо пияцтва та частого вживання алкоголю) під 

час вагітності. 

Перспективи подальших розробок 

Підводячи підсумок, можна сказати, що не-

гативні наслідки впливу алкоголю на плід можна 

запобігти. Найефективнішим заходом є повне 

утримання від вживання будь-якого виду алкого-

лю протягом всієї вагітності та під час спроби 

завагітніти. Усі країни повинні впроваджувати 

ефективні та економічно ефективні варіанти по-

літики щодо населення, які спрямовані на скоро-

чення вживання алкоголю серед населення, що в 

кінцевому підсумку зменшить захворюваність на 

FASD та інші негативні наслідки для здоров’я 

дітей та їх матерів. 

Інформація про конфлікт інтересів 

Потенційних або явних конфліктів інтересів, 

що пов'язані з цим рукописом, на момент публі-

кації не існує та не передбачається. 
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Черкас О.А., Марченко Д.Г. Етанол-залежна індукція ультраструктурних змін міокарда. 

РЕФЕРАТ. Актуальність. З моменту його появи алкоголь використовувався протягом усієї історії 

в суспільстві, для ритуалів, поклоніння, а також через його терапевтичні, антибактеріальні та знеболюючі 

властивості. У помірних кількостях споживання алкоголю, як правило, вважаються клінічно корисними. 

З іншого боку, було визнано, що надмірне вживання алкоголю як чоловіками, так і жінками, особливо 

під час вагітності чи грудного вигодовування, має досить багато негативних наслідків. Алкоголь є тера-

тогенним фактором, пренатальний вплив якого може негативно вплинути на плід, а при хронічному вжи-

ванні привести до багатьох захворювань серцево-судинної системи. Глобальні тенденції збільшення 

вживання алкоголю жінками дітородного віку повʼязані з економічним розвитком країн, зміною гендер-

них ролей, збільшенням доступності алкоголю, тиском з боку суспільства і соціальним схваленням його 

вживання. Оскільки частота серцевих аномалій, спричинених алкоголем, є вищою, ніж вважалося рані-

ше, стає все більш важливим з’ясувати механізми, які стоять за ними. Мета: дослідити якісні зміни сер-

цевої тканини та механізми їх виникнення, які зумовлені пренатальною, постнатальною дією етанолу, а 

також провести зв’язок між вживанням алкоголю під час вагітності та виникненням фетального алкого-

льного синдрому у потомства, шляхом бібліографічного аналізу літератури. Методи. Бібліографічний 

аналіз базується на опублікованих закордонних статтях, книгах, навчальних посібниках, монографіях, 

авторефератах дисертацій. Пошуковий період охоплення – з 2012 по 2022 роки, але до огляду включені 

деякі дані більш ранніх публікацій, оскільки ці літературні джерела мають вагому наукову цінність. Ре-

зультати. Аналіз літературних джерел дозволив сформувати чітке уявлення про макро-, мікро- та ульт-

раструктурні зміни міокарда, які спостерігаються у потомства, народженого від алкоголізованих матерів. 

Досліджено, що пренатальний вплив етанолу індукує значні зміни відносної ваги серця, товщини стінки 

лівого шлуночка і розмірів кардіоміоцитів. Хронічне вживання етанолу індукує міоцитоліз, апоптоз і 

некроз серцевих клітин з механізмами відновлення, що призводять до гіпертрофії та інтерстиціального 

фіброзу. Постійний вплив алкоголю призводить до порушення функції саркомерів та змін у складі клі-

тинних мембран, рецепторів, іонних каналів, внутрішньоклітинних перехідних Ca2 + процесів і структу-

рних білків. Ремоделювання серця є компенсаторним механізмом вищенаведених порушень у відповідь 

на різні агресивні чинники. Підсумок. Зростання захворюваності та поширеності фетального алкоголь-

ного синдрому із загрозливими темпами є проблемою громадського здоров’я, яка вимагає стратегічних 

та своєчасних заходів як для вагітних, так і для жінок репродуктивного віку, які вживають алкоголь, а 

також для їхніх нащадків, які можуть піддаватися ризику. Профілактичні ініціативи, спрямовані на ско-

рочення вживання алкоголю до та під час вагітності, слід впроваджувати у всьому світі. 

Ключові слова: міокард, алкоголь, етанол, кардіоміоцит, апоптоз, фіброз, фетальний алкогольний 

синдром, алкогольна кардіоміопатія. 
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МОЖЛИВОСТІ СКРИНІНГОВОЇ 

МАМОГРАФІЇ ЩОДО ВИЯВ-

ЛЕННЯ ПАТОЛОГІЧНИХ ЗМІН У 

МОЛОЧНИХ ЗАЛОЗАХ РІЗНИХ 

СТРУКТУРНИХ ТИПІВ У ЖІНОК 

ЗРІЛОГО І ЛІТНЬОГО ВІКУ 
 

 

Adamovych O.O.  , Masna Z.Z. , Vasyliv M.A.L. , Savran N.V. , Sopneva N.B.  Screening mammog-

raphy possibilities regarding the detection of pathological changes in the different structural types of mammary 

glands in women of mature and old age.  

Danylo Halytsky Lviv National Medical University, Lviv State Oncology Regional Treatment and Diagnostic Center, 

Andrey Krupinsky Lviv Medical Academy, Lviv, Ukraine. 

ABSTRACT. Background. The high level of mammary gland (MG) pathology, that is observed in the world and the pro-

nounced tendency to its growth during the last decades, makes the search for effective methods of its early diagnosis particu-

larly relevant. Numerous described results of MG examinations using various diagnostic methods testify the significant vari-

ability and pronounced age dynamics of its structure. The aim was to study the frequency of manifestation of different types 

of mammary gland structure, as well as to clarify the possibility of visualization of pathological changes at different density 

of glands during screening mammographic examination in a randomized sample in women of mature and old age. Methods. 

A randomized sample of archival anonymized mammograms of 100 women (50 - mature and 50 - old) who underwent pri-

mary screening or preventive examination was processed. Examinations were performed on the Fujifilm Amulet Innovality 

device (Japan) in direct (SS) and medial-lateral oblique (MLO) projections. According to BI-RADS density classification, 

four types of mammary glands structure were distinguished: A – fibro-glandular MG tissue occupies less than 25% of the 

mammogram area; B – there are focus of fibro-glandular tissue 25-50% of the mammogram area; C – fibrous-glandular tissue 

occupies 50-75% of the mammogram area; D – fibro-glandular tissue occupies more than 75% of the mammogram area. 

Since the examinations were of a screening nature, their results were evaluated on the BI-RADS scale according to the degree 

of risk of the presence of neoplasms. Results. In a randomized sample of mature and elderly women, type B of the breast 

structure was most often manifested (42%), type D (3%) and asymmetric structure (2%) were the least common. In mature 

women, type C of the structure of the mammary gland is most often manifested (40%), type D is the least common (6%). In 

elderly women, type B is most common (46%), breast structure asymmetry is the least common (4%), type D was not found 

in any of the examined women. With age, the share of individuals with types A and B of the mammary gland structure, as 

well as cases with asymmetry of its structure, increases, while the particular share of individuals with types C and D decreas-

es. Among elderly women, the percentage of individuals with types A and B of the mammary gland structure is higher than 

among women of mature age, with types C and D - lower. Cases of asymmetry of breast structure types in elderly women 

may indicate the asymmetric nature of the course of its age-related changes, in particular, fat involution. Category 2 (benign 

changes) and calcifications were found in 100% of examined individuals with type D breast structure. Among women with 

other types of gland structure, category 2 (benign changes), category 0 (necessary additional examination) and calcifications 

were most often visualized in women with type B structures of the mammary gland (76%, 43% and 79%, respectively, from 

the total number of examined persons with B structure type), the rarest category 2 and 0 - in women with A type of mammary 

structure (73% and 14%, respectively), calcifications - in women with type C structure of the gland (61%). Conclusion. 

Studying the possibilities of visualization of mammary glands of different types of structure using different methods of radia-

tion examination will allow to optimize the diagnostic criteria of age-related and pathological changes during screening ex-

aminations of women of different age groups. 

Key words: mammary gland, mammography, type of structure, mature age, old age. 
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Вступ 

Високий рівень патології молочної залози 

(МЗ), який фіксується у світі та виражена тенде-

нція до його зростання впродовж останніх деся-

тиліть роблять особливо актуальним пошук ефе-

ктивних методів її ранньої діагностики [1-3]. Для 

об'єктивної оцінки стану МЗ сьогодні пріоритет-

ними є променеві методи обстеження, зокрема – 

мамографія, УЗД та МРТ, що дозволяють діагно-

стувати навіть незначні зміни в структурі МЗ на 

ранніх етапах їх розвитку та, при необхідності, 

вчасно і ефективно проводити їх корекцію [4-8]. 

Численні описані результати обстежень МЗ із 

застосуванням різних методів діагностики свід-

чать про значну варіабельність та виражену віко-

ву динаміку її структури [3, 4]. Верифікація типу 

будови МЗ є важливою при візуалізації в ході 

діагностичного чи скринінгового огляду та має 

суттєве значення для вибору подальших методів 

обстеження. 

Метою нашої роботи стало дослідження ча-

стоти маніфестації різних типів структури мо-

лочних залоз, а також з’ясування можливості 

візуалізації патологічних змін при різній щіль-

ності залоз в ході скринінгового мамографічного 

обстеження у рандомізованій вибірці жінок 

зрілого і літнього віку. 

Матеріал і методи 

Для виконання дослідження було опрацьо-

вано рандомізовану вибірку архівних анонімізо-

ваних мамограми 100 жінок (50 – зрілого і 50 – 

літнього віку), що проходили первинний 

скринінговий або профілактичний огляд у 

кабінеті мамографії КНП "6-та міська поліклініка 

м. Львова". Обстеження були виконані на апараті 

Fujifilm Amulet Innоvality (Японія) у прямій (СС) 

та медіально-латеральній косій (MLO) проекціях.  

Згідно класифікації щільності BI-RADS 

виділяли чотири типи структури молочних залоз: 

тип А – МЗ з переважно жировим компонентом 

(жирова інволюція), фіброзно-залозиста тканина 

займає менше 25% площі мамограми; тип В – є 

вогнища фіброзно-залозистої тканини, що зай-

мають 25-50% площі мамограми; тип С – неод-

норідність рисунку молочної залози, інтенсив-

ність і щільність деяких окремих ділянок досить 

висока, фіброзно-залозиста тканина займає 50-

75% площі мамограми; тип D – дуже щільні мо-

лочні залози, фіброзно-залозиста тканина займає 

більше 75% площі мамограми. 

Оскільки огляди мали скринінговий харак-

тер, їх результати оцінювали по шкалі BI-RADS 

за ступенем ризику наявності новоутворів МЗ, 

використовуючи наступні категорії оцінки: 0 – 

неповне дослідження (потрібне дообстеження); 1 

– негативна (новоутвору не виявлено); 2 – добро-

якісні зміни.  

Результати та їх обговорення 

За результатами опрацювання 100 мамограм 

жінок зрілого і літнього віку з’ясовано, що 22% 

обстежених МЗ мають структуру типу А, 42% – 

типу В, 31% – типу С, 3% – типу D, та 2% – аси-

метричну структуру МЗ (рис. 1-5). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Рис. 1. Молочні залози типу А за BI-RADS. Жінка 

46 р. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Рис. 2. Молочні залози типу В за BI-RADS. Жінка 

61 р. 
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Рис. 3. Молочні залози типу С за BI-RADS. Жінка 

45 р. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Рис. 4. Молочні залози типу D за BI-RADS. Жінка 

51 р.  

  

 

На мамограмах жінок зрілого віку тип А 

структури МЗ виявлено у 16% обстежуваних, тип 

В – у 38%, тип С – у 40% і тип D – у 6% (рис. 5). 

На мамограмах жінок літнього віку тип А 

структури МЗ виявлено у 28%, тип В – у 46%, 

тип С – у 22% і тип D не виявлено у жодної з 

обстежених жінок (рис. 5). При цьому в даній 

віковій групі у 2 осіб (4%) виявлено асиметрію 

структури МЗ, в обох випадках справа тип В, 

зліва тип А. 

Результати проведеного аналізу вікової ди-

наміки частоти маніфестації різних типів струк-

тури молочних залоз у рандомізованій вибірці 

засвідчили, що серед жінок літнього віку відсо-

ток осіб з типами структури А і В є вищим, ніж 

серед жінок зрілого віку, з типами С і D – ниж-

чим (рис. 6). Серед осіб літнього віку також ви-

явлено випадки асиметрії типів структури МЗ, 

яких у групі жінок зрілого віку не спостерігали. 

Отримані результати співпадають з даними літе-

ратурних джерел і є свідченням вікових змін у 

структурі МЗ, зокрема – жирової інволюції [3, 4]. 

При цьому, виявлені нами випадки асиметрії 

типів структури МЗ у осіб літнього віку підтвер-

джують можливий асиметричний характер її пе-

ребігу . 
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Рис. 5. Частота маніфестації різних типів структури молочних залоз за класифікацією BI-RADS у жінок А – зрілого 

віку; Б – літнього віку. 
 

В ході обстеження доброякісні зміни, які 

відповідають категорії 2 по шкалі BI-RADS ви-

явлено у 16 жінок з типом А структури МЗ (5 

осіб зрілого віку і 11осіб літнього віку), 32 жінок 

з типом В (13 осіб зрілого віку і 19 осіб літнього 

віку), 23 жінок з типом С (15 осіб зрілого віку і 8 

осіб літнього віку) та у 3 жінок зрілого віку з 

типом D структури МЗ (рис. 7). Зміни, які 

відповідають категорії 0 по шкалі BI-RADS і по-

требують додаткового до обстеження із застосу-

ванням інших методів виявлено у 28 обстежених 

жінок. До цієї групи увійшли 3 жінки літнього 

віку з типом А структури МЗ, 7 осіб зрілого віку 

та 11 осіб літнього віку з типом В, 5 осіб зрілого 

віку та 2 особи літнього віку з типом С структури 

МЗ. 

Проведений аналіз частоти виявлення каль-

цинатів у МЗ різних типів структури засвідчив, 

що серед 22 жінок з типом А у 7 осіб (32%) 

кальцинати було візуалізовано білатерально, ще 

у 7 осіб (32%) – у одній МЗ. Серед 42 жінок з 

типом В в обох МЗ кальцинати виявлено у 19 
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осіб (45%), в одній МЗ – у 14 осіб (33%). Серед 

31 жінок з типом С у 8 осіб (26%) кальцинати 

виявлено білатерально, у 11 жінок (35%) – лише 

в одній МЗ. Кальцинати було візуалізовано в МЗ 

всіх 3 жінок з типом D – у 2 осіб (67%) білате-

рально, у 1 особи (33%) – з однієї сторони (рис. 

7). У однієї жінки з асиметрією структури МЗ 

кальцинати було візуалізовано лише з боку зало-

зи більшої щільності. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Рис. 6. Вікова динаміка частоти маніфестації різних типів структури молочних залоз за даними скринінгової мамо-

графії (%). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Рис. 7. Частота візуалізації категорій 0 та 2 (по шкалі BI-RADS) і виявлення кальцинатів у молочних залозах різних 

типів структури (за класифікацією BI-RADS) (%). 

 

За даними сучасної наукової літератури 

білатеральна мамографія є сьогодні найбільш 

поширеним методом обстеження МЗ [2, 3, 4, 6, 8, 

9]. Однак, як наголошують різні автори, рівень і 

достатність ступеня інформативності та до-

стовірності результатів мамографічного обсте-

ження значною мірою залежать від особливостей 

структури залози [3, 4, 6, 9]. Результати числен-

них досліджень свідчать, що при обстеженні за-

лоз високої щільності точність мамографії сут-

тєво знижується, вимагаючи додаткового ультра-

звукового чи МРТ-дослідження [4, 6, 7, 9]. При 

цьому ризик розвитку онкологічних процесів МЗ 

у жінок з підвищеною мамографічною щільністю 

є у 3 рази вищим, ніж у жінок з нормальною ма-

мографічною щільністю залози. Результати про-

веденого нами опрацювання 100 мамограм жінок 

зрілого та літнього віку, що проходили скринін-

говий огляд та увійшли до рандомізованої 

вибірки підтверджують, що необхідність додат-

кового обстеження може виникати при до-

слідженні залоз різної структури. При цьому без-

заперечною перевагою мамографії при обсте-

женні залоз, незалежно від особливостей їх бу-

дови, залишається можливість виявлення мікро-

кальцинатів, які окремі дослідники вважають 

характерною рентгенологічною ознакою онко-

логічної патології [4]. 

Висновки 

1. В рандомізованій вибірці жінок зрілого 
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та літнього віку найчастіше маніфестовано тип В 

структури молочної залози (42%), найрідше – 

тип D (3%) та асиметричну структуру (2%). 

2. У жінок зрілого віку найчастіше маніфе-

стовано тип С структури молочної залози (40%), 

найрідше – тип D (6%). У жінок літнього віку 

найчастіше – тип В (46%), найрідше – асиметрію 

структури молочної залози (4%), тип D не вияв-

лено у жодної з обстежених жінок 

3. З віком зростає частка осіб з типами А і 

В структури молочної залози, а також випадків з 

асиметрією її структури, а частка осіб з типами С 

і D – знижується. Серед жінок літнього віку від-

соток осіб з типами А і В структури молочної 

залози є вищим, ніж серед жінок зрілого віку, з 

типами С і D – нижчим. Випадки асиметрії типів 

структури молочної залози у осіб літнього віку 

можуть свідчити про асиметричний характер 

перебігу її вікових змін, зокрема –жирової інво-

люції. 

4. Категорію 2 (доброякісні зміни) і каль-

цинати виявлено у 100% обстежених осіб з ти-

пом D структури молочної залози. Серед жінок з 

іншими типами структури залози категорію 2 

(доброякісні зміни), категорію 0 (необхідне до-

даткове обстеження) та кальцинати найчастіше 

візуалізовано у жінок з типом В структури мо-

лочної залози (76%, 43% і 79% відповідно від 

загальної кількості обстежених осіб з типом В 

структури), найрідше категорія 2 і 0 – у жінок з 

типом А структури молочної залози (73% і 14% 

відповідно), кальцинати – у жінок з типом С 

структури залози (61%). 

Перспективи подальших досліджень 

Вивчення можливостей візуалізації молоч-

них залоз різних типів структури із застосуван-

ням різних методів променевого обстеження доз-

волить оптимізувати діагностичні критерії віко-

вих та патологічних змін при скринінгових огля-

дах жінок різних вікових груп.  

Інформація про конфлікт інтересів 
Потенційних або явних конфліктів інтересів, 

що пов’язані з цим рукописом, на момент 

публікації не існує та не передбачається. 

Джерела фінансування 
Дослідження проведено в рамках комплекс-

ної науково-дослідної роботи «Морфофункціо-

нальні особливості органів у пре- та постнаталь-

ному періодах онтогенезу, під впливом опіоїдів, 

харчових добавок, реконструктивної хірургії та 

ожиріння (номер державної реєстрації 

0120U002129). 
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Адамович О.О., Масна З.З., Василів М.А.Л., Савран Н.В., Сопнєва Н.Б.  Можливості скринінго-

вої мамографії щодо виявлення патологічних змін у молочних залозах різних структурних типів у 

жінок зрілого і літнього віку.  

РЕФЕРАТ. Актуальність. Високий рівень патології молочної залози (МЗ), який фіксується у світі 

та виражена тенденція до його зростання впродовж останніх десятиліть роблять особливо актуальним 
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пошук ефективних методів її ранньої діагностики. Численні описані результати обстежень МЗ із застосу-

ванням різних методів діагностики свідчать про значну варіабельність та виражену вікову динаміку її 

структури. Мета: дослідження частоти маніфестації різних типів структури молочних залоз, а також 

з’ясування можливості візуалізації патологічних змін при різній щільності залоз в ході скринінгового 

мамографічного обстеження у рандомізованій вибірці жінок зрілого і літнього віку. Методи. Опрацьова-

но рандомізовану вибірку архівних анонімізованих мамограми 100 жінок (50 – зрілого і 50 – літнього 

віку), що проходили первинний скринінговий або профілактичний огляд. Обстеження виконані на апа-

раті Fujifilm Amulet Innоvality (Японія) у прямій (СС) та медіально-латеральній косій (MLO) проекціях. 

Згідно класифікації щільності BI-RADS виділяли чотири типи структури молочних залоз: А – фіброзно-

залозиста МЗ тканина займає менше 25% площі мамограми; В – є вогнища фіброзно-залозистої тканини 

25-50% площі мамограми; С – фіброзно-залозиста тканина займає 50-75% площі мамограми; D – фіброз-

но-залозиста тканина займає більше 75% площі мамограми. Оскільки огляди мали скринінговий харак-

тер, їх результати оцінювали по шкалі BI-RADS за ступенем ризику наявності новоутворів: 0 – неповне 

дослідження (потрібне дообстеження); 1 – негативна (новоутвору не виявлено); 2 – доброякісні зміни.  

Результати. В рандомізованій вибірці жінок зрілого та літнього віку найчастіше маніфестовано тип В 

структури молочної залози (42%), найрідше – тип D (3%) та асиметричну структуру (2%). У жінок зріло-

го віку найчастіше маніфестовано тип С структури молочної залози (40%), найрідше – тип D (6%). У 

жінок літнього віку найчастіше – тип В (46%), найрідше – асиметрію структури молочної залози (4%), 

тип D не виявлено у жодної з обстежених жінок. З віком зростає частка осіб з типами А і В структури 

молочної залози, а також випадків з асиметрією її структури, а частка осіб з типами С і D – знижується. 

Серед жінок літнього віку відсоток осіб з типами А і В структури молочної залози є вищим, ніж серед 

жінок зрілого віку, з типами С і D – нижчим. Випадки асиметрії типів структури молочної залози у осіб 

літнього віку можуть свідчити про асиметричний характер перебігу її вікових змін, зокрема –жирової 

інволюції. Категорію 2 (доброякісні зміни) і кальцинати виявлено у 100% обстежених осіб з типом D 

структури молочної залози. Серед жінок з іншими типами структури залози категорію 2 (доброякісні 

зміни), категорію 0 (необхідне додаткове обстеження) та кальцинати найчастіше візуалізовано у жінок з 

типом В структури молочної залози (76%, 43% і 79% відповідно від загальної кількості обстежених осіб з 

типом В структури), найрідше категорія 2 і 0 – у жінок з типом А структури молочної залози (73% і 14% 

відповідно), кальцинати – у жінок з типом С структури залози (61%). Підсумок. Вивчення можливостей 

візуалізації молочних залоз різних типів структури із застосуванням різних методів променевого обсте-

ження дозволить оптимізувати діагностичні критерії вікових та патологічних змін при скринінгових 

оглядах жінок різних вікових груп.  

Ключові слова: молочна залоза, мамографія, тип структури, зрілий вік, літній вік. 
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ABSTRACT. Background. There are serious disputes about possible damaging effects that radiofrequency electromagnetic 

radiation (EMR) has on various organs and cells of living organisms. The purpose of the study was to use the results of a 

histological study of kidney tissue, as well as metabolic indicators of blood serum and kidney tissue of young mature rats 

exposed to low-intensity EMR in the centimeter range, indicative of necrosis and apoptosis, to identify the possible role of 

intrauterine factor in postnatal ontogenesis. Methods. In an experimental study on white rats, the effect of EMR before preg-

nancy and during the bearing of the offspring was simulated. In experimental animals exposed to EMF during intrauterine 

development, a morphological study of kidney tissue and biochemical parameters in blood serum (LDH activity and sFAS-

ligand content) and the level of caspase-3 in kidney tissue was performed. Results. All three indicators notice a significantly 

increased level of destructive processes in the body in general and in the kidney tissue in particular. Histological signs of 

glomerular inflammation, atrophy and sclerosis (chronic latent glomerulonephritis) were found in the kidneys of young ani-

mals exposed to electromagnetic radiation in utero. Conclusion. This condition is probably related to the general weakness of 

intracellular regenerative processes in the kidneys and other organs. An assumption is made about the presence of an in-

creased endogenous burden of blood purification during the disposal of the products of cell death in various tissues, as well 

as with probably reduced capabilities of phagocytes. The juxtaglomerular complex is morphofunctionally more active, and 

the tubular epithelium wears out quickly. 
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Вступ 

Людина живе серед електромагнітних полів 

(ЕМП) природного і техногенного походження. І 

якщо до природних ЕМП людський організм 

пристосувався в процесі еволюції, то загальне 

посилення електромагнітного випромінювання 

(ЕМВ) у багатьох сферах діяльності людини при-

зводить до зміни біохімічних та фізіологічних 

параметрів в організмі [1-3]. Внутрішньоутроб-

ний розвиток організму характеризується висо-

кою чутливістю до дії факторів зовнішнього се-

редовища, таких як стрес, токсичні речовини та 

інші, які можуть мати несприятливу дію на плід, 

що формується, а також певним чином проявля-

тися в подальшому онтогенезі [4,5]. На сучасно-

му етапі низькоінтенсивне ЕМВ оточує людину в 

побуті та на виробництві: комп'ютери, телефони, 

побутові електроприлади, базові станції стільни-
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кового зв'язку та багато іншого. Глобальний 

вплив техногенного ЕМВ на людину постійно 

збільшується, що свідчить про актуальність для 

вивчення його впливу в період внутрішньоутро-

бного розвитку плода та для подальшого онтоге-

незу. У раніше опублікованих працях нашого 

авторства [6,7], було показано, що у щурів, що 

пренатально зазнали впливу низькоінтенсивного 

ЕМВ, у дорослому періоді онтогенезу формуєть-

ся поліендокринний синдром: гіперкортикосте-

ронемія у обох статей, у самок знижено вміст 

естрадіолу та тестостерону, а у самців підвищена 

концентрація тестостерону, адреналіну та но-

радреналіну. Тобто у нащадків, що досягли ста-

тевозрілого віку, епігенетично сформувалася 

гормональна картина, що свідчить про адапта-

ційний процес до життя в умовах дії ЕМВ. Оскі-

льки нирки також обов'язково беруть участь у 

загальному адаптаційному процесі, а кількість 

випадків захворювання нирок у населення бага-

тьох країн, особливо економічно розвинених, з 

кожним роком збільшується [8,9,10], ми вважали 

за необхідне оцінити деякі метаболічні показни-

ки тканини нирок, показники крові, що характе-

ризують рівень ендогенного навантаження на 

нирки, та морфофункціональні зміни нирок у 

дорослих нащадків експериментальних тварин, 

які під час виношування потомства зазнавали 

впливу ЕМВ. 

Мета дослідження – використовуючи ре-

зультати гістологічного дослідження тканини 

нирок, а також індикаторні для некрозу та апоп-

тозу метаболічні показники сироватки крові та 

тканини нирок молодих статевозрілих щурів, що 

внутрішньоутробно зазнали вплив низькоінтен-

сивного ЕМВ сантиметрового діапазону, виявити 

можливу роль внутрішньоутробної дії ЕМВ, як 

фактору ризику формування патології нирок в 

постнатальному онтогенезі. 

Матеріали та методи 

В експериментальному дослідженні на білих 

безпородних щурах змодельований вплив ЕМВ 

до вагітності та під час виношування потомства. 

Дорослі самки - матері тварин Дгр. - піддавалися 

впливу ЕМВ сантиметрового діапазону щодня по 

4 години протягом 1 місяця до вагітності та про-

тягом усього періоду вагітності. Для опромінен-

ня тварин використовувався випромінювач у 

вигляді рупора прямокутної форми з площею 

основи 875 см2 (випромінювач високочастотний 

генератор Г4-190-3/1, що випромінює антена 

типу П-6-23А). Випромінювання енергії, що ви-

ражається в щільності потоку потужності в зоні, 

де знаходилися експериментальні тварини, ста-

новило менше 3 мВт/см2 (рівень, що не переви-

щує теплового ефекту) [11]. Тварини – матері 

нащадків Кгр. - щодня по 4 години на добу ви-

тримувалися в камері, що відповідає за розміра-

ми камери приладу. Дослідження проводилося у 

першій половині дня з урахуванням циркадних 

ритмів. Тварини містилися у стандартних умовах 

віварію. Отримане потомство (Дгр. – 10 особин 

та Кгр. – 10 особин) виводилося з експерименту 

у тримісячному віці шляхом декапітації. Поста-

новка експерименту проведена згідно з вимогами 

до експериментів на тваринах (Страсбург, 1985, 

Україна, 2001). 

Морфологічне дослідження тканин прове-

дено згідно зі стандартною методикою. Викорис-

товувалося забарвлення зрізів гематоксиліном-

еозином, галоціан-хромовим галуном на нуклеї-

нові кислоти, ставилася ШІК-реакція. Мікроско-

піювання здійснювали на мікроскопі «Axiostar-

plus» (Zeiss, ФРН), з подальшою морфометрією 

на комп'ютерних зображеннях мікропрепаратів 

за допомогою програми «ВідеоТесТ» (СПб, РФ). 

Для біохімічного дослідження використовувала-

ся кров та тканини нирок. У сироватці крові дос-

ліджували активність лактатдегідрогенази (ЛДГ) 

за допомогою набору реактивів («Діакон-ДС», 

Україна). Для визначення мікрокількостей зага-

льного білка в біологічному матеріалі викорис-

товували прямий спектрофотометричний метод, 

заснований на властивості білків поглинати УФ-

промені з 2 максимумами в УФ-області 

(λ=280нм; λ=210нм) [12,13]. Визначення актив-

ності каспази-3 проводили за допомогою імуно-

ферментного набору реактивів фірми Progema 

(Німеччина). Визначення вмісту FAST-ліганду 

проводили імуноферментним методом за допо-

могою набору реактивів ELISA, Bender 

MedSystem GimbH. 

Статистична обробка результатів здійсню-

валася за допомогою програми Microsoft Excel 

2016 та пакету STATISTICA 13. Статистичний 

аналіз біохімічних показників проведено мето-

дом варіаційної статистики з порівнянням серед-

ніх результатів шляхом визначення критерію 

Стьюдента. Перевірка гіпотез про значущість 

відмінностей середніх у малих групах проводи-

лася за критерієм Манна – Уітні (морфометричне 

дослідження). 

Результати та їх обговорення 

При виконанні великого дослідження, прис-

вяченого вивченню функціональних і метаболіч-

них змін у нащадків щурів за умов хронічного 

електромагнітного випромінювання у крові тва-

рин Дгр. було виявлено значне підвищення акти-

вності ЛДГ (табл. 1). Підвищення активності 

ЛДГ у сироватці крові супроводжує будь-які па-

тологічні процеси, у яких відбувається руйнація 

клітин. Оскільки тварини в експерименті є 

«практично здоровими», було зроблено припу-

щення про зменшення потенціалу внутрішньок-

літинної регенерації в організмі тварин, що внут-

рішньоутробно зазнали вплив ЕМВ. У зв'язку з 

цим, можливо, звичайні умови існування тварин 

зумовили формування дрібних вогнищ некрозу у 

різних тканинах. 
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Таблиця 1 

Активність ЛДГ в сироватці крові тримісячних 

нащадків, М±m (мкМ/л) 

 

Показники Групи Самки Самці 

ЛДГ К гр. 278,9±21,2 318,6±16,5 

Д гр. 510,8±18,9* 472,7±22,3* 

* p < 0,05 – відносно контрольної групи. 

 

Крім того, була виявлена активація іншого 

виду пошкодження - апоптотичного процесу, що 

відбувається, в різних тканинах тварин гр.Д, в 

тому числі в нирковій тканині (табл. 2). Отрима-

но результати визначення двох показників акти-

вності апоптозу: сироватковий та в тканині ни-

рок. Вивчення сироваткового маркера апоптозу 

sFAS-ліганду дозволило виявити достовірне під-

вищення цього показника у самців та самок Дгр. 

що можна розглядати як посилення апоптозу в 

організмі в цілому. 

 

Таблиця 2  

Вміст sFAS-ліганду в сироватці крові тримісяч-

них щурів-нащадків, М±m (пМ/л) 

 

Показники Групи Самки Самці 

sFAS-

ліганд a 

К гр. 0,29±0,03 0,26±0,07 

Д гр. 0,41±0,05 0,66±0,02* 

* p < 0,05 – відносно контрольної групи.  

 

Маркером апоптозу у тканинах є каспаза-3. 

Отримані дані у тканині нирок свідчать про під-

вищення активності каспази-3 у тварин Дгр. в 

порівнянні з Кгр (табл. 3).  

 

Таблиця 3 

Активність каспази-3 в тканині нирок тримісяч-

них щурів-нащадків, М±m, (пМоль/мин/мг білка) 

 

Групи Самки Самці 

К гр. 0,031± 0,003 0,036± 0,002 

Д гр. 0,044± 0,002* 0,045± 0,002* 

* p<0,05 – відносно контрольної групи.  

 

Для візуалізації даних фактів було проведе-

но мікроскопічне та морфометричне дослідження 

нирок цих тварин, особливо гломерул. При мік-

роскопічному дослідженні нирок у гр.Д, в порів-

нянні з гр.К, відразу звертає увагу потовщення і 

більш виражена фуксинофілія стінок капсули 

Боумена гломерул. Зустрічаються збільшені в 

розмірах гломерули і поруч - подвійні гломеру-

ли, що свідчить про включення компенсаторних 

механізмів, можливо, ще внутрішньоутробно 

(рис. 1А). 

Однак, морфометричний аналіз гломерул 

свідчить про те, що тварини гр.Д мають достові-

рно менші розміри із зменшенням розмірів капі-

лярного клубочка та сечового простору (табл. 4). 

 

Таблиця 4 

Морфометричні показники при дослідженні нирок щурів 

 

 Групи S капілярних клубоч-

ків, мкм2 

S окреслена капсулою Шум-

лянського-Боумена, мкм2 

S сечової порожнини в 

гломерулах, мкм2 

Самки К гр 1593.0 

[1189.4;2107.3], n=10 

2689.3 

[2133.2;3635.0], n=10 

1096.3 

[638.7;1527.7], n=10 

Д гр 1344.3* 

[1183.4;1615.0], n=12, 

р≤0.05 

2064.3* 

[1539.8;2473.7] n=12, р≤0.01 

720.1* 

[356.4;1006.4], n=12, 

р≤0.01 

Самці К гр 1756.8 

[1230.4;2251.1], n=10 

3170.5 

[2282.5;3905.0], n=10 

1413.8 

[1052.1;1898.3], n=10 

Д гр 1546.7* 

[1102.5;1618.7], n=12, 

р≤0.05 

2347.1* 

[1733.8;2830.8], n=12, р≤0.01 

800.4* 

[455.4;1173.3], n=12, 

р≤0.01 

* – відмінності між результатами Кгр. і Огр. статистично значущі. 

 

Багато клубочків нирок тварин гр.Д харак-

теризуються гіперцелюлярністю, що відбуваєть-

ся на фоні зменшеного, як вище зазначалося, 

розміру капілярного клубочка. При цьому мезан-

гіум розширений з підвищеною фуксинофілією, 

що вказує на наявність фокального склерозу 

(рис. 1В); мезангіум інфільтрований підвищеною 

кількістю макрофагів та лімфоцитів, спостеріга-

ються фібробласти та фіброцити. Крім того, на 

мікропрепаратах з ШІК-реакцією добре видно 

потовщення базальної мембрани капілярів клу-

бочків. Причому ці капіляри виявилися такими, 

що не «колапсували» після забою тварини, воче-

видь, через жорсткість їх стінки. У деяких клу-

бочках тварин у гр.Д спостерігається тотальний 

склероз. Загальна кількість клітинних елементів 

у капілярному клубочку однакова з гр.К або на-

віть збільшена за рахунок макрофагів та лімфо-

цитів, а також фібробластів та фіброцитів у ме-

зангіумі. Тоді як кількість ендотеліоцитів капіля-

рів зменшена, що є ознакою атрофії, зменшення 

кількості капілярних петель у клубочку, про що 

свідчить також часта «лапчастість» капілярних 

клубочків.  
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Рис. 1. А - подвійні клубочки у нирці щура Д гр. Фарбування гематоксиліном-еозином. Зб. 400; В - фокальний скле-

роз в нирковій гломерулі щура Д гр. зяючі просвіти капілярів з товстими фуксинофільними стінками ШІК-реакція. Зб. 400; 
С - нормальна клітинність юкста-гломерулярного апарату у тварин К гр.; D - гіперплазія юкста-гломерулярного апарату у 
тварин Д гр. Фарбування гематоксиліном та еозином. ×400. 

 

У клубочках глибокого шару кори відзнача-

ється виразна морфофункціональна активація 

юкстагломерулярного апарату нирок (рис. 1С, 

1D): має місце гіперплазія ренінпродукуючих 

клітин, укрупнення та еухромність ядер, збіль-

шений вміст РНК у їх цитоплазмі. 

Канальцевий епітелій, як відомо, перебуває 

у постійному оновленні. Але у гр.Д «практично 

здорові» тварини мають гістологічну картину 

прискореної загибелі канальцевих епітеліоцитів 

у нирці, а морфофункціонально активні каналь-

цеві епітеліоцити мають, у порівнянні з гр.К збі-

льшені, еухромні ядра. 

В наш час людина значною мірою піддаєть-

ся дії ЕМВ, і дослідження впливу ЕМВ на орга-

нізм поширюються [14]. Особливо цікавими є 

результати внутрішньоутробного впливу ЕМІ 

[15,16], але вони рідкісні, дані про можливі зміни 

в нирковій тканині - відсутні 

Вивчені в нашому дослідженні показники 

апоптозу (рівень sFAS-ліганду у сироватці крові 

та активність каспази-3 у тканині нирок), а також 

активність ЛДГ у плазмі крові, як індикатор нек-

ротичного процесу, виявилися ключовими, що 

потребують вивчення гістологічних змін у нир-

ках. Виявляється, змодельовані умови внутріш-

ньоутробного розвитку тварин призвели до того, 

що у дорослих молодих особин апоптоз в цілому 

в організмі суттєво посилений, порівняно з тва-

ринами гр.К (на 41% у самок та на 150%! у сам-

ців), також апоптоз підсилений і безпосередньо у 

тканині нирок (на 42% у самок та на 25% у сам-

ців). Збільшення активності ЛДГ (показник си-

роватки крові) приблизно в 1,5 рази прямо свід-

чить про наявність некротичного процесу в різ-

них тканинах, вочевидь, дуже мілких фокусів. 

Така висока активність руйнації клітин може 

бути пов’язаною з недостатньою активністю 

внутрішньоклітинної регенерації. Група дослід-

ників, використовуючи культуру лімфоцитів та 

стовбурових клітин, показали, що вплив ЕМВ 

приводить до конденсації хроматину в ядрах і на 
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спіралі ДНК гальмує активність білка, з якого 

починається репарація ураженої ДНК [Belyaev 

IY зі співавт, Markova E. зі співавт. цит. по 2]. 

Нирки – це орган с функцією очищення кро-

ві, і можна очікувати, що крім результатів швид-

кої руйнації клітин ниркової тканини, будуть 

спостерігатися результати більш інтенсивної ро-

боти нирок щодо очищення крові в зв’язку із 

прискореною руйнацією клітин в тканинах орга-

нізму в цілому. Мікроскопічне дослідження гло-

мерул показало, що багато з них мають ознаки 

хронічного запалення, атрофії та склерозу, інак-

ше кажучи, у тварин гр.Д розвивається хроніч-

ний латентний гломерулонефрит.  

Таким чином, виявлені в нирках тварин гр.Д 

гістологічні ознаки хронічного запалення клубо-

чків, атрофії та склерозу у молодих тварин мож-

на пов'язати не тільки із загальною слабкістю 

внутрішньоклітинних регенераторних процесів 

безпосередньо в нирках, але й з наявністю під-

вищеного ендогенного навантаження з очищення 

крові при утилізації продуктів загибелі клітин у 

різних тканинах, а також, можливо, зі зниженими 

можливостями фагоцитів.  

Надалі необхідно продовження досліджень у 

цьому напрямку, оскільки даний техногенний 

фактор зовнішнього середовища – ЕМВ – стає 

дуже значним ризик-фактором для здоров'я лю-

дини. 

Підсумок 

Внутрішньоутробний вплив електромагніт-

ного випромінювання сантиметрового діапазону 

обумовлює виникнення в нирках тих самих тва-

рин в молодому віці на фоні швидко протікаю-

чих в організмі саморуйнівних процесів хроніч-

ного латентного гломерулонефриту з початком 

атрофії і фокального склерозу клубочків. Юкста-

гломерулярний комплекс морфофункціонально 

більш активний, а канальцевий епітелій швидко 

зношується. 

Перспективи подальших досліджень 

У подальших дослідженнях планується ви-

вчити морфофункціональні зміни в ендокринних 

залозах тварин під час моделювання низькоінте-

нсивного електромагнітного випромінювання. 

Інформація про конфлікт інтересів 

Потенційних або явних конфліктів інтересів, 

що пов'язані з цим рукописом, на момент публі-

кації не існує та не передбачається. 

Джерела фінансування 

Робота виконана в рамках науково-дослідної 

теми «Патогенез шкідливої дії на організм екзо-

генних факторів у сучасних умовах» (номер 

державної реєстрації 0115U000991). 

 

 

Літературні джерела 
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Денисенко С.А., Губіна-Вакулик Г.І., Горбач Т.В., Гойдіна В.С. Морфофункціональні особли-

вості нирок щурів, що внутрішньоутробно зазнали вплив низькоінтенсивного електромагнітного 

випромінювання сантиметрового діапазону. 

РЕФЕРАТ. Актуальність. Існують серйозні суперечки про можливі несприятливі ефекти, які мо-

жуть виникати при впливі радіочастотного електромагнітного випромінювання на різні органи і клітини 

живих організмів. Мета дослідження – використовуючи результати гістологічного дослідження тканини 

нирок, а також індикаторні для некрозу та апоптозу метаболічні показники сироватки крові та тканини 

нирок молодих статевозрілих щурів, що внутрішньоутробно зазнали вплив низькоінтенсивного ЕМВ 

сантиметрового діапазону, виявити можливу роль внутрішньоутробної дії ЕМВ, як фактору ризику фор-

мування патології нирок в постнатальному онтогенезі. Матеріали і методи. В експериментальному дос-

лідженні на білих безпородних щурах змодельований вплив ЕМВ до вагітності та під час виношування 

потомства. У експериментальних тварин, що піддавалися впливу ЕМВ в період внутрішньоутробного 

розвитку проведено морфологічне дослідження ниркової тканини та визначення біохімічних параметрів 

у сироватці крові (активність ЛДГ і вміст sFAS-ліганду) та у нирковій тканині (рівень каспази-3), за яки-

ми можна оцінювати рівень деструктивних процесів в організмі. Результати. Всі три показника вказу-

ють на значно підвищений рівень деструктивних процесів загалом в організмі і саме в тканині нирок. 

Було виявлено в нирках молодих тварин, які мали вплив ЕМВ внутрішньоутробно, гістологічні ознаки 

запалення клубочків, атрофії та склерозу (хронічний латентний гломерулонефрит). Висновки. Такі зміни 

можна пов'язати не тільки із загальною слабкістю внутрішньоклітинних регенераторних процесів в нир-

ках, як і в інших органах, але й з наявністю підвищеного ендогенного навантаження з очищення крові 

при утилізації продуктів загибелі клітин у різних тканинах, а також із вірогідно зниженими можливостя-

ми фагоцитів. Юкстагломерулярний комплекс морфофункціонально більш активний, а канальцевий епі-

телій швидко зношується. 

Ключові слова: електромагнітне випромінювання, внутрішньоутробний вплив, щури, нирки, сиро-

ватка крові. 
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Zagaba L.M.  , Liskina I.V. , Melnik O.A. , Kuzovkova S.D.  Diagnosis and treatment of benign soli-

tary tumor of the lung. 

SO «National institute of phthisiology and pulmonology named after F. G. Yanovsky NAMS of Ukraine», Kyiv, 

Ukraine. 

ABSTRACT. Background. Solitary pulmonary nodules are common problem in everyday clinical practice, which is largely 

due to the development and improvement of modern radiological research methods and the widespread introduction of high-

resolution computed tomography of the thorax. The earliest possible differential diagnosis of benign and malignant tumors, 

as well as the development of rational medical approaches to the treatment of such patients is the main importance. The arti-

cle presents the features of the diagnosis of single benign lung tumors and their treatment. Objective – retrospective analysis 

of diagnostics and reatment in benign tumor solitary pulmonary nodules. Methods. The study group consisted of 74 in-

patients with benign lung tumors at State organization «National institute of phthisiology and pulmonology named after F. G. 

Yanovsky NAMS of Ukraine» over a 5-year period, 81 nodules were identified. In each case, the number of formations in the 

lungs did not exceed three, and their size was  3 cm. The localization, shape and size of formations were determined. The 

variants of diagnostic and therapeutic procedures that were used in the clinic with the results of morphological diagnostics are 

presented. As well as measures for further medical support of patients are described. Results. At the time of hospitalization, 

in 54 (72,9 %) cases, the etiology of solitary lung nodules was not determined, the majority of solitary benign lung tumors 

were revealed incidentally (44 cases, 59,5 %). It was found that benign lung tumors were most often represented by one nod-

ule (69 cases, 93,2 %). In most cases, the nodules were localized in the lower lung lobes (22, 27,2 % on the right and 18, 21,0 

% on the left, a total of 40 nodes, 49,4 %). The size of the nodules was within 11-20 mm in 44 (54,3 %) cases and rounded 

shape was in 64 (79,0 %) cases. The most common tactic for inpatient medical management of patients with benign tumors 

was the simultaneous establishment of an histological diagnosis and surgical treatment (68 cases, 71,9 %). In morphological 

examination, hamartochondroma of the lung was diagnosed more often (70 cases, 94,6 %). As a result of the diagnostic and 

treatment, the etiology of formations was established in 72 out of 74 (97,3 %) cases. Conclusion. In most cases, it is not pos-

sible to establish the etiology of single benign lung tumors only by radiological examination. A localization in the lower lung 

lobes is common. The most typical medical tactic in a hospital is the radical surgical removal of such nodules with its mor-

phological verification. It has been established that almost all such formations are hamartomas (mainly hamartochondromas). 
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Вступ 

На сьогоднішній день однією з актуальних 

проблем практичної медицини є раціональна 

медична тактика у випадках виявлення солітар-

них вузлів у легенях. Солітарний легеневий 

вузол (СЛВ) – це дискретне, відносно чітко 

окреслене, округле утворення у легеневій тка-

нині, не більше за 3 см в діаметрі, та яке оточене 

незміненою легеневою паренхімою і не 

пов’язане з лімфаденопатією, ателектазом або 

плевральним випотом, з можливою присутністю 

кальцинатів або кавітації [1, 2, 3]. 

Кількість пацієнтів із СЛВ за останні деся-

тиліття невпинно зростає, що, в першу чергу, 

зумовлено покращенням діагностичних можли-

востей рентгенологічних методів дослідження, 

зокрема, широким впровадженням комп’ютерної 

томографії органів грудної порожнини (КТ 

ОГП). КТ ОГП наразі є одним з провідних ме-

тодів променевої діагностики захворювань ле-

гень та, зокрема, дозволяє виявити значно біль-

шу кількість вогнищ, ніж рутинне рентгено-

логічне дослідження [4, 5, 6]. Легеневі вузли 

випадково виявляються у 0,1–0,2 % рутинних 

рентгенограм легень [7] та у 13–15 % нескринін-

гових КТ ОГП [8, 9]. Зазвичай, це випадкові 

знахідки під час профілактичних оглядів, або 

рентгенологічних досліджень з приводу захво-

рювань інших органів та систем людини [10]. 

Значною мірою це пов’язано з тим фактом, що в 

багатьох випадках СЛВ виникають та існують у 

легенях пацієнтів без клінічних симптомів. При 

виявленні СЛВ важливо проаналізувати попе-

редні рентгенологічні знімки, щоб встановити, 

чи вузол новий/старий, чи має стабільні роз-

міри/збільшується з часом. Вузол, який містить 

кальцинати, та має стабільний розмір упродовж 

більш ніж 2 роки, має високу вірогідність його 

доброякісного характеру [11]. 

За морфологічними ознаками КТ-зображень 

СЛВ поділяють на солідні та субсолідні. Усі суб-

солідні вогнищеві утвори (Subsolid nodules, SSN) 

в свою чергу поділяють на СЛВ типу «матового 

скла» (Pure Ground Glass Nodules) або несолідні, 

та СЛВ, які містять солідний компонент (Part-

Solid Nodules) або частково-солідні [3]. 

Найбільш часто виявляють солідні легеневі 

вузли, які за рентгенологічними показниками 

характеризуються однорідним затемненням ін-

тенсивності рівня м’яких тканин. 

Принциповим та першочерговим завданням 

при виявленні СЛВ є диференціальна діагности-

ка його доброякісного або злоякісного характеру. 

За даними літературних джерел встановле-

но, що існують ознаки, більш типові для добро-

якісних утворів. Зокрема, перифісулярні вузлики, 

які визначаються як солідні, та контактують з 

міждольовими борознами або плеврою, практич-

но завжди доброякісні [12]. Також в інших до-

слідженнях повідомляється, що присутність 

включень кальцинатів з прошарками жирової 

тканини в структурі СЛВ є типовими візуальни-

ми ознаками гамартоми [13, 14, 15].  

Але дотепер специфічні радіологічні ознаки, 

характерні для злоякісних або доброякісних СЛВ 

чітко не визначені, особливо у випадках стійких 

вузлів субсолідного типу [16, 17]. Тобто, не-

інвазивні методи діагностики не дозволяють 

остаточно встановити природу вогнищевих 

утворень легень, і тільки морфологічне до-

слідження дає змогу визначити етіологію СЛВ 

[18]. 

Проблема диференціальної діагностики ще 

більш ускладнюється за наявності в легенях 

декількох вузлів, які можуть мати однакову або 

різну природу. Для встановлення етіології таких 

вузлів використовують селективну бронхо-

графію, пробну (тест) терапію, динамічне рент-

генологічне дослідження, проводять 

мікробіологічні дослідження на виявлення міко-

бактерій туберкульозу та інших мікроорганізмів, 

лабораторне виявлення атипових клітин у мок-

ротинні, КТ ОГП з контрастуванням, тощо. 

За останні десятиліття впроваджено нові ме-

тоди діагностики та лікування СЛВ з переваж-

ним використанням міні-інвазивних технологій 

[14, 19]. 

Доброякісні пухлини легень – це гетероген-

на група новоутворень, які, як правило, походять 

з пульмональних структурних елементів. Вони 

становлять від 2 % до 10 % усіх пухлин легень, 

однак точна частота їх розвитку невідома, 

оскільки більшість з них є асимптоматичними [5, 

19]. Номенклатура доброякісних пухлин базуєть-

ся на походженні та гістологічних ознаках. 

Виділяють епітеліальні (аденома, папілома), ме-

зодермальні (фіброма, ліпома, лейоміоми, хон-

дрома, склерозуюча гемангіома), герміногенні 

пухлини (тератома) та інші (гамартома). Га-

мартома – найбільш поширена доброякісна пух-

лина легені, яку виявляють переважно у дорос-

лих. Найчастіше має периферичне розташування. 

Форма гамартом зазвичай округла. Діаметр пух-

лини на момент операції в більшості випадків 

становить 2–3 см, хоча може сягати 10–12 см і 

навіть більше. Поверхня гамартом гладка або, 

частіше, дрібно-горбкувата, консистенція щільна 

або еластична. Пухлина чітко відмежована від 

навколишньої тканини, не має капсули, оточена 

легеневою тканиною. 

Вельми цінним методом діагностики добро-

якісних пухлин легень є саме рентгенологічне 

дослідження, яке дозволяє правильно розпізнати 

доброякісні пухлини легень у 2/3 хворих, що 

дозволяє планувати подальшу медичну тактику 

діагностики та лікування пацієнта. За даними 

томограми патогномонічними ознаками га-

мартоми є виявлення кальцинатів в структурі 

утвору у вигляді попкорну, в поєднанні з його 

формою, чіткими зовнішніми контурами і на-
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явністю ділянок жирової щільності [14, 15]. 

У випадках доброякісних пухлин легень з 

центральним розташуванням методом діагно-

стичного вибору вважається тонко-голкова 

аспіраційна біопсія, а хірургічне лікування поля-

гає у видаленні вузла методом ВТС з атиповою 

резекцією легені [20]. 

Периферичні СЛВ доброякісного ґенезу 

частіше мають невеликі розміри, та при субплев-

ральному розташуванні їх видаляють методом 

енуклеації або крайової апаратної резекції легені 

при відеоторакоскопії або відеоасистованій міні-

торакотомії [21, 22]. Загалом застосування тора-

котомії, особливо у випадках доброякісних пух-

линних солітарних вузлів, є мало прийнятним та 

недоцільним з огляду на суб’єктивну і 

об’єктивну важкість операційного втручання для 

пацієнта, та пов’язано зі значними матеріальни-

ми витратами. 

Мета роботи – ретроспективний аналіз 

діагностики та лікувальних заходів при добро-

якісних пухлинних поодиноких легеневих вуз-

лах.  

Об’єкт і методи 

За період 2017-2021 років у клініці ДУ 

«Національний інститут фтизіатрії і пульмоно-

логії ім. Ф. Г. Яновського НАМН України» усьо-

го було 74 випадки госпіталізованих пацієнтів з 

СЛВ доброякісного походження, а саме, з добро-

якісними пухлинами. Практично в усіх випадках 

(72 пацієнти, 97,3 %) діагноз був верифікований 

за морфологічним дослідженням операційного 

матеріалу.  

За результатами попереднього рентгеноло-

гічного дослідження або КТ ОГП у пацієнтів 

було виявлено 1-3 СЛВ, причому максимальні 

розміри утворів не перевищували 3 см. Також 

встановлені або уточнені розміри СЛВ, їх форма 

та локалізація в легенях.  

Аналіз клініко-анамнестичних даних прово-

дився згідно записів у стаціонарних картах істо-

рій хвороби, які отримано з електронної бази 

даних ЕМСІМЕД Інституту. Залежно від попере-

днього клінічного діагнозу та даних первинного 

рентгенологічного обстеження, в кожному окре-

мому випадку обирали різні діагностичні підхо-

ди (алгоритми) та подальші лікувальні дії. 

Дані щодо статі та віку пацієнтів представ-

лено в табл. 1. Жінок було майже в 2 рази більше 

за чоловіків, вік пацієнтів був у межах від 35 до 

74 років, середній вік склав 54,4 роки, без суттє-

вих ґендерних відмінностей. 

 

 

Таблиця 1 

Ґендерно-вікова характеристика пацієнтів із солітарними доброякісними пухлинами легень 

 

Показник Чол. Жін. Разом 

Кількість пацієнтів 23 51 74 

Вік, роки 55,2 ± 2,4 53,7 ± 1,6 54,4 ± 2,0 

Віковий діапазон 35–74 37–71 35–74 

 

Морфологічні дослідження включали ре-

зультати цитологічного і гістологічного дослі-

джень. 

Статистична обробка отриманих кількісних 

даних проводилася з використанням комп’ютеру, 

у програмі Excel. Обраховувалися й визначалися: 

середня арифметична показника та стандартна 

похибка середнього. Порівняння середніх групо-

вих значень та оцінка достовірності відмінностей 

проводилися із застосуванням t-критерію 

Стьюдента-Фішера [23]. Відмінності вважали 

вірогідними при p < 0,05. 

Результати та їх обговорення 

За період 2017–2021 років до клінічних від-

ділень ДУ «Національний інститут фтизіатрії і 

пульмонології ім. Ф. Г. Яновського НАМН Укра-

їни» було госпіталізовано 393 хворих з поодино-

кими вогнищевими утворами легень, розмір яких 

не перевищував 3 см. Серед цих пацієнтів у 74 

(18,8 %) випадках було діагностовано СЛВ доб-

роякісного походження, а саме – доброякісні 

пухлини. Загалом за даними рентгенологічного 

дослідження у цих випадках виявлено 81 утвір. 

На час госпіталізації пацієнти мали наступні 

попередні клінічні діагнози: новоутворення ле-

гень неясного ґенезу – 46 випадків (62,2 %), доб-

роякісне утворення легені (гамартохондрома) – 

20 випадків (27,0 %); округле утворення легені 

неясного ґенезу – 8 (10,8 %). Тобто в переважній 

більшості випадків (54, 72,9 %) етіологія одино-

чного утвору або двох-трьох вузликів не була 

визначена. 

За історіями хвороби уточнені дані щодо на-

явних скарг на час госпіталізації, особливостей 

першого епізоду виявлення СЛВ, наявності су-

путньої патології (табл. 2). 

Серед 37 пацієнтів зі скаргами, в 33 (44,6 %) 

випадках вони були пов’язані з дихальною сис-

темою. Переважно пацієнти (22 особи, 59,4 %) 

скаржилися на малопродуктивний кашель, тільки 

у 2-х випадках кашель був з виділенням мокро-

тиння. Дещо рідше пацієнти висловлювали скар-

ги на загальну слабкість та задишку при незнач-

ному фізичному навантаженні.  

Встановлено, що у більшості пацієнтів 

утвори були виявлені вперше при профілактич-

ному огляді (44 випадки, 59,5 %). У 30 (40,5 %) 

випадках утвори були виявлені раніше при рент-
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генологічному дослідженні, та спостерігалися в 

динаміці з різними термінами (від 2 неділь до 6 

років).  

 

Таблиця 2 

Клініко-анамнестичні дані пацієнтів із солітар-

ними доброякісними пухлинами легень, абс. (%) 

 

Показник 

Кількість 

випадків 

абс. % 

Скарги:   

 відсутні 37 50,0 

 наявні 37 50,0 

Скарги пацієнтів на час госпіта-

лізації: 
  

 сухий кашель 20 54,1 

 кашель з виділенням мокро-

тиння 
2 5,4 

 задишка 12 32,4 

 загальна слабкість 13 35,1 

 дискомфорт у грудній клітці 9 24,3 

 підвищення температури тіла 4 10,8 

 втрата маси тіла 7 18,9 

 підвищена пітливість 4 10,8 

 підвищення артеріального тис-

ку 
3 8,1 

 осиплість голосу 1 2,7 

Особливості виявлення СЛВ:   

 при профілактичному огляді 44 59,5 

 динамічне спостереження різ-

ної тривалості  
30 40,5 

Анамнестичні дані:   

 тютюнопаління 6 8,1 

 фонова та/або супутня патоло-

гія: 
  

– гіпертонічна хвороба 18 24,3 

– ішемічна хвороба серця 5 6,7 

– хвороби шлунково-кишкового 

тракту 
9 12,2 

– хвороби сечовидільної систе-

ми 
2 2,7 

– доброякісні пухлини різних 

локалізацій 
15 20,3 

– хвороби ендокринної системи 10 13,5 

– злоякісні пухлини різної лока-

лізації, раніше ліковані 
4 5,4 

– хронічне неспецифічне захво-

рювання легень 
14 18,9 

– часті простуди 19 25,6 

– гепатит С 1 1,3 

– цукровий діабет 2 2,7 

– Covid-19 в анамнезі 6 8,1 

– туберкульоз органів дихання 3 4,1 

– варикозна хвороба нижніх кін-

цівок 
3 4,1 

– псоріаз 2 2,7 

– гайморит 1 1,3 

 

Із них у 17 (56,6 %) випадках було призна-

чено лікування антибіотиками широкого спектру 

дії, та в 2-х випадках – пробна протитуберкульо-

зна терапія впродовж 3-х місяців. Такі хворі були 

госпіталізовані для уточнення діагнозу й вирі-

шення подальшої тактики лікування. 

Згідно анамнестичних даних встановлено, 

що на першому місці за частотою серед супут-

ньої патології були серцево-судинні захворюван-

ня (23 спостереження, 31,1 %). На другому та 

третьому місцях були доброякісні пухлини різ-

них локалізацій (15 спостережень, 20,3 %) та за-

хворювання ендокринної системи (10 спостере-

жень, 13,5 %) відповідно. Можна відмітити, що у 

25,6 % пацієнтів в анамнезі були часті простудні 

захворювання (1–3 рази на рік). 

Відомо, що найважливішими характеристи-

ками легеневих утворів є їх розмір і форма [24], 

також має значення локалізація в легенях. Відпо-

відні показники доброякісних пухлин легень в 

нашому дослідженні представлено в табл. 3. 

 

Таблиця 3 

Топографо-анатомічна характеристика одиноч-

них доброякісних пухлин легень, абс., % 

 

Показник 
Кількість випадків 

абс. % 

Кількість СЛВ:   

 1 утворення 69 93,2 

 2 утворення 3 4,1 

 3 утворення 2 2,7 

Розміри СЛВ:   

 ≤ 1 см 27 33,4 

 1,1–2,0 см 44 54,3 

 2,1– 3,0 см 10 12,3 

Локалізація утворів:   

 права легеня: 49 60,5 

– верхня частка 18 22,2 

– середня частка 9 11,1 

– нижня частка 22 27,2 

 ліва легеня: 32 39,5 

– верхня частка 15 18,5 

– нижня частка 17 21,0 

 

Згідно даних таблиці 3 з’ясовано, що вірогі-

дно частіше виявлявся один легеневий утвір (69 

випадків, 93,2 %, р  0,001). Лише в 5-и випадках 

за результатами КТ ОГП було виявлено 2 та 3 

утвори. Вірогідно частіше утвори розташовува-

лись у правій легені (49 випадків, 60,5 %, р  

0,01), та частіше утвори локалізувалися у нижніх 

частках обох легень, 22 (27,2 %) справа та 18 

(21,0 %) зліва.  

У випадках виявлення 2-х утворів одночасно 

(3 пацієнти) вони мали наступне розташування. 

В одному випадку 1 утвір розташовувався у вер-

хній частці лівої легені, інший – у нижній частці 

правої, їх розміри були однаковими (1,2 см). 
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Причому, в цьому випадку утвори мали різну 

етіологію. В другому випадку утвори розташову-

вались у верхній частці справа та нижній частці 

зліва, їх розміри були 1,0 см та 0,3 см відповідно. 

І в третьому випадку обидва вузли розташовува-

лися у нижній частці лівої легені, їх розмір були 

0,4 см та 1,2 см. В останніх 2-х випадках було 

видалено лише один вузол, та за результатами 

морфологічного дослідження встановлено діаг-

ноз гамартохондроми, морфологія інших двох 

вузлів не була з’ясована.  

В одному випадку при видаленні одиночно-

го СЛВ розміром 1,0 см при гістологічному дос-

лідженні виявлено додатковий інший, другий 

утвір малого розміру (0,5 см), який при рентге-

нологічному дослідженні взагалі не було виявле-

но. За результатом гістологічного дослідження 

менший утвір представляв судинну мальформа-

цію. 

Ще в 2-х випадках було виявлено 3 утвори. 

В одному випадку два вузлики розташовувалися 

у середній частці правої легені та один – у ниж-

ній частці лівої, їх розміри були 0,8 см, 1,3 см та 

1,8 см відповідно. В цьому випадку хірургічним 

методом було видалено лише один утвір, приро-

да інших двох утворів залишилась морфологічно 

не визначеною. Із анамнезу життя пацієнтки ві-

домо, що за 2 роки до госпіталізації в Інститут 

вона була оперована з приводу карциноми щито-

подібної залози з адьювантною хіміотерапією. І 

пацієнтка перебувала під динамічним спостере-

женням впродовж усього часу. В іншому випад-

ку усі утвори були у правій легені – один у верх-

ній частці, інші два – у нижній частці, та їх роз-

міри були 0,5 см, 0,6 см та 1,0 см відповідно. Па-

цієнту під час хірургічного лікування видалено 2 

вузли, які за гістологічним дослідженням відпо-

відали гамартохондромі, природа третього вузла 

залишилась не уточненою. В цьому випадку па-

цієнту за три місяці до оперативного втручання 

було видалено меланому тулуба, під час рентге-

нологічного дослідження були виявлені утвори і 

в легені, які за морфологією описані як вузликові 

тіні.  

Серед усіх одиночних доброякісних пухлин 

легень вірогідно більше було утворів середнього 

розміру (1,1–2,0 см), усього 44 вузла (54,3 %, р  

0,01). 

За описом томограм вірогідно переважали 

вузли округлої форми (64, 79,0 %, р  0,001), 

проти неправильної форми (17 випадків, 21,0 %). 

За морфологією переважали утвори з чіткими 

контурами та гомогенної структури (59 утворів, 

72,8 %, р  0,001). У 10 (12,3 %) випадках були 

виявлені включення кальцинатів у тканині утво-

рів. Утвори типу «матового скла» описані в 9 

(11,1 %) випадках, та у 6,2 % випадках (5 утво-

рів) були описані як вузликова тінь. В 3 (3,7 %) 

випадках утвори мали неоднорідну структуру, 

але були чітко відмежовані від оточуючої леге-

невої паренхіми. В одному випадку утвір описа-

ний як порожниста структура. Ще в 4-х (4,9 %) 

випадках на час госпіталізації в історії хвороби 

були відсутні дані рентгенологічного обстеження 

пацієнтів в межах нашого закладу. 

Для встановлення або уточнення етіології 

СЛВ у 72 (97,3 %) випадках були проведені на-

ступні міні-інвазивні процедури та/або операцій-

ні втручання з наступним цитологічним та гісто-

логічним дослідженням біологічного матеріалу 

(табл. 4). 

 

Таблиця 4 

Характер діагностично-лікувальних заходів у 

випадках солітарних доброякісних пухлинних 

легеневих вузлів, абс. (%) 

 

Діагностично-лікувальні заходи 

Кількість 

випадків 

абс (%) 

Міні-інвазивні процедури та 

оперативні втручання: 
4 (5,6) 

бронхіоло-альвеолярний лаваж + 

браш-біопсія + атипова резекція 

легені 

1 (1,4) 

бронхіоло-альвеолярний лаваж + 

сегментарна резекція легені 
1 (1,4) 

пряма біопсія при ФБС + лобек-

томія 
1 (1,4) 

ФБС з ТББЛ + атипова резекція 

легені 
1 (1,4) 

Оперативні втручання: 68 (94,4) 

атипова резекція легені 41 (56,9) 

сегментарна резекція легені 5 (6,9) 

ВТС з видаленням утворення 

(типу енуклеації) 
22 (30,6) 

Загалом  72 (100,0) 

Примітки: ФБС – фібробронхоскопія; ТББЛ – 

трансбронхіальна біопсія легені; ВТС – відеото-

ракоскопія. 

 

Лише в 4-х випадках медична тактика ве-

дення пацієнта складалася з 2-х етапів: поперед-

нього діагностичного, а саме, – проведення міні-

інвазивної діагностичної процедури та наступно-

го хірургічного лікування. В 2-х випадках перед 

хірургічним лікуванням пацієнтам було проведе-

но ендоскопічне дослідження із забором матеріа-

лу лише для цитологічного дослідження, резуль-

тат якого був неінформативним. 

В інших 2-х випадках при ендоскопічному 

дослідженні отримано матеріал для гістологічно-

го дослідження. В одному випадку спочатку була 

проведена пряма біопсія при ФБС, а потім – ло-

бектомія, в іншому – ФБС з ТББЛ з наступною 

атиповою резекцією легені. В обох випадках ре-

зультат гістологічного дослідження при міні-

івазивних процедурах був неінформативним.  

У переважній більшості випадків було за-

стосовано «скорочену» медичну тактику – одно-
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часне встановлення етіології СЛВ за гістологіч-

ним дослідженням і хірургічне лікування (68 

випадків, 94,4 %). Переважно виконували атипо-

ві резекції легені, 41 (56,9 %) випадок, в інших – 

проводили відеоторакоскопію з видаленням 

утвору (типу енуклеації) – 22 (30,6 %) випадки.  

Цитологічне дослідження було проведено в 

17 випадках (23,6 %). Серед 13 (81,3 %) цитоло-

гічних досліджень, які проводили за операційним 

матеріалом, у 12 випадках (75,0 %) діагностовано 

гамартохондрому легені, та в 1 (6,3 %) випадку 

результат дослідження був неінформативним. 

Загалом при цитологічному дослідженні усього 

було 4 (23,5 %) неінформативних висновки.  

Результати гістологічного дослідження біо-

псійного та операційного матеріалу СЛВ наведе-

но в табл. 5. 

 

Таблиця 5 

Результати гістологічного дослідження одиноч-

них доброякісних пухлин легень, абс. (%) 

 

Нозологія Кількість випад-

ків 

абс. % 

Гамартохондрома 70 94,6 

Ангіофіброма 1 1,4 

Альвеолярна аденома 1 1,4 

Неінформативний матеріал 2 2,7 

Разом 74 100,0 

 

Загалом проведено 74 гістологічних дослі-

дження у 72 пацієнтів. За результатами дослі-

дження операційного матеріалу діагностовано 

гамартохондрому легені в 70 випадках (94,6 %), 

у 2 випадках діагностовано інші пухлини. Тільки 

в 2-х випадках дослідження матеріалу, отрима-

ного при міні-інвазивних процедурах, результат 

був неінформативним. 

Як вище згадувалося, в 2 (2,7 %) випадках 

при оперативному втручанні було видалено од-

разу 2 утвори. Гістологічне дослідження встано-

вило різну етіологію цих утворів в обох випад-

ках: один утвір був представлений гамартомою, а 

другий утвір представляв інвазивну аденокарци-

ному легені та судинну мальформацію. 

Гістологічна будова гамартом має змішаний 

характер – як правило, це поєднання хрящової 

(хондроїдної), жирової, фіброзної, гладком'язевої 

тканини в різних співвідношеннях, з наявністю 

залозистоподібних, судинних та епітеліальних 

структур. При цьому тканинний компонент, що 

переважає (частіше – хрящовий, ліпоматозний), 

визначає остаточний гістологічний варіант утво-

ру (рис. 1). Виділяють також кістозний варіант 

гамартоми. 

Альвеолярна аденома – рідкісне новоутво-

рення легені, яке в минулому часто помилково 

інтерпретували як форму легеневої лімфангіоми.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Рис. 1. Фрагмент гамартоми на малому збільшенні. У верхній частині рисунка в кутах представлена хрящова тка-

нина, більш центрально – жирова та сполучна тканини, які оточують кістозну порожнину з епітеліальною вистілкою; в 
нижній частині – розростання пухкої сполучної тканини. Забарвлення гематоксиліном і еозином. ×40. 
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Пухлина, як правило, виникає у дорослих, 

часто протікає безсимптомно, виявляється випа-

дково при рутинному рентгенологічному дослі-

дженні. Макроскопічно представляє собою чітко 

окреслений вузол менше 3 см в діаметрі, з наяв-

ністю кістозних порожнин, можливий геморагіч-

ний компонент. При гістологічному дослідженні 

пухлина схожа на судинну, через наявність мно-

жинних кістозно-розширених альвеолярних 

структур, заповнених еозинофільними масами, 

наводимо мікрофотографію власного спостере-

ження (рис. 2.).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Рис. 2. Альвеолярна аденома. Визначаються помірно потовщені альвеолярні перетинки внаслідок моноцитарної, 

менше – лімфоїдноклітинної їх інфільтрації та реактивних змін альвеолоцитів. Просвіти альвеол виповнені слабко еози-
нофільними дрібно грудочковими масами. Забарвлення гематоксиліном і еозином. ×100. 

 

До відносно рідкісних доброякісних пухлин 

легень належать і фіброми. Вони, як правило, 

мають периферичне розташування. Мікроскопі-

чно фіброма складається з пучків колагенових 

волокон, між якими розташовані сполучнотка-

нинні клітини – фіброцити та фібробласти. Зале-

жно від співвідношення клітинних елементів та 

волокон розрізняють щільні та м'які фіброми. 

Іноді фіброми, поряд із сполучнотканинними 

елементами, мають у своєму складі й інші види 

тканин – жирову, епітеліальну, кісткову, хрящо-

ву, кровоносні та лімфатичні судини. Тому дещо 

варіює і назва пухлин за наявності в них часток 

жирової, епітеліальної або м'язової тканини – 

фіброліпома, фіброаденома, фіброміома. Фібро-

ми з великою кількістю судин часто описують як 

ангіофіброму, фіброендотеліому (рис. 3). 

В 2 випадках (2,7 %) пацієнтам взагалі не 

виконували будь-які інвазивні діагностичні та 

хірургічні процедури. В одному випадку була 

проведена оглядова бронхоскопія, за її результа-

тами патології бронхів та порушення їх прохід-

ності не виявлено. Виявлений утвір описаний як 

додатковий округлий утвір, низької щільності, з 

чіткими, рівними контурами. Рентгенологічний 

висновок – новоутворення (гамартома) нижньої 

долі лівої легені? Хворий був оглянутий онколо-

гом, достовірних даних за злоякісний процес не 

виявлено. Пацієнт відмовився від хірургічного 

лікування, отримав рекомендації спостереження 

за місцем проживання під наглядом сімейного 

лікаря та проведення контрольної рентгенографії 

через 6 місяців. 

В іншому випадку проведено КТ ОГП з кон-

трастуванням, при якому характеристики СЛВ 

визначені як стабільні. Вузол описаний як округ-

ле утворення, з чіткими, рівними контурами, не-

однорідної структури за рахунок жирових вклю-

чень, яке практично не накопичує контрасту. 

Висновок: КТ-ознаки округлого новоутворення 

нижньої долі правої легені (з найбільшою вірогі-

дністю доброякісного характеру). Пацієнт відмо-

вився від хірургічного лікування та був направ-

лений до пульмонолога для подальшого спосте-

реження, з контрольною рентгенографією через 6 

місяців. 
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Рис. 3. Власне спостереження. Фрагмент ангіофіброми на малому збільшенні. Визначаються розростання перева-

жно колагенових волокон з частковим гіалінозом, вони формують різно-направлені пучки. Також представлені судини 
дрібного калібру. Забарвлення гематоксиліном і еозином. ×40. 

 

Пацієнти, яким було видалено доброякісні 

пухлини легень, були направлені до сімейного 

лікаря, пульмонолога або хірурга за місцем про-

живання для подальшого нагляду. У випадках 

виявлення вузлів різної етіології (2 випадки, 2,7 

%) пацієнтів було направлено на консультацію 

до онколога та кардіолога для визначення пода-

льшої тактики лікування та/або спостереження. 

В 46 (62,2 %) випадках рекомендовано прове-

дення контрольної рентгенографії та повторна 

консультація хірурга в НІФП НАМНУ через 1 (7 

пацієнтів), 2 (32 пацієнти), 3 (5 пацієнтів) та 6 (2 

пацієнти) місяців. 

Висновки 

Більшість одиночних доброякісних пухлин 

легень виявляються випадково (44 випадки, 59,5 

%). У 30 (40,5 %) випадках утвори були виявлені 

раніше до госпіталізації та спостерігалися в ди-

наміці за серією послідовних рентгенологічних 

досліджень. На момент госпіталізації у 54 (72,9 

%) випадках етіологія одиночних легеневих 

утворів не була визначена. 

Найчастіше діагностують солітарний леге-

невий вузол (69 випадків, 93,2 %). Найбільш по-

ширена локалізація доброякісних утворів – ниж-

ні частки легень, 22 (27,2 %) справа та 18 (21,0 

%) зліва, загалом 40 утворів (49,4 %). 

За описом томограм кількісно переважали 

вузли округлої форми (64, 79,0 %), та за морфо-

логією переважали утвори з чіткими контурами, 

однорідної структури (59 утворів, 72,8 %). 

Найбільш поширеною тактикою стаціонар-

ного медичного ведення пацієнтів із доброякіс-

ними пухлинами легень було одночасне встанов-

лення точного гістологічного діагнозу та хірургі-

чне лікування (68 випадків, 71,9 %). У більшості 

пацієнтів виконували атипові резекції легені (43 

випадки, 59,7 %), та в меншій кількості – вида-

лення утвору типу енуклеації (22, 30,6 %). 

В усіх випадках при оперативних втручан-

нях отримано гістологічний діагноз утворення. 

Суттєво переважають гамартохондроми легень 

(70 випадків, 94,6 %). Морфологічне досліджен-

ня матеріалу біопсій при міні-інвазивних проце-

дурах зазвичай не дозволяє встановити істинну 

природу утвору у випадках доброякісних пухлин 

легень. 

Перспективи подальших досліджень по-

лягають у пошуку та розробці найбільш інфор-

мативних та простих у застосуванні діагностич-

но-лікувальних алгоритмів щодо одиночних вог-

нищевих утворів у легенях, доступних широкому 

колу медичних працівників. Актуальним зали-

шається питання диференційної діагностики до-

броякісних та злоякісних вузликових утворів без 

або з мінімально інвазивними діагностичними 

процедурами.  

Інформація про конфлікт інтересів  
Потенційних або явних конфліктів інтересів, 

що пов’язані з цим рукописом, на момент публі-
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кації не існує та не передбачається. 

Джерела фінансування 

Дослідження проведено в рамках науково-

дослідної роботи «Удосконалити морфологічну 

діагностику вогнищевих уражень легень» (номер 

державної реєстрації 0122U000553). 
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Загаба Л.М., Ліскіна І.В., Мельник О.О., Кузовкова С.Д. Діагностика та лікування доброякісних 

пухлинних солітарних утворів легень. 
РЕФЕРАТ. Актуальність. Солітарні легеневі вузли є розповсюдженою проблемою в повсякденній 

клінічній практиці, що значною мірою пов’язано із розвитком та удосконаленням сучасних радіологіч-

них методів дослідження та широким впровадженням комп’ютерної томографії органів грудної порож-

нини високої роздільної здатності. Принципово важливою є якомога рання диференційна діагностика 

доброякісних і злоякісних утворів та розробка раціональних медичних підходів щодо лікування таких 

пацієнтів. В роботі представлено особливості діагностики одиночних доброякісних пухлин легень та їх 

лікування. Мета – ретроспективний аналіз діагностики та лікувальних заходів при доброякісних пухлин-

них поодиноких легеневих вузлах. Методи. Групу дослідження склали 74 пацієнти з доброякісними пух-

линами легень стаціонару Державної установи «Національний інститут фтизіатрії і пульмонології ім. Ф. 

Г. Яновського НАМН України» за п’ятирічний період, у них було виявлено 81 утвір. В кожному випадку 

кількість утворів у легенях не перевищувала трьох, а розміри були  3 см. Визначали локалізацію, форму 

та розміри утворів. Представлено варіанти діагностично-лікувальних процедур, які застосовувалися в 

клініці, результати морфологічної діагностики, а також заходи щодо подальшого медичного супроводу 

пацієнтів. Результати. На момент госпіталізації у 54 (72,9 %) випадках етіологія одиночних легеневих 

утворів не була визначена, більшість доброякісних пухлин легень була виявлена випадково (44 випадки, 

59,5 %). Встановлено, що доброякісні пухлини легень найбільш часто були представлені одним утвором 

(69 випадків, 93,2 %). У більшості випадків локалізація вузлів була у нижніх частках легень (22, 27,2 % 

справа та 18, 21,0 % зліва, загалом 40 утворів, 49,4 %). Розмір вузлів був у межах 11-20 мм у 44 (54,3 %) 

випадках та округла форма – в 64 (79,0 %) випадках. Найбільш поширеною тактикою стаціонарного 

медичного ведення пацієнтів із доброякісними пухлинами було одночасне встановлення точного гісто-

логічного діагнозу та хірургічне лікування (68 випадків, 71,9 %). За морфологічним дослідженням най-

частіше діагностовано гамартохондрому легені (70 випадків, 94,6 %). В результаті проведених діагно-

стично-лікувальних заходів етіологія утворів була встановлена в 72 із 74 (97,3 %) випадків. Висновки. У 

більшості випадків одиночних доброякісних пухлин легень їх етіологію встановити лише за 

радіологічним дослідженням не вдається. Досить характерна локалізація у нижніх частках легень. 

Найбільш типовою медичною тактикою в стаціонарі є радикальне хірургічне видалення таких утворів з 

морфологічною верифікацією їх етіології. З’ясовано, що майже усі такі утворення є гамартомами (пере-

важно – гамартохондромами).  

Ключові слова: солітарний легеневий вузол, доброякісна пухлина, діагностика, лікування. 
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ГІСТОМОРФОМЕТРИЧНИХ ЗМІН 

ЯЄЧОК ЩУРІВ ПІСЛЯ ВВЕДЕННЯ 

СКЛЕРОЗАНТУ В ПОРОЖНИНУ ПІХ-

ВОВОЇ ОБОЛОНКИ ТА МОДЕЛЮ-

ВАННЯ ОПЕРАЦІЙ З ПРИВОДУ ГІД-

РОЦЕЛЕ 
 

 

Kvyatkovskaya T.O. , Kvyatkovsky E.A. , Nefodova O.O. , Kryzhanovsky I.D. , Tereshchenko N.M. , 

Hruzd V.V.  Comparative characteristics of histomorphometric changes in rat testicles after injection of a sclero-

sant into the cavum vaginale and simulation of operations for hydrocele. 

Dnipro State Medical University, Dnipro, Ukraine.  

ABSTRACT. Background. Hydrocele affects up to 1% of men and is associated with impaired testicular function and im-

paired spermatogenesis. Treatment of hydrocele is mainly operative - hydrocelectomy. Sclerotherapy is gaining more ac-

ceptance for the treatment of hydrocele due to its less invasive nature and faster patient recovery. Objective. The aim is to 

determine the changes in the histomorphometric parameters of the testicles of rats after simulating surgical interventions and 

sclerotherapy used for hydrocele. Methods. The study of histomorphometric changes in testicles of rats after simulation of 

surgical treatment of hydrocele and sclerotherapy was carried out on 48 white laboratory sexually mature male rats with an 

observation period of 30 days. The ratio of the spermatogenic epithelium, the lumen of the convoluted seminiferous tubules 

and interstitial tissue, the percentage of sections of the convoluted seminiferous tubules with the absence of spermatozoa and 

late spermatids, and the transverse size of the convoluted seminiferous tubules were determined. Results. Fenestration of 

testicular membranes was accompanied by the smallest histomorphometric changes in their parenchyma. Lord's operation, 

although positioned as gentle, led to changes in the convoluted seminiferous tubules, which was expressed in slowing down 

the maturation of spermatids. After the Bergmann operation, almost all histomorphometric parameters were slightly worse 

than after the Winckelmann operation, but these differences were not statistically confirmed. After sclerosing the testicles 

with the introduction of 1% and 3% ethoxysclerol into the vaginal cavity of the testicle, the results of histomorphometry were 

close to the results after Bergmann and Winkelmann operations. However, after sclerotherapy with ethoxysclerol, the per-

centage of tortuous seminiferous tubules with no spermatozoa and late spermatids was significantly worse than after all sur-

gical methods studied. Conclusion. After sclerotherapy with ethoxysclerol, the results of histomorphometry of the testicles 

were similar to the results of hydrocelectomy according to most indicators, but significantly worse in terms of sperm matura-

tion. No significant difference was observed between the 1% and 3% ethoxysclerol groups. Therefore, we believe that sclero-

therapy with ethoxysclerol should be used in the absence of relevance of the fertility function. 

Key words: hydrocele, rat testes, histomorphometry, sustentocytes, interstitial endocrinocytes, sclerotherapy, hydrocelecto-

my. 
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Вступ 

Гідроцеле характеризується збільшенням 

об՚єму рідини між пластинками піхвової оболон-

ки яєчка і часто зустрічається у чоловіків актив-

ного та працездатного віку. Гідроцеле вражає до 

1% чоловіків і асоціюється з погіршенням функ-

ції яєчка та порушенням сперматогенезу і ферти-

льності чоловіків [1-3]. Лікування гідроцеле пе-

реважно оперативне – гідроцелектомія. Разом з 

тим, оперативне втручання супроводжується по-

рушенням цілісності оболонок яєчка, що сприяє 

порушенню кровообігу та терморегуляції з пода-

льшим пригніченням функціональних властивос-

тей яєчка і доволі часто супроводжується післяо-

пераційними ускладненнями, як то набряк, біль, 

гематома та ін. [4, 5]. Тому разом з оперативни-

ми способами лікування гідроцеле набуває ви-

знання склеротерапія – ін՚єкційний метод ліку-

вання. Склеротерапія – малоінвазивний, достат-

ньо ефективний спосіб лікування, який за клініч-

ними даними дає значно менше ускладнень і мо-

же виконуватися в амбулаторних умовах. При 

співставних показниках успіху – 94,8% після 

операції і 92,8% після склеротерапії, останній 

спосіб менш затратний, пацієнти швидше повер-

таються до повсякденного життя [5]. Серед чис-

ленних склерозантів, які застосовують для ліку-

вання гідроцеле, на особливу увагу заслуговує 

полідоканол (Рolidocanol), або етоксисклерол 

(Aethoxysklerol) [6]. Він викликає денатурацію 

білків, а також знижує збудливість нервових за-

кінчень і провідність больового імпульсу, забез-

печуючи, на відміну від інших склерозантів, від-

сутність болю як під час проведення маніпуляції, 

так і в подальшому. За клінічними даними одні 

автори вважають, що склеротерапію можна за-

стосовувати для пацієнтів, які бажають фертиль-

ності в майбутньому [7], інші рекомендують її 

чоловікам після 40-50 років [8]. Морфологічні 

дослідження впливу склерозантів на яєчко по-

требують вивчення. Дослідження на експеримен-

тальних тваринах можуть доповнити клінічні 

спостереження. 

Мета дослідження полягала у визначенні 

змін гістоморфометричних показників яєчок щу-

рів після моделювання оперативних втручань та 

склеротерапії, що застосовують з приводу гідро-

целе. 

Матеріали та методи 

Дослідження гістологічних та гістоморфо-

метричних змін яєчок щурів при моделюванні 

оперативного лікування гідроцеле та склеротера-

пії проведено на 48 білих лабораторних статево-

зрілих щурах-самцях з вихідною масою 150-170 

г. Щурі були поділені на 8 груп по 6 тварин у 

кожній. Перші дві групи були контрольними: до 

I контрольної групи увійшли щурі з інтактними 

яєчками, до II – з операційною травмою. З III по 

VI групу склали щурі, яким були виконані опе-

ративні втручання на оболонках яєчок: фенест-

рація оболонок – ІІІ група, операція Лорда з плі-

кацією пристінкової пластинки піхвової оболон-

ки яєчка – IV група, операція Вінкельмана з ви-

воротом та ушиванням її позаду яєчка – V група, 

операція Бергманна з її відсіченням – VI група. 

До VIІ і VIІІ груп було віднесено щурів, яким 

виконували склеротерапію з введенням у порож-

нину піхвової оболонки яєчка 0,5 мл 1% етокси-

склеролу (VII група) та 0,2 мл 3% етоксисклеро-

лу – VIII група. Усі тварини знаходились в умо-

вах віварію, робота проводилися із дотриманням 

положень «Європейської конвенції про захист 

хребетних тварин, які використовуються для 

експериментальних та інших наукових цілей» та 

Закону України «Про захист тварин від жорсто-

кого поводження». Гістологічні дослідження 

проводили через 30 діб після втручання. Яєчки з 

оболонками фіксували у 10% нейтральному фо-

рмаліні. Парафінові зрізи офарбовували гематок-

силіном і еозином. Мікроморфометричне дослі-

дження проводили, використовуючи систему 

візуального аналізу гістологічних препаратів. 

Зображення на монітор комп’ютера виводили за 

допомогою відеокамери. Співвідношення спер-

матогенного епітелію, просвіту звивистих 

сім՚яних трубочок та інтерстиційної тканини 

визначали за допомогою стандартної окулярної 

сітки у 50 полях зору. Визначали відсоток зрізів 

звивистих сім’яних трубочок з відсутністю спе-

рматозоїдів і пізніх сперматид, поперечний роз-

мір звивистих сім’яних трубочок. На поперечних 

зрізах 30 звивистих сім’яних трубочок підрахо-

вували середню кількість сустентоцитів (клітин 

Сертолі). Середній об’єм ядер 50 інтерстиційних 

ендокриноцитів (клітин Лейдіга) вираховували за 

даними найбільшого і найменшого розмірів. 

Проведення гістоморфометрії нами було викона-

но з урахуванням основних параметрів, що хара-

ктеризують як сперматогенну, так і гормональну 

функцію яєчок. Статистичний аналіз отриманих 

даних проводили за допомогою математико-

статистичного пакету Microsoft Offise Excel. Ста-

тистичну значущість відмінностей порівнюваних 

параметрів оцінювали з використанням критерію 

Стьюдента. 

Результати та їх обговорення 

В результаті аналізу проведених гістологіч-

них і гістоморфометричних досліджень було 

з՚ясовано, що через 30 діб після моделювання 

оперативних втручань, що проводять з приводу 

гідроцеле, товщина комплексу білкової оболонки 

з нутрощевою пластинкою піхвової оболонки 

яєчка на різних ділянках у всіх групах збільшу-

валася, найбільше – після операції Бергманна 

(діаграма). Через 30 діб після введення 1% і 3% 

етоксисклеролу в порожнину піхвової оболонки 

яєчка потовщення було ще більшим, найбільшим 

після ін՚єкції 3% етоксисклеролу (діаграма). 
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Діаграма. Товщина комплексу білкової оболонки з нутрощевою пластинкою піхвової оболонки яєчка в різних групах 

щурів (мкм). 

 

Співвідношення структур на гістологічних 

зрізах яєчок щурів у різних досліджуваних гру-

пах представлені в таблиці 1, поперечний розмір 

звивистих сім՚яних трубочок в таблиці 2. 

 

Таблиця 1 

Співвідношення структур на гістологічних зрізах яєчок щурів (%) 

 

Експери-

ментальні 

групи 

Сперматогенний 

епителій 

Просвіт звивистих 

сім’яних трубочок 

Интерстиційна тка-

нина 

Звивисті сім’яні тру-

бочки з ВСПС (%)† 

I 75,170,59 15,570,50 9,260,40 12,49±1,06 

II 75,90±0,80 14,47±0,53 9,63±0,61 12,33±0,99 

III 74,501,49 13,471,65 12,030,51* 12,83±0,91 

IV 76,101,07 11,670,58* 12,230,68* 13,67±1,3 

V 65,901,59* 19,182,14 14,922,01* 13,83±1,22 

VI 70,202,22* 14,372,16 15,432,31* 14,67±0,10 

VII 75,401,01 14,101,30 10,500,77 16,171,08* 

VIII 74,310,74 15,330,58 10,360,50 20,33±2,04* 

Примітка: * - достовірна різниця з І (контрольною) групою при p<0,05 за критерієм Стьюдента. † - зви-

висті сім’яні трубочки з ВСПС - відсоток зрізів звивистих сім’яних трубочок з відсутністю спермато-

зоїдів та пізніх сперматид. 

 

В результаті гістоморфометричних дослі-

джень відзначено, що через 30 діб після нанесен-

ня операційної травми істотних змін співвідно-

шення структур яєчок на гістологічних зрізах не 

відбувалося. Після моделювання операції фенес-

трації оболонок яєчок щурів було відмічене ста-

тистично достовірне збільшення відсотка інтерс-

тиційної тканини на гістологічних зрізах яєчок 

щодо контрольної групи та групи щурів з опера-

ційною травмою за рахунок статистично незна-

чущого зменшення відсотка сперматогенного 

епітелію та просвіту звивистих сім’яних трубо-

чок. 

 Після операції Лорда спостерігалося до-

стовірне збільшення інтерстиційної тканини що-

до контролю та групи тварин з операційною тра-

вмою, майже таке, як після операції фенестрації 

оболонок яєчок, а також достовірне зменшення 

питомої ваги просвіту звивистих сім’яних трубо-

чок. Разом з виявленими при гістологічному дос-

лідженні яєчок змінами мембран деяких трубо-

чок, дегенерацією клітин Сертолі на цих ділян-

ках, звуженням просвіту звивистих сім’яних тру-

бочок за рахунок збільшення кількості сперма-

тид, дані морфометрії вказують на трофічні змі-

ни частини канальців та уповільнення дозрівання 

сперматид і сперматозоїдів. За даними гістомор-

фометрії операція Лорда не мала достовірної 

різниці з операцією фенестрації оболонок 

сім՚яників. 

 Операції Вінкельмана та Бергманна від-

різнялися більш вираженими гістоморфометрич-

ними змінами яєчок. Достовірно зменшувалася 

питома вага сперматогенного епітелію звивистих 

сім’яних трубочок та збільшувалася кількість 

інтерстиційної тканини між ними порівняно з 

контрольною групою. Достовірно зменшувався 

поперечний розмір звивистих сім’яних трубочок, 
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особливо після операції Бергманна, в середньому 

на 13% відносно контрольних груп. За гістомор-

фометричними показниками операції Вінкельма-

на та Бергманна не мали між собою достовірної 

різниці. 

Через 30 діб після моделювання малоінвази-

вного втручання з приводу гідроцеле з введен-

ням 1% і 3% склерозанту в порожнину піхвової 

оболонки яєчка виявлялися осередкові зміни яє-

чка близько білкової оболонки. Відносно конт-

рольних груп відбувалося достовірне зменшення 

поперечного розміру звивистих сім’яних трубо-

чок, яке достовірно не відрізнялося від такого 

після операцій Вінкельмана і Бергманна, хоча 

було суттєвим. Після склеротерапії 1% етоксис-

клеролом поперечний розмір звивистих сім’яних 

трубочок в середньому зменшувався на 14% від-

носно контрольних груп, після застосування 3% 

етоксисклерола – на 27%. Під білковою оболон-

кою відзначено осередкову зміну конфігурації 

звивистих сім’яних трубочок на гістологічних 

зрізах, яка з овальної перетворювалася на непра-

вильну або близьку до багатокутної. Тим не 

менш, співвідношення сперматогенного епіте-

лію, просвіту звивистих сім’яних трубочок і ін-

терстиційної тканини не відрізнялося від контро-

льних груп, що можливо пояснюється паралель-

ністю змін у звивистих сім’яних трубочках та 

навколишній сполучній тканині. Після склероте-

рапії етоксисклеролом за відсотковим вмістом 

звивистих сім’яних трубочок з відсутністю спе-

рматозоїдів і пізніх сперматид результати були 

достовірно гірші, ніж після всіх досліджених 

способів оперативних втручань. 

Дані про кількість сустентоцитів на перерізі 

звивистих сім’яних трубочок та об’єм ядер інте-

рстиційних ендокриноцитів представлені в таб-

лиці 2. 

 

Таблиця 2 

Поперечний розмір звивистих сім’яних трубочок і морфометрія сустентоцитів та інтерстиційнх ендокри-

ноцитів на гістологічних зрізах яєчок щурів 

 

Експери-

менталь-

ні групи 

Кількість 

сустенто-

цитів 

Різниця з 

групами 

при р <0,05 

Об՚єм ядер 

клітин Лейдіга 

(мкм3) 

Різниця з 

групами 

при р <0,05 

Поперечний ро-

змір звивистих 

трубочок (мкм) 

Різниця з 

групами 

при р <0,05 

I 41,64±1,32 ІV-VІІІ 46,39±1,47 V-VIIІ 208,14±4,07 V-VIIІ 

II 39,05±0,99 VІІ-VІІІ 46,10±1,64 V-VIIІ 208,85±3,51 V-VIIІ 

III 38,49±0,52 VІІ-VІІІ 44,91±1,97 V-VІІІ 205,28±7,91 V-VIIІ 

IV 37,20±0,97 І, VІІ-VІІІ 44,52±1,44 V-VIIІ 205,54±4,56 V-VIIІ 

V 36,35±0,88 І, VII-VІІІ 36,88±2,78 I-IV 193,58±4,89 I-IV 

VI 35,12±1,61 І 35,89±2,41 I-IV 184,21±4,97 I-IV 

VII 33,30±1,03 І-V 33,75±2,62 I-IV 182,78±7,19 I-IV 

VIII 30,20±1,62 І-V 34,08±1,92 I-IV 164,33±5,54 I-IV 

 

Після операцій Лорда, Вінкельмана і Берг-

манна кількість сустентоцитів в яєчках щурів 

вірогідно зменшувалася порівняно з І групою 

контролю (р˂0,05) в середньому на 12%, 14,5% 

та 18,5% відповідно, але лише після операцій 

Вінкельмана і Бергманна вірогідно відрізнялася 

від групи щурів, яким була нанесена операційна 

травма (р˂0,05). Після склеротерапії середня кі-

лькість сустентоцитів на поперечних зрізах зви-

вистих канальців зменшувалася в VII і VIII гру-

пах в середньому на 25% і 38% відносно контро-

льної групи, більше після склерозування 3% 

етоксисклеролом. 

Після операції Вінкельмана об’єм ядер інте-

рстиційних ендокриноцитів в яєчках щурів зме-

ншувався в середньому на 26% порівняно з кон-

трольними групами, вірогідно відрізняючись від 

чотирьох попередніх груп дослідження (р˂0,05). 

Ще більше змінювався об’єм ядер інтерстицій-

них ендокриноцитів після операції Бергманна, в 

середньому зменшуючись на 29% відносно конт-

рольних груп та вірогідно відрізняючись від пе-

рших чотирьох груп (р˂0,05), але не відрізняю-

чись від групи щурів, яким було виконано опе-

рацію Вінкельмана (р˃0,05). Цей показник хара-

ктеризував зниження вироблення статевих гор-

монів. 

Після склеротерапії об’єм ядер інтерстицій-

них ендокриноцитів зменшувався в VII і VIII 

групах в середньому на 37% відносно контроль-

ної групи. Найгірші показники гістоморфометрії 

були після застосування 3% етоксисклеролу, але 

достовірної різниці між групами з використан-

ням 1% та 3% етоксисклеролу не спостерігалося. 

Визначення корелятивних зв’язків рангової 

кореляції за Спірменом між чисельними даними 

гістоморфометрії по групах виявило високу тіс-

ноту зв’язків поперечного розміру звивистих 

канальців з кількістю сустентоцитів (r=0,923) та 

об’ємом ядер клітин Лейдіга (r=0,906), а також 

кількості сустентоцитів з об’ємом ядер інтерсти-

ційних ендокриноцитів (r=0,869). 

Підсумок 

За отриманими даними експериментального 

гістоморфометричного дослідження яєчок щурів 

через 30 діб після моделювання оперативних 

втручань з приводу гідроцеле фенестрація обо-

лонок яєчок супроводжувалася найменшими змі-
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нами в їх паренхімі. Водночас дана операція за-

стосовується при гідроцеле у дітей, але не знахо-

дить застосування у дорослих хворих через ре-

цидиви. Операція Лорда за даними гістомор-

фомерії має кращі результати, ніж операції Він-

кельмана і Бергманна, але призводить до частко-

вих трофічних змін у звивистих сім’яних трубо-

чках, що виражаються у уповільненні дозрівання 

сперматид і сперматозоїдів. Менш задовільні 

результати отримано після операцій Вінкельмана 

та Бергманна. Після операції Бергманна майже 

всі показники гістоморфометрії яєчок були дещо 

гіршими, ніж після операції Вінкельмана, проте 

ці відмінності між ними не були статистично 

підтверджені. Після операції Бергманна виявлено 

найбільший відсоток звивистих сім’яних трубо-

чок, у яких були відсутні сперматозоїди і пізні 

сперматиди та найбільше розростання сполучної 

тканини, найменшими були об՚єм ядер клітин 

Лейдіга та кількість сустентоцитів у звивистих 

сім’яних трубочках. 

Після склерозування оболонок яєчок еток-

сисклеролом результати гістоморфометрії були 

близькі до результатів операцій Бергманна та 

Вінкельмана. Разом з тим, після склеротерапії 

етоксисклеролом за відсотковим вмістом каналь-

ців з відсутністю сперматозоїдів і пізніх сперма-

тид результати були достовірно гірші, ніж після 

всіх досліджених способів оперативних втру-

чань. Достовірної різниці між групами з викори-

станням 1% та 3% етоксисклеролу не спостеріга-

лося. Тому вважаємо, що склеротерапію етокси-

склеролом доцільно застосовувати в разі відсут-

ності актуальності фертильної функції. 

Перспективи подальших розробок 

Проведення подальших експериментальних 

досліджень з порівняння біологічної дії на яєчко 

різних видів склерозантів. 

Інформація про конфлікт інтересів 

Потенційних або явних конфліктів інтересів, 

що пов'язані з цим рукописом, на момент публі-

кації не існує та не передбачається. 
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Квятковська Т.О., Квятковський, Є.А., Нефьодова О.О., Кушнарьова К.А., Терещенко Н.М., 

Грузд В.В. Порівняльна характеристика гістоморфометричних змін яєчок щурів після введення 

склерозанту в порожнину піхвової оболонки та моделювання операцій з приводу гідроцеле. 

РЕФЕРАТ. Актуальність. Гідроцеле вражає до 1% чоловіків і асоціюється з погіршенням функції 

яєчка та порушенням сперматогенезу. Лікування гідроцеле переважно оперативне – гідроцелектомія. 

Склеротерапія набуває все більшого визнання для лікування гідроцеле через менш інвазивний характер і 

швидке відновлення пацієнта. Мета – визначення змін гістоморфометричних показників яєчок щурів 

після моделювання оперативних втручань та склеротерапії, що застосовують з приводу гідроцеле. Мето-

ди. Дослідження гістоморфометричних змін яєчок щурів після моделювання оперативного лікування 

гідроцеле та склеротерапії проведено на 48 білих лабораторних статевозрілих щурах-самцях зі строком 

спостереження 30 діб. Порівнювали дані гістоморфометрії після фенестрації оболонок яєчка, операцій 

Лорда, Вінкельмана, Бергманна та введення 1% і 3% етоксистклерола в порожнину піхвової оболонки 

яєчка. Визначали співвідношення сперматогенного епітелію, просвіту звивистих сім՚яних трубочок та 

інтерстиційної тканини, відсоток зрізів звивистих сім’яних трубочок з відсутністю сперматозоїдів та піз-
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ніх сперматид, поперечний розмір звивистих сім’яних трубочок. На поперечних зрізах 30 звивистих 

сім’яних трубочок підраховували середню кількість сустентоцитів (клітин Сертолі). Середній об’єм ядер 

50 інтерстиційних ендокриноцитів (клітин Лейдіга) вираховували за даними найбільшого і найменшого 

розмірів. Результати. Фенестрація оболонок яєчок супроводжувалася найменшими гістоморфометрич-

ними змінами в їх паренхімі. Операція Лорда призводила до змін у частині звивистих сім’яних трубочок, 

що виражалися в уповільненні дозрівання сперматид і сперматозоїдів. Менш задовільні результати отри-

мано після операцій Вінкельмана та Бергманна. Після операції Бергманна майже всі показники гістомор-

фометрії були дещо гіршими, ніж після операції Вінкельмана, проте ці відмінності не були статистично 

підтверджені. Після склерозування оболонок яєчок з введенням 1% і 3% етоксисклеролу в порожнину 

піхвової оболонки яєчка результати гістоморфометрії були близькі до результатів після операцій Бергма-

на та Вінкельмана. Тим не менш, після склеротерапії етоксисклеролом за відсотковим вмістом звивистих 

сім’яних трубочок з відсутністю сперматозоїдів і пізніх сперматид результати були достовірно гірші, ніж 

після всіх досліджених способів оперативних втручань. Підсумок. Після склеротерапії етоксисклеролом 

отримані результати гістоморфометрії яєчок за більшістю показників були близькі до результатів гідро-

целектомії, але достовірно гірші за наявністю у звивистих сім’яних трубочках сперматозоїдів. Достовір-

ної різниці між групами з використанням 1% та 3% етоксисклеролу не спостерігалося. Тому вважаємо, 

що склеротерапію етоксисклеролом доцільно застосовувати в разі відсутності актуальності функції фер-

тильності. 

Ключові слова: гідроцеле, яєчки щурів, гістоморфометрія, сустентоцити, інтерстиційні ендокрино-

цити, склеротерапія, гідроцелектомія. 
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ВАРІАНТНА АНАТОМІЯ ПРОМЕНЕ-

ВОГО НЕРВА У ПЛОДІВ ЛЮДИНИ 
 

 

Koval O.A. , Khmara T.V.   Anatomic variability of the radial nerve.  

Bukovinian State Medical University, Chernivtsi, Ukraine. 

ABSTRACT. Background. An increase in the number of limb injuries has been noted in Ukraine in recent years. Military 

injuries of the shoulder and forearm areas require individual solutions, taking into account the possible variants of the topog-

raphy of the structures of the upper limbs, and in particular the radial nerve. Objective – to identify variants of the topogra-

phy of the radial nerve in human fetuses. Methods. The research was conducted on preparations of the upper limbs of 18 

human fetuses of 81.0-230.0 mm parietal-coccygeal length (PCL) using macro microscopic dissection, vascular injection, and 

morphometry. Results. In most of the examined fetuses, the radial nerve departs from the posterior bundle of the brachial 

plexus and is formed by the anterior branches of the cervical spinal nerves (CVI-СVII.) In 3 cases, the fibers of the medial 

bundle of the brachial plexus – anterior branches of the spinal nerves (CVIII-ThI) took part in the formation of the radial nerve. 

In 2 fetuses – fibers of the lateral bundle of the brachial plexus (anterior CV branch). In 4 studied fetuses, a branch left the 

trunk of the radial nerve, after its exit from the brachial muscle canal, to the lower parts of the lateral head of the triceps bra-

chii muscle. In 28 observations, the radial nerve is represented by one trunk, and in 8 cases, two trunks of the radial nerve - 

medial and lateral - were found. Conclusion. The classic formation of the trunk of the radial nerve from the fibers of the 

posterior bundle of the brachial plexus was found in 86.1% of the examined fetuses. The atypical participation of fibers of the 

lateral (5.6% of cases) and medial (8.3% of observations) bundles of the brachial plexus in the formation of the radial nerve 

causes the appearance of anastomoses with the ulnar nerve and the innervation of structures not characteristic of this nerve, 

for example, the brachial muscle, or skin areas. In 77.8% of fetuses, the radial nerve in the shoulder area is represented by 

one trunk, the classic division of which into deep and superficial branches is found in 42.9% of cases. In 57.1% of observa-

tions, the loose form of the structure of the radial nerve was noted. In 22.2% of cases, two trunks of the radial nerve were 

found along the upper and middle thirds of the shoulder. 
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Вступ 

Актуальною проблемою як морфології, так і 

травматології, і нейрохірургії є з’ясування топо-

графо-анатомічних взаємовідношень нервів під-

ключичної частини плечового сплетення з ура-

хуванням форм анатомічної мінливості гілок 

присереднього, бічного і заднього пучків у діля-

нці плеча і передпліччя з метою удосконалення 

діагностики і хірургічного лікування їхніх пош-

коджень різного ґенезу.  

Як наголошував Леонардо да Вінчі: «Знан-

ня, доступні нам, – це знання про справи, що 

відбуваються зараз, і минулі. Наукове передба-

чення – це знання про справи, які можуть стати-

ся».  

Слід зазначити, що однією з найбільш ча-

стих причин пошкодження периферичних нервів 

верхніх кінцівок є нейропатія травматичного 

ґенезу [1]. Поширеність поранень ділянок плеча і 

передпліччя у сучасному світі пов’язана зі 

збільшенням кількості військових конфліктів і 

громадських заворушень, терористичними загро-

зами та криміналізацією суспільства. Поранення 

верхньої кінцівки, крім того, виникають уна-

слідок нещасних випадків на полюванні, при 

необережному та невмілому поводженні з вогне-

пальною зброєю тощо [2].  

Військові травми ділянок плеча і перед-
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пліччя вимагають індивідуальних рішень з 

урахуванням можливих варіантів топографії 

структур верхніх кінцівок, і зокрема променевого 

нерва. У зв’язку з цим доречно навести вислов-

лювання відомого М.І. Пирогова, який напри-

кінці свого життя зробив запис, що «камінь спо-

тикання медицини – індивідуальність хворого», 

тим самим вказавши на необхідність «створення 

науки про індивідуальність людини, якої ще не 

існує». Поняття «індивідуальна анатомічна мін-

ливість» уперше запропонували В.М. Шевкунен-

ко і Ю.А. Філіпченко у 1926 році. Індивідуальна 

анатомічна мінливість – це еволюційний, єдиний 

і динамічний процес морфогенезу, який визна-

чається варіабельністю структури і функції на 

конкретних етапах анте- і постнатального ро-

звитку, становлення, формування та регресу. 

Згідно вчення академіка В.М. Шевкуненка, не-

рвова система кінцівок також має діапазон мін-

ливості, обмежений крайніми формами будови 

[3]. 

За останні роки в Україні відзначено збіль-

шення кількості поранень кінцівок [4]. Ушкод-

ження структур верхніх кінцівок виникають при 

пострілах з усіх видів вогнепальної зброї, вибу-

хах боєприпасів та різноманітних вибухових ре-

човин і характеризуються ушкодженням судин і 

нервів, складністю хірургічного лікування та 

високим ризиком ускладнень, що можуть спри-

чинити інвалідизацію хворого [5]. 

На сьогодення, у воєнний час, досить висо-

кою є частота травматизації променевого нерва, 

що коливається від 15 до 23% серед усіх пош-

коджень нервів плечового сплетення [6]. При 

ураженні променевого нерва у межах його іннер-

вації спостерігаються розлади всіх видів чутли-

вості, виявляється так звана «повисла кисть».  

Підґрунтям для розробки нових ефективних 

методів хірургічного лікування пошкоджень 

структур верхніх кінцівок є глибокі знання про 

їхню анатомічну мінливість. При цьому, висока 

ефективність хірургічного методу лікування мо-

же бути досягнута тільки шляхом різнобічного 

топографо-анатомічного обґрунтування з 

урахуванням особливостей розвитку і форм ана-

томічної мінливості кісткових, фасціально-

м’язових і судинно-нервових утворень верхньої 

кінцівки у різні періоди життя людини [7, 8].  

У джерелах літератури трапляються оди-

ничні відомості про фетальну топографію нервів 

заднього пучка плечового сплетення [9-11].  

Мета 

Виявити варіанти топографії променевого 

нерва у плодів людини. 

Матеріали та методи  

Дослідження проведено на препаратах верх-

ніх кінцівок 18 плодів людини 81,0-230,0 мм 

тім’яно-куприкової довжини (ТКД) без 

зовнішніх ознак анатомічних відхилень чи ано-

малій розвитку скелету і м’язів верхніх кінцівок 

за допомогою макромікроскопічного препа-

рування, ін’єкції судин та морфометрії. 

Дослідження проведено з дотриманням ос-

новних біоетичних положень Конвенції Ради 

Європи про права людини та біомедицину (від 

04.04.1997 р.), Гельсінської декларації Все-

світньої медичної асоціації про етичні принципи 

проведення наукових медичних досліджень за 

участю людини (1964–2008 рр.), а також наказу 

МОЗ України № 690 від 23.09.2009 р. 

Результати та їх обговорення 

У більшості (86,1%) досліджених плодів 

променевий нерв відходить від заднього пучка 

плечового сплетення та утворений передніми 

гілками шийних спинномозкових нервів (CVI-

СVII.) У 3 випадках (8,3%) у формуванні проме-

невого нерва брали участь волокна присередньо-

го пучка плечового сплетення – передні гілки 

спинномозкових нервів (CVIII-ThI), а у плодів 

170,0 і 215,0 мм ТКД (5,6% спостережень) – во-

локна бічного пучка плечового сплетення – пе-

редня гілка CV. 

У плодів людини задній шкірний нерв пле-

ча, як правило, відходить від променевого нерва 

у пахвовій порожнині, прямує косо назад, прони-

зує фасцію плеча, проходить через довгу головку 

триголового м’яза плеча і віддає гілки до капсу-

ли плечового суглоба та шкіри задньо-бічної по-

верхні плеча.  

Положення променевого нерва на задній по-

верхні плеча визначається у борозні між довгою і 

бічною головками триголового м’яза плеча, а 

також нижнім краєм дельтоподібного м’яза. 

Спочатку променевий нерв визначається позаду 

плечової артерії, потім прямує вниз і назад, від-

дає 1-2 гілки до присередньої головки триголо-

вого м’яза плеча, і входить у плечо-м’язовий ка-

нал разом із глибокими артерією і веною плеча. 

У верхній частині плечо-м’язового каналу від 

стовбура променевого нерва відходять, як прави-

ло, по 1-3 гілці до довгої і бічної головок триго-

лового м’яза плеча.  

До шкіри бічної поверхні плеча нижче дель-

топодібної ділянки від променевого нерва відхо-

дить нижній бічний шкірний нерв плеча. Проте, 

у 6 спостереженнях нами не виявлено нижнього 

бічного шкірного нерва плеча. 

У нижній 1/3 плечо-м’язового каналу від ос-

новного стовбура променевого нерва відгалу-

жується задній шкірний нерв передпліччя, який 

проникає у тонкий шар підшкірної клітковини 

плечо-променевого м’язу та іннервує шкіру 

нижньої 1/3 плеча і задньої поверхні перед-

пліччя. У 5 випадках задній шкірний нерв перед-

пліччя на рівні середньої 1/3 плеча, між бічним 

надвиростком плечової кістки і місцем при-

кріплення дельтоподібного м’яза, пронизує 

фасцію плеча та іннервує шкіру задньої поверхні 

передпліччя (рис. 1). 
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Рис. 1. Структури правої задніх ділянок плеча і пе-

редпліччя плода 170,0 мм ТКД. Фото макропрепарату. 
×1,8: 1 – задній шкірний нерв передпліччя; 2 – задній 
шкірний нерв плеча; 3 – триголовий м’яз плеча; 4 – пле-
чо-променевий м’яз; 5 – м’яз-розгинач пальців; 6 – 
дельтоподібний м’яз. 

 

Після виходу променевого нерва із плечо-

м’язового каналу від стовбура цього нерва відхо-

дять, переважно, 2-3 гілки до плечо-променевого 

м’язу, довгого променевого м’яза-розгинача 

зап’ястка і капсули ліктьового суглоба. 

У 4 випадках від стовбура променевого не-

рва, після його виходу з плечо-м’язового каналу, 

відходила гілка до нижніх відділів бічної головки 

триголового м’яза плеча. Слід зауважити, що 

галуження променевого нерва у товщі триголо-

вого м’яза плеча сконцентровані як у середній, 

так і проксимальній третинах черевця м’яза, що 

пов’язано з високим рівнем їхнього вступу. При 

встановленні закономірностей внутрішнь-

ом’язової іннервації триголового м’яза плеча 

променевим нервом, у товщі бічної і довгої голо-

вок цього м’яза нами виявлено сполучні гілки. 

Проте, у досліджених плодів людини не встанов-

лено зв’язків між нервовими галуженнями при-

середньої головки та довгої і бічної головок три-

голового м’яза плеча. 

У 2 спостереженнях в іннервації триголово-

го м’яза плеча брала участь гілка ліктьового не-

рва. З’ясування архітектоніки дистальних 

відділів променевого нерва, що сформований за 

участі волокон присереднього пучка плечового 

сплетення, дозволило виявити у двох випадках 

анастомоз променевого нерва з ліктьовим не-

рвом. На нашу думку, наявний анастомоз між 

нервами, що беруть початок від різних пучків 

плечового сплетення, лише може ускладнити 

діагностичні та клінічні прояви пошкоджень 

стовбура променевого нерва.  

У 2 досліджених плодів, у яких у формуван-

ні променевого нерва брали участь волокна біч-

ного пучка плечового сплетення, нами виявлено 

по 1-2 гілці до плечового м’яза, що відходили від 

стовбура променевого нерва на рівні нижньої 1/3 

плеча. 

У 77,8% плодів (28 спостережень) проме-

невий нерв представлений одним стовбуром, а у 

22,2% плодів (8 випадків) виявлено два стовбури 

– присередній і бічний променевого нерва, почи-

наючи від межі верхньої і середньої третин зад-

ньої плечової ділянки (рис. 2). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Рис. 2. Структури лівої задньої ділянки плеча пло-

да 190,0 мм ТКД. Фото макропрепарату. × 2,2: 1 – при-
середній стовбур променевого нерва; 2 – бічний стовбур 
променевого нерва; 3 – м’язові гілки променевого нерва; 
4 – триголовий м’яз плеча; 5 – глибока артерія плеча; 6 
– задня огинальна артерія плеча; 7 – пахвовий нерв; 8 – 
дельтоподібний м’яз. 

 

Розгалуження стовбура променевого нерва 

на поверхневу і глибоку гілки із типовою їхньою 

топографією виявлено у 42,9% плодів (12 випад-

ків). У більшості (57,1%) досліджених плодів (16 

спостережень із 28) основний стовбур промене-

вого нерва розділявся на 3 і більше гілок, при 

цьому архітектоніка поділу основного стовбура 

променевого нерва відповідає розсипному 

варіанту будови нерва. 

Розділення стовбура променевого нерва на 

поверхневу і глибоку гілки відбувається у лікть-

овій ямці (58,3%), у 25% спостережень – дещо 

нижче рівня бічного надвиростка плечової кістки 

і у 16,7% випадків – вище нього. 

Поверхнева гілка променевого нерва, як 

правило, спочатку проходить під плечо-

променевим м’язом, у променевій борозні її су-

проводжують променеві артерія і вени. У біль-

шості досліджених плодів ділянками найбільшої 

концентрації як внутрішньом’язових нервів є 

верхня і середня третини плечо-променевого 

м’яза. На межі середньої і нижньої третин перед-

пліччя, або у нижній третині передпліччя по-

верхнева гілка променевого нерва виходить із 

складу променевого судинно-нервового пучка, 

відхиляється латерально і проходить під сухо-

жилком плечо-променевого м’яза на задню по-

верхню передпліччя, де пронизує фасцію перед-

пліччя і прямує до тилу кисті. Вище, або на рівні, 

променево-зап’ясткового суглоба поверхнева 

гілка променевого нерва розгалужується на 
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тильні пальцеві нерви до I-III пальців. Глибока 

гілка променевого нерва пронизує м’яз-

відвертач, віддає гілки до останнього і короткого 

променевого м’яза-розгинача зап’ястка. Далі 

стовбур променевого нерва прямує між поверх-

невим і глибоким шаром м’язів задньої групи 

передпліччя, забезпечуючи їхню іннервацію. 

В одного плода 230,0 мм ТКД поділ основ-

ного стовбура променевого нерва на поверхневу 

і глибоку гілки відбувався на рівні нижньої тре-

тини черевця присередньої головки триголового 

м’яза плеча. Далі поверхнева гілка променевого 

нерва прямувала косо до плечо-променевого 

м’яза, розміщувалася вище останнього і віддава-

ла дві м’язові гілки до плечо-променевого м’яза. 

При цьому, глибока гілка променевого нерва 

прямувала паралельно до поверхневої гілки цьо-

го нерва і розміщувалася у променевій борозні 

передпліччя, дещо латеральніше променевої ар-

терії (рис. 3). 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Рис. 3. Структури лівої ділянок плеча і передпліччя 

плода 230,0 мм ТКД. Фото макропрепарату. ×2,3: 1 – 
променевий нерв; 2 – поверхнева гілка; 3 – глибока 
гілка; 4 – плечо-променевий м’яз; 5 – м’язові гілки про-
меневого нерва; 6 – променева артерія; 7 – присередня 
головка триголового м’яза плеча; 8 – серединний нерв. 

 

Кінцевою гілкою променевого нерва є зад-

ній міжкістковий нерв передпліччя, що утворе-

ний глибокою гілкою променевого нерва, як пра-

вило, на рівні середньої 1/3 передпліччя, та ін-

нервує міжкісткову перетинку передпліччя і бере 

участь в іннервації променево-зап’ясткового су-

глоба. 

Сподіваємося, що описані дані про вікову та 

індивідуальну анатомічну мінливість променево-

го нерва у плодів людини, дозволять зменшити 

ризик діагностичних помилок і підвищать якість 

лікування пацієнтів із пошкодженням промене-

вого нерва. 

Висновки 

1. Класичне формування стовбура проме-

невого нерва із волокон заднього пучка плечово-

го сплетення виявлено у 86,1% досліджених 

плодів.  

2. Нетипова участь волокон бічного (5,6% 

випадків) і присереднього (8,3% спостережень) 

пучків плечового сплетення в утворенні проме-

невого нерва спричинює появу анастомозів із 

ліктьовим нервом та іннервацію не властивих 

для цього нерва структур, наприклад плечового 

м’яза, або ділянок шкіри. 

3. У 77,8% плодів променевий нерв у пле-

човій ділянці представлений одним стовбуром, 

класичний поділ якого на глибоку і поверхневу 

гілки виявлено у 42,9% випадків. У 57,1% спо-

стережень відмічено розсипну форму будови 

променевого нерва. 

4. У 22,2% випадків на протязі верхньої і 

середньої третин плеча виявлено два стовбури 

променевого нерва. Описаний двостовбуровий 

варіант будови променевого нерва зумовлює 

необхідність ретельної ревізії плечо- м’язового 

каналу каналу після виявлення одного нервового 

стовбура. 

Перспективи подальших досліджень 

Виявлені варіанти фетальної топографії 

променевого нерва засвідчують потребу подаль-

шого з’ясування анатомічної мінливості нервів 

підключичної частини плечового сплетення у 

плодів людини різного віку. 

Інформація про конфлікт інтересів 

Потенційних або явних конфліктів інтересів, 

що пов'язані з цим рукописом, на момент публі-

кації не існує та не передбачається. 

Джерела фінансування 

Дослідження проведено в рамках комплекс-

ної науково-дослідної роботи «Закономірності 

статево-вікової будови та топографоанатомічних 

перетворень органів і структур організму на пре- 

та постнатальному етапах онтогенезу. Особливо-

сті перинатальної анатомії та ембріотопографії» 

(номер державної реєстрації 0120U101571). 
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Коваль О.А., Хмара Т.В. Варіантна анатомія променевого нерва у плодів людини. 

РЕФЕРАТ. Актуальність. За останні роки в Україні відзначено збільшення кількості поранень 

кінцівок. Військові травми ділянок плеча і передпліччя вимагають індивідуальних рішень з урахуванням 

можливих варіантів топографії структур верхніх кінцівок, і зокрема променевого нерва. Мета. Виявити 

варіанти топографії променевого нерва у плодів людини. Методи. Дослідження проведено на препаратах 

верхніх кінцівок 18 плодів людини 81,0-230,0 мм тім’яно-куприкової довжини (ТКД) за допомогою мак-

ромікроскопічного препарування, ін’єкції судин та морфометрії. Результати. У більшості досліджених 

плодів променевий нерв відходить від заднього пучка плечового сплетення та утворений передніми 

гілками шийних спинномозкових нервів (CVI-СVII.) У 3 випадках у формуванні променевого нерва брали 

участь волокна присереднього пучка плечового сплетення – передні гілки спинномозкових нервів (CVIII-

ThI), а у 2 плодів – волокна бічного пучка плечового сплетення (передня гілка CV). У 4 досліджених 

плодів від стовбура променевого нерва, після його виходу з плечо-м’язового каналу, відходила гілка до 

нижніх відділів бічної головки триголового м’яза плеча. У 28 спостереженнях променевий нерв пред-

ставлений одним стовбуром, а у 8 випадків виявлено два стовбури променевого нерва – присередній і 

бічний. Висновки. Класичне формування стовбура променевого нерва із волокон заднього пучка плечо-

вого сплетення виявлено у 86,1% досліджених плодів. Нетипова участь волокон бічного (5,6% випадків) і 

присереднього (8,3% спостережень) пучків плечового сплетення в утворенні променевого нерва спричи-

нює появу анастомозів із ліктьовим нервом та іннервацію не властивих для цього нерва структур, напри-

клад плечового м’яза, або ділянок шкіри. У 77,8% плодів променевий нерв у плечовій ділянці представ-

лений одним стовбуром, класичний поділ якого на глибоку і поверхневу гілки виявлено у 42,9% випад-

ків. У 57,1% спостережень відмічено розсипну форму будови променевого нерва. У 22,2% випадків на 

протязі верхньої і середньої третин плеча виявлено два стовбури променевого нерва.  

Ключові слова: променевий нерв, варіантна анатомія, плід, людина. 
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ПРОСТОРОВО-ЧАСОВИЙ РОЗПОДІЛ 

ЕКСПРЕСІЇ МАРКЕРІВ ТРАВМИ ПЕЧІ-

НКИ ЗА РЕЗУЛЬТАТАМИ ІМУНОГІС-

ТОХІМІЧНОГО АНАЛІЗУ ПІСЛЯ ДІЇ 

ПОВІТРЯНОЇ УДАРНОЇ ХВИЛІ 
 

 

Kozlov S.V.  , Korzachenko M.A.  Spatial-temporal distribution of expression of liver injury markers accord-

ing to the results of immunohistochemical analysis after exposure to an air shock wave. 

Dnipro State Medical University, Dnipro, Ukraine. 

ABSTRACT. Background. The liver is one of the most vulnerable organs of the abdominal cavity after the blast wave. Di-

agnosis of closed liver injury, which is not accompanied by acute intra-abdominal blood loss, is not always effective. That's 

why, the search for liver damage markers after the blast wave action while preserving the integrity of the liver tissue at the 

time of damage, as well as at different times of the post-traumatic period, remains an urgent task. Considering this, the Aim 

of our study was to determine the spatio-temporal characteristics of the expression of liver damage markers after the experi-

mental action of an air shock wave at different times of the post-traumatic period. Materials for the study was livers of 18 

male rats, body mass 177.5±15.8 g. All animals were randomly divided into two groups: 1 group consisted of control rats 

(halothane anesthesia with fixation) (n -6), 2 – experimental animals (halothane anesthesia with fixation, traumatic single 

action of an air shock wave with an excess pressure of 31.6±4.8 (M ± SD), which was generated in the shock tube device) (n 

-12). After the simulation of the air shock wave traumatic effect, an immunohistochemical analysis was performed using the 

eNOS marker on the 7th and 30th day by qualitative and quantitative assessment of its expression in the liver tissue. Results. 

Immunohistochemical analysis in the experimental group of animals showed that in the early post-traumatic period (7th days) 

after exposure to an air shock wave, eNOS expression prevails in the central and intermediate zones of the liver lobules. In 

the late post-traumatic period (30th days), eNOS expression is characteristic of the periportal zones of the liver lobules. Con-

clusion. The revealed spatio-temporal heterogeneity of eNOS expression in the post-traumatic period indicates the phasing of 

adaptive-reactive changes associated with a different threshold of liver lobule cells resistance to primary structural disturb-

ances after an air shock wave exposure. 

Key words: rat liver, air shock wave, immunohistochemical analysis, eNOS. 
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Вступ 

Діагностика травм печінки в низці випадків 

залишається проблемним етапом в медичній 

практиці приймально-діагностичних відділень, 

особливо, при великій кількості постраждалих 

[1]. Російсько-українська війна, яка супровод-

жується постійним використанням артилерії, 

мін, ракет, тощо призводить до великої кіль-

кості постраждалих як зі сторони військових, 

так і цивільного населення [2,3]. Одним із вра-

жаючих факторів вибуху, який призводить до 

ураження людей на значних дистанціях, є вибу-

хова хвиля. При проходженні вибухової хвилі 

крізь тіло людини виникає спектр структурних 

змін в органах та тканинах, які не завжди мож-

ливо визначити за допомогою сучасних методів 

діагностики. Стандартом діагностики закритих 

травм печінки у світовій медичній практиці є 

проведення комп’ютерної томографії органів 

черевної порожнини [4]. Окрім інструменталь-

них шляхів визначення ушкоджень печінки ро-

зробляються лабораторні критерії діагностики 
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порушень структури печінки, в якості додатко-

вих тестів, а саме, підвищення рівня трансаміназ 

(АЛТ, АСТ), лактатдегідрогенази [5]. Але 

незважаючи на наявні клініко-інструментальні 

та лабораторні маркери ушкоджень печінки [6] 

залишаються невизначеними маркери ушкод-

жень печінки після дії вибухової хвилі при збе-

реженні цілісності печінкової тканини в момент 

ураження, а також в різні терміни посттравма-

тичного періоду. 

Враховуючи це метою нашого дослідження 

було визначення просторово-часових особливо-

стей експресії маркерів ушкодження печінки 

після експериментальної дії повітряної ударної 

хвилі в різні терміни посттравматичного 

періоду. 

Матеріали та методи 

Матеріалом для дослідження стали печінки 

18 щурів самців, вагою 177,5±15,8 г. Всі твари-

ни утримувались в віварії ДДМУ, при роботі з 

ними дотримувались вимог Закону України 

«Про захист тварин від жорсткого поводження» 

та рекомендацій Європейської конвенції по за-

хисту хребетних тварин [7] . Всіх тварин ран-

домним шляхом розділили на дві групи: 1 групу 

склали контрольні щури (галотановий наркоз з 

фіксацією) (n-6), 2 – експериментальні тварини 

(галотановий наркоз з фіксацією, травматична 

однократна дія повітряної ударної хвилі з 

надлишковим тиском 31,6±4,8 (M±SD), яку було 

згенеровано в пристрої ударна труба) (n-12) [8]. 

Після виконаної посмертної лапаротомії, 

фрагмент печінки з правої долі фіксували у 10% 

розчині формаліну (рН 7,4) впродовж не менше 

24 годин при кімнатній температурі. Потім 

зразки зневоднювали у висхідних концентраціях 

етанолу, очищували у ксилолі та просякали па-

рафіном. Після цього, просякнутий парафіном 

шматочок печінки 1х1х1 см заливали у па-

рафінові блоки. З блоків отримували серійні 

зрізи товщиною не більше 4 мкм за допомогою 

мікротому Thermo HM 355S (Thermo Scientific, 

Німеччина). Зрізи кожного зразку тканини ви-

користовували для загального гістологічного 

забарвлення тканин за допомогою ге-

матоксиліну та еозину. Перед фарбуванням, 

зрізи депарафінізували у ксилолі, регідратували 

у низхідних (100, 95, 70%) концентраціях етано-

лу та поміщали у рідину Буена (10% формалін у 

насиченому розчині пікринової кислоти) для 

додаткової фіксації з метою покращення ядер-

ного забарвлення упродовж 1 години. Потім 

дегідратували у висхідних концентраціях алко-

голю, просвітлювали у ксилолі та уміщували у 

заключне середовище під покривні скельця. 

Мікроскопія гістологічних зрізів проводилася за 

допомогою мікроскопу Axio Imager 2 (Zeiss, 

Німеччина) на збільшеннях ×200 та ×400. 

У роботі шляхом імуногістохімічного до-

слідження досліджували експресію маркеру 

anti-eNOS. Антитіло anti-eNOS – білок який 

синтезується в ендотеліоцитах. Приймаючи 

участь в продукції оксиду азоту, розслаблює 

гладенькі м’язи судин, індукує фактор роста 

ендотелію судин, активує тромбоцити та актив-

но задіяний в альтеративно-регенеративних 

процесах. 

Зрізи товщиною 3-5 мкм наносили на адге-

зивні предметні скельця Superfrost (Thermo, 

Німеччина), далі вони депарафінізувалися кси-

лолом. Активність ендогенної пероксидази бло-

кувалася 3 % розчином перекису водню у 70 % 

метанолі на протязі 20 хвилин при кімнатній 

температурі. Потім зрізи промивали у трьох 

змінах натрій-фосфатного буферу (PBS) з 

наступним проведенням теплового антигенного 

демаскування (HІAR – heat іnduced antigene 

retrіeval) шляхом нагрівання на водяній бані в 

цитратному буфері з рН=6.0 (на протязі 30 хви-

лин після досягнення температури 980 С) із си-

метричним розташуванням скелець у кюветі з 

додаванням 2 мл детергенту Triton-X100 (Sigma, 

Німеччина) на 200 мл цитратного буферу. Після 

промивання у трьох змінах PBS, скельця розта-

шовували на планшеті з вологою підкладкою та 

інкубувалися з розчином блокуючої сироватки 

(нормальна козяча сироватка) у 1% BSA (бича-

чий сироватковий альбумін) на протязі 20 хви-

лин. У якості первинних використовувалися 

антитіла до anti-eNOS (мишаче моноклональне 

антитіло, клон М221, розведення 1:1000, Abcam, 

Великобританія). Проводили інкубацію зрізів з 

первинними антитілами у вологій камері при 

температурі 40С упродовж ночі. В якості вто-

ринних антитіл застосовували біотинільовані 

антикролячі імуноглобуліни (Novus Biologicals) 

та інкубували при кімнатній температурі протя-

гом 30-40 хвилин. Подальшу обробку проводи-

ли з використанням системи візуалізації 

Vectastain Elite ABC Kit (Biozol Diagnostica, 

Німеччина) протягом 30-40 хвилин при кім-

натній температурі. Після цього проводили ре-

акцію з хромогеном DAB (Thermo Scientific, 

Німеччина), оцінюючи якість взаємодії під кон-

тролем мікроскопу протягом від 20 секунд до 3 

хвилин. Для диференціювання структур тканин 

зрізи додатково фарбували гематоксиліном 

Джила протягом 30 секунд. 

Оцінка експресії використаних іму-

ногістохімічних маркерів проводилась шляхом 

напівкількісного аналізу (таблиця 1). 

Топологічно оцінку проводили в 3 зонах 

печінкових часточок, а саме, в центральній (I), 

перипортальній (II) та проміжній (III) ділянках 

часточок у відповідності до їх функціональних 

відмінностей [9]. 

Результати та їх обговорення 
Аналіз гістологічних зрізів печінки у пост-

травматичному періоді після впливу повітряної 

ударної хвилі показав, що імуногістохімічна 
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реакція з eNOS була виявлена у всі терміни спо-

стереження (7 та 30 доба експерименту). 

Використовуючи запропоновану оціночну 

шкалу експресії в центральній (I), перипорталь-

ній (II) та проміжній (III) зонах печінкових 

часточок була розрахована вираженість 

експресії напівкількісним шляхом (таблиця 2). 

 

Таблиця 1 

Оціночна шкала експресії імуногістохімічних маркерів 

 

Вираженість експресії маркеру Символічне по-

значення експресії 

Кількісне визна-

чення експресії 

Відсутність експресії, або незначна 0 0 

Наявність експресії (помірна) + 1 

Значна вираженість експресії ++ 2 

 

 

Таблиця 2 

Оцінка експресії eNOS 

 

Зона печінкової 

часточки 

Рівень експресії у щу-

рів контрольної групи 

Рівень експресії у щу-

рів експериментальної 

групи, 7 доба 

Рівень експресії у щу-

рів експериментальної 

групи, 30 доба 

I 0 ++ + 

II 0 + ++ 

III 0 ++ + 

 

Імуногістохімічний аналіз експресії eNOS 

показав, що на відміну від експериментальної 

тупої локальної травми печінки, за даними літе-

ратури [10] , після впливу повітряної ударної 

хвилі на ранніх термінах (7 доба) ми спостеріга-

ли дифузний розподіл експресії, особливо вира-

жений в центральних та проміжних зонах печін-

кових часточок (рис.1), але у віддаленому 

періоді (30 доба) експресія була більш сконцен-

трована в підкапсульних ділянках перипорталь-

ної зони печінкових часточок (рис.2,3). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Рис.1. Виражена експресія eNOS в центролобу-

лярних та проміжних зонах печінки. 7 доба. ×200. 

 

Виявлена експресія ендотеліальної NO-

синтетази свідчить про активацію антиокси-

дантного захисту в печінці щурів після впливу 

ударної повітряної хвилі. Причому активність 

eNOS має просторові та часові відмінності. 

Просторові відмінності пов’язані з неодно-

рідними фізичними властивостями тканини.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Рис.2. Підкапсульна помірна експресія eNOS, 

відмежована від неушкодженої тканини. Перипорталь-
на зона. 30 доба. ×200. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
Рис.3. Інтрапаренхіматозна незначна експресія 

eNOS, навколо центральних вен за ходом синусоїдів. 
30 доба. ×200. 
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Щільність печінки на протязі своєї товщі 

відмінна і залежить від наявності судин, про-

токів. Як відомо, повітряна ударна хвиля, фор-

мує первинні ушкодження на межі різних за 

щільністю ділянках, тобто, в нашому випадку, 

на межі печінкової балки та судини або жовчно-

го протоку. Окрім того, ділянки, які повинні 

зазнавати найбільшого фізичного впливу вла-

стивостей ударної хвилі, це передня поверхня 

печінки на межі з черевної порожниною, тобто 

підкапсульна паренхіма. Аналіз отриманих іму-

ногістохімічних досліджень з маркером eNOS 

наглядно підтвердив локалізацію найбільш ви-

ражених альтеративних змін.  

Ендотеліальна NO-синтетаза в живому ор-

ганізмі відповідає за синтез оксиду азоту (NO). 

Відомо, що NO є однією з ключових хімічних 

сполук при альтерації. Окрім судинорозширю-

ючого ефекту NO забезпечує високу антиокси-

данту активність. Рівень активності ендо-

теліальної NO-синтетази може значно коливати-

ся після дії різних факторів, що призводить до 

різного тлумачення та оцінки його впродовж 

посттравматичного періоду. В печінці eNOS 

знаходиться в ендотеліальних клітинах, гепато-

цитах, клітинах Купфера. Оксид азоту зупиняє 

апоптичні процеси, захищає мітохондрії гепато-

цитів від ушкодження при гострих запальних 

процесах, травматичних подіях. Зупинка крово-

тока або пошкодження стінки судин призводить 

до ішемічних наслідків в тканинах, що стиму-

лює eNOS [11,12,13]. Проведене нами іму-

ногістохімічне дослідження з маркером eNOS 

показало різний ступінь експресії його в тканині 

печінки в різні терміни дослідження. Іму-

ногістохімічний аналіз в експериментальній 

групі тварин показав, що в ранньому посттрав-

матичному періоді (7 доба) після впливу по-

вітряної ударної хвилі експресія eNOS переваж-

ає в центральній та проміжній зонах печінкових 

часточок. В пізньому посттравматичному 

періоді (30 доба) експресія eNOS характерна для 

перипортальних зон печінкових часточок. 

Висновок 

Нетипова хронологія, у порівнянні з ло-

кальною травмою печінки, експресії eNOS в 

різні терміни посттравматичного періоду 

пов’язана з дифузним ушкодженням гемомікро-

циркуляторного русла печінки та різним ступе-

нем реакції гепатоцитів до порушення їх крово-

постачання. Збереження цілісності великих су-

дин (центральних вен, міжчасточкових артерій 

та вен) може бути фактором відтермінування 

активності регенераторної відповіді на ушкод-

ження. Виявлена просторова-часова неодно-

рідність експресії eNOS в посттравматичному 

періоді свідчить про етапність адаптаційно-

реактивних змін пов’язану з різним порогом 

стійкості клітин печінкових часточок до пер-

винних структурних порушень після впливу 

повітряної ударної хвилі. 

Перспективи подальших досліджень 

На наступному етапі роботи заплановано 

дослідити рівні експресії фактору транскрипції 

HIF1A, який експресується при зменшенні 

напруги кисню в тканинах, на етапах посттрав-

матичного процесу. 

Інформація про конфлікт інтересів 

Потенційних або явних конфліктів інтере-

сів, що пов'язані з цим рукописом, на момент 

публікації не існує та не передбачається. 

Джерела фінансування  

Дослідження проведено в рамках науково-

дослідної роботи «Морфо-функціональний стан 

органів і тканин експериментальних тварин та 

людини в онтогенезі в нормі та під впливом зо-

внішніх і внутрішніх чинників» (номер держав-

ної реєстрації 0117U003181). 

 

 

Літературні джерела 
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Козлов С.В., Корзаченко М.А. Просторово-часовий розподіл експресії маркерів травми 

печінки за результатами імуногістохімічного аналізу після дії повітряної ударної хвилі. 

РЕФЕРАТ. Актуальність. Печінка є одним із найбільш вразливих органів черевної порожнини 

після дії вибухової хвилі. Діагностика закритої травми печінки, яка не супроводжується гострою 

внутрішньочеревною крововтратою, не завжди є результативною. Тому пошук маркерів ушкодження 

печінки після дії вибухової хвилі при збереженні цілісності печінкової тканини в момент ураження, а 

також в різні терміни посттравматичного періоду залишається актуальним завданням. Враховуючи це, 

метою нашого дослідження було визначення просторово-часових особливостей експресії маркерів 

ушкодження печінки після експериментальної дії повітряної ударної хвилі в різні терміни посттравма-

тичного періоду. Матеріалом для дослідження стали печінки 18 щурів самців, вагою 177,5±15,8 г. Всіх 

тварин рандомним шляхом розділили на дві групи: 1 групу склали контрольні щури (галотановий наркоз 

з фіксацією) (n-6), 2 – експериментальні тварини (галотановий наркоз з фіксацією, травматична одно-

кратна дія повітряної ударної хвилі з надлишковим тиском 31,6±4,8 (M±SD), яку було згенеровано в при-

строї ударна труба) (n-12). Після відтворення травматичної дії повітряної ударної хвилі проводили іму-

ногістохімічний аналіз з використанням маркеру eNOS на 7-му та 30-ту добу шляхом якісно-кількісної 

оцінки його експресії в тканині печінки. Результати. Імуногістохімічний аналіз в експериментальній 

групі тварин показав, що в ранньому посттравматичному періоді (7 доба) після впливу повітряної удар-

ної хвилі експресія eNOS переважає в центральній та проміжній зонах печінкових часточок. В пізньому 

посттравматичному періоді (30 доба) експресія eNOS характерна для перипортальних зон печінкових 

часточок. Висновок. Виявлена просторова-часова неоднорідність експресії eNOS в посттравматичному 

періоді свідчить про етапність адаптаційно-реактивних змін пов’язану з різним порогом стійкості клітин 

печінкових часточок до первинних структурних порушень після впливу повітряної ударної хвилі. 
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СТРУКТУРНА ОРГАНІЗАЦІЯ СУДИННО-

ЖИРОВИХ АРКАД ВЕЛИКОГО ЧЕПЦЯ 
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Maksymenko O.S.   Structural organization of the vascular-fatty arcades of the greater omentum of white rats. 

Poltava State Medical University, Poltava, Ukraine. 

ABSTRACT. Background. Previously, the greater omentum was considered an inert adipose tissue that provided isolation 

of the abdominal cavity, but now it is recognized as an active immunological organ with a complex structure, which exclu-

sively protects the organs of the abdominal cavity from various pathological processes, is a derivative of the peritoneum, and 

is characterized by significant individual variability due to the shape, dimensional characteristics and structural elements in 

the form of specific vascular-fatty arcade tissue complexes that connect with the help of intermediate serous formations. Ob-

jective. To study the structural organization of the vascular-fatty arcades of the greater omentum of white rats. Methods. The 

experiment involved 20 white male rats of reproductive age, weighing from 278.08 to 346.47 grams. The material was total 

preparations of the greater omentum, stained with hematoxylin-eosin, 1% solution of methylene blue in 1% solution of borax, 

as well as preparations with injection of the bloodstream by ink with gelatin. Results. Studying the general characteristics of 

vascular-fatty arcades, it was found that in one case they have the appearance of uniform width and thickness of opaque strips 

anastomosing each other in a loop-like manner, in the center of which thin layers of blood vessels lie. Otherwise, such for-

mations have a nubbly shape along their length, which is represented by alternating rows of adipose tissue particles of differ-

ent sizes, located along the course of blood vessels. There are also various combined variants, all of which are individual 

(phenotypic) manifestations of adipose tissue deposition in the omentum. At the same time, in all cases, these vascular-fatty 

arcades in their native form have a similar red color due to the blood contained in the thick microvascular network. Conclu-

sion. Vascular-fatty arcades of the greater omentum of white male rats have the appearance of fringed strips or may have a 

nubbly shape, within there are milky spots on both sides of the axial blood vessels. Milky spots in the greater omentum of 

white rats become available for visual study only when staining its total preparations with basophilic dyes. At the same time, 

some of them, the smallest, are located in the thickness of adipose tissue, adjacent to the axial vessels, and the others, the 

largest, are outside it. Along with them, such forms occupy an intermediate position. 

Key words: greater omentum, vascular-fatty arcades, milky spots, serous-reticular membranes, white rats. 
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Вступ 

Раніше великий чепець вважали інертною 

жировою тканиною, яка забезпечувала ізоляцію 

черевної порожнини але в даний час він визна-

ний активним імунологічним органом зі склад-

ною структурою, який винятково захищає органи 

черевної порожнини від різних патологічних 

процесів. Великий чепець – своєрідний орган, що 

є похідним очеревини, в якому з віком відбува-

ється відкладення вісцерального жиру, чим і по-

яснюється його рясна васкуляризація [1]. Але не 

в цьому полягає головне призначення великого 

чепця в очеревинній порожнині [2]. Його функ-

ціональність полягає в тому, що він повністю 

занурений у перитонеальну рідину, яка є фільт-

ратом плазми крові, і тим самим належить до 

одного з рідинних компартментів внутрішнього 

середовища організму. Тому, з одного боку, ве-

ликому чепцю відводиться важлива роль у про-

цесі оновлення і підтримки кількісної та хімічної 

сталості перитонеальної рідини, а з іншого, що є 

важливішим, – у забезпеченні імунного нагляду 

над її антигенним складом. Остання властивість 

великого чепця реалізується завдяки наявності в 

ньому лімфоїдних структур, відомих під назвою 

молочних плям [3-5]. 

Великий чепець білих щурів-самців, згідно з 

нашими даними, характеризується значною ін-



__________________________________________________________________________________ 

MORPHOLOGIA • 2022 • Том 16 • № 3 
 

 

62 

дивідуальною варіативністю за рахунок форми, 

розмірних характеристик та структурних елеме-

нтів у вигляді специфічних судинно-жирових 

аркадних тканинних комплексів які сполучають-

ся за допомогою проміжних серозних утворів [6]. 

Можливо, на перший погляд, структурна органі-

зація великого чепця білих щурів здається не 

зовсім складною, він є об'єднанням судинно-

жирових аркад та серозних структур між ними. 

Проте, у процесі детального розгляду даного, 

маловивченого натепер органу, пізнаються до-

сить складні його структурні та функціональні 

аспекти. 

Метою роботи було вивчити структурну ор-

ганізацію судинно-жирових аркад великого чеп-

ця білих щурів.  

Матеріали та методи 

В експерименті задіяно 20 білих щурів-

самців репродуктивного віку, масою від 278,08 

до 346,47 грам. Матеріалом слугували тотальні 

препарати великого чепця, забарвлені гематок-

силін-еозином, 1% розчином метиленового си-

нього на 1% розчині бури, а також препарати з 

ін'єкцією кровоносного русла тушшю з желати-

ном. До вівісекції усі тварини перебували у стан-

дартних умовах експериментально-біологічної 

клініки (віварій) Полтавського державного меди-

чного університету, згідно з правилами утриман-

ня експериментальних тварин, встановлених Ди-

рективою Європейського Парламенту та Ради 

(2010/63/EU), наказом Міністерства освіти і нау-

ки, молоді та спорту України від 01.03.2012 р. № 

249 «Про затвердження порядку проведення нау-

ковими установами дослідів, експериментів на 

тваринах» та «Загальних етичних принципів екс-

периментів на тваринах», прийнятих П'ятим на-

ціональним конгресом з біоетики (Київ, 2013), 

(Протокол № 198 від 21.10.2021 р. з засідання 

комісії з питань біомедичної етики Полтавського 

державного медичного університету [7-9]. Після 

вівісекції, згідно з усіма нормами та вимогами, 

що пред'являються до проведення дослідів над 

тваринами, у всіх тварин по черзі (на препарува-

льному пристрої в положенні тварин на спині) 

виконувалася лапаротомія, зі створенням повно-

го огляду внутрішніх органів у їх природньому 

положенні [10]. Перед подальшими маніпуляці-

ями спочатку весь вміст очеревинної порожнини 

піддавали промиванню теплим 0,9% фізіологіч-

ним розчином NaCl, потім зрошували 10% роз-

чином нейтрального формаліну. Після цього 

приступали до фотографування великого чепця 

за допомогою цифрової фотокамери безпосеред-

ньо в тушці лабораторної тварини. Наступним 

етапом було фарбування тотальних препаратів 

великого чепця у розчині гематоксилін-еозину та 

1% розчині метиленового синього на 1% розчині 

бури.  

У п'яти випадках виконано ін'єкцію крово-

носного русла органів черевної порожнини 5% 

розчином желатину, забарвленого відфільтрова-

ною чорною тушшю в режимі підтримки темпе-

ратури розчину в межах 37-40оС. Позитивні ре-

зультати були отримані після попереднього про-

мивання всього кровоносного русла теплим 0,9% 

фізіологічним розчином з додаванням розчину 

гепарину 5000 МО/мл) через канюльований дис-

тальний відділ черевної аорти та загальної клу-

бової вени, через яку відбувався відтік крові, яка 

витіснялася, до появи безбарвної рідини. Тільки 

після цієї процедури проводилася заливка крово-

носних судин туш-желатиновою масою через 

канюлю черевної аорти до появи розчину з ка-

нюлі загальної клубової вени. Відразу після цьо-

го, з метою запобігання втрати ін'єкційної маси, 

накладали лігатури на черевну аорту та загальну 

клубову вену, після чого труп тварини занурю-

вали в холодну воду а потім фіксували в 10% 

розчині формаліну протягом двох діб [11-13]. 

Насамкінець, після промивання тушки тварини у 

проточній воді, здійснювали вилучення великого 

чепця з очеревинної порожнини.  

Вивчення та документування здійснено за 

допомогою МБС-9, а також у світловому мікро-

скопі «Коnus», який укомплектований цифровою 

мікрофотонасадкою Sigeta DCM-900 9.0MP з 

адаптованою для даних досліджень програмою 

Biorex 3 (серійний номер 5604). Морфометричні 

характеристики тканинних структур відповідних 

препаратів отримували, використовуючи систему 

візуального аналізу гістологічних препаратів, а 

також за допомогою об'єкт-мікрометра Sigeta X 1 

мм/100 Div.x0.01мм, масштабна шкала якого 

(дорівнює 1 мм, де найменша поділка масштаб-

ної шкали – 10 мкм) наносилася на відповідну 

мікрофотографію, отриману при рівнозначному 

збільшенні. 

Результати та їх обговорення 

У наших попередніх публікаціях було вста-

новлено, що великий чепець білих щурів-самців 

складається зі специфічних тканинних комплек-

сів, до яких відносяться, названі нами, судинно-

жирові аркади та серозно-сіткоподібні перетин-

ки, які їх з’єднують [6]. При вивченні загальної 

характеристики судинно-жирових аркад слід 

обов'язково відзначити, що в одному випадку 

вони мають вигляд рівномірних за шириною і 

товщиною непрозорих, петлеподібно анасто-

мозуючих між собою смужок, в центрі яких про-

лягають тонкі прошарки кровоносних судин. В 

іншому випадку подібні утворення мають за сво-

єю протяжністю грудкоподібну форму, яка пред-

ставлена рядами, що чергуються між собою, різ-

них за розміром часток жирової тканини, розта-

шованих за ходом кровоносних судин (Рис. 1 А, 

Б). 

Звичайно, зустрічаються і різні комбіновані 

варіанти, всі вони, на нашу думку, є індивідуаль-

ним (фенотиповим) проявом відкладення у чеп-

цю жирової тканини. При цьому, у всіх випад-
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ках, дані судинно-жирові аркади в нативному 

вигляді мають подібне червоне забарвлення за 

рахунок крові, що міститься в густому мікросу-

динному руслі. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Рис. 1. Індивідуальні різновиди форми судинно-жирових аркад великого чепця білих щурів. А – відносно рівномірна 

форма відкладення жирової тканини; Б – грудкоподібна форма; В – ін'єкція кровоносних судин тушшю із желатином. 1 – 
дванадцятипала кишка; 2 – шлунок; 3 – селезінка; 4 – судинно-жирові аркади; 5 – серозно-сіткоподібні перетинки. 

 

У цьому можна переконатися, порівнявши 

два препарати великого чепця, один з яких є на-

тивним, а інший – з ін'єктованими кровоносними 

судинами чорною тушшю (Рис. 1 В). Цілком 

очевидно, що на другому препараті судинно-

жирові аркади мають сіруватий відтінок, за ра-

хунок того, що кров витіснена з їхнього судин-

ного русла була заміщена тушшю. Але, на даних 

препаратах – на загальному фоні судинно-

жирових аркад зовсім не розрізняються шукані 

нами молочні плями. Це можна пояснити тим, 

що їх маскують тканинні структури, в товщі яких 

вони закладені. 

Враховуючи, що в даному випадку йдеться 

про структури, що являють собою тісну коопе-

рацію лімфоїдних клітин, в яких сконцентрована 

велика кількість нуклеїнових кислот, було вирі-

шено використовувати для їхнього елективного 

виявлення барвники – основні за хімічними вла-

стивостями, такі як гематоксилін та метиленовий 

синій. Слід зазначити, що вперше цей метод було 

запропоновано B. Schurink з співавторами [14]. 

Дійсно, завдяки малій товщині (у середньо-

му близько 0,5 мм) судинно-жирових аркад, що 

сприяє наскрізній дифузії даних барвників, був 

отриманий бажаний результат, який полягав в 

інтенсивному базофільному забарвленні струк-

тур, що виявляються у світловому мікроскопі. 

Ними виявилися дрібні лімфоїдні вузлики, різної 

форми і величини, які впорядковано зосереджені 

з обох боків, поруч розташованих, дрібних кро-

воносних судин. Дані судини займають осьове 

положення в облямівці жирової тканини, у зв'яз-

ку з чим називатимемо їх осьовими магістраль-

ними судинами (Рис. 2).  
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Рис. 2. Внутрішня будова судинно-жирових аркад великого чепця білих щурів. Тотальний препарат; А, Б – забарв-

лення гематоксилін-еозином, В – забарвлення метиленовим синім. А – об’єктив 2х; Б – об’єктив 4х; В – об’єктив 7х МБС-
9. 1 – осьові кровоносні судини; 2 – молочні плями (лімфоїдні вузлики) на різних стадіях формування. 

 

При цьому всі лімфоїдні вузлики за відно-

шенням до осьових магістральних судин мають 

коаксіальне розташування, будучи пов'язаними з 

ними мікросудинами прекапілярного та постка-

пілярного типу. Привертає увагу, що одні з лім-

фоїдних вузликів знаходяться в товщі жирової 

тканини, а інші – за її межами (Рис. 2). Трапля-

ються навіть такі, що займають проміжне поло-

ження. При цьому лімфоїдні вузлики які повніс-

тю асоційовані з жировою тканиною, є наймен-

шими в порівнянні з тими, що знаходяться поза 

нею. Складається враження, що в даній картині 

відображено процес розвитку лімфоїдних вузли-

ків, який починається із зародження в жировій 

тканині ближче до осьових кровоносних судин з 

подальшим, поступовим збільшенням у розмірі 

та переміщенням їх за межі судинно-жирових 

аркад. 

Але іншим авторам така картина слугувала 

підставою називати одну форму лімфоїдних вуз-

ликів «лімфоїдно-жировими кластерами», а іншу 

– відносити до власне молочних плям [2, 15-17]. 

Щоб внести ясність з даного питання, необ-

хідно уважніше придивитися до внутрішньої 

структури судинно-жирових аркад, для цього 

слугуватиме показова мікрофотографія фрагмен-

та ангіоархітектоніки окремої судинно-жирової 

аркади, яка отримана в результаті наповнення 

кровоносного русла розчином туші з желатином 

(Рис. 3 А).  

На цьому знімку зображено загальний конс-

труктивний принцип організації гемомікроцир-

куляторного русла жирової тканини, двосторон-

ньо трасованої за ходом двох осьових магістра-

льних кровоносних судин. При цьому одну з них, 

діаметром близько 100 мкм, можна віднести до 

термінальної артерії, або артеріоли першого по-

рядку, тоді як венозну судину (приблизно вдвічі 

ширшу) можна класифікувати як колекторну 

венулу. Але слід зауважити, що діаметр цих су-

дин поступово зменшується, починаючи від сво-

їх витоків в області великої кривизни шлунка, 

дванадцятипалої кишки та селезінки і закінчую-

чи дистальними відділами, де вони анастомозу-

ють з суміжними аркадами. Зазначимо, що осьові 

артерії судинно-жирових аркад є по суті кінце-



__________________________________________________________________________________ 

MORPHOLOGIA • 2022 • Том 16 • № 3 
 

 

65 

вими гілками черевного стовбура аорти, тоді як 

вени, що їх супроводжують – початковими вито-

ками ворітної вени. Таким чином, у великому 

чепці намічені шляхи доставки крові та її відто-

ку. Між ними, звичайно, знаходиться проміжна 

ланка, представлена кровоносним мікроциркуля-

торним руслом судинно-жирових аркад, яка ор-

ганізована за принципом двосторонньої симетрії. 

При цьому в протилежно подібних її половинах 

надається можливість розрізнити контурні обри-

си, різних за формою та розміром, мікросудин-

них модулів, в межах яких асоційовані, окремі 

часточки жирової тканини (Рис. 3 Б). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Рис. 3. Ангіоархітектоніка судинно-жирових аркад великого чепця білих щурів. Тотальний препарат з ін'єкцією кро-

воносного русла розчином туші з желатином; А - об'єктив 4х; Б - об'єктив 10х. Найменша поділка масштабної шкали (об'-
єкт-мікрометра) – 10 мкм. 1 – венозна осьова судина; 2 – артеріальна осьова судина; 3 – посткапілярна венула. 4 – мік-
росудинні модулі жирової тканини. Дугоподібною лінією окреслено межі жирової часточки. 

 

Ця групова сукупність жирових клітин об'є-

днана за допомогою обмінних кровоносних мік-

росудин, що утворюють петлясту сітку, в якій 

кожна капілярна петля знаходиться між трьома 

або чотирма адипоцитами. Згідно з отриманим 

результатом – входом у дані часточкові мікросу-

динні модулі є прекапілярні артеріоли, що беруть 

початок від осьової артеріальної судини, а вихо-

дом з них слугують збірні венули, що здійсню-

ють відтік крові в осьову колекторну венулу. 

Основна ж сітка обмінних кровоносних су-

дин складається з двох типів капілярного крово-

току. Один з них здійснюється по капілярах, 

включених паралельно між судинами входу та 

виходу, а інші, перебуваючи в послідовному по-

рядку, формують шляхи переважного кровотоку, 

тобто напівшунти [18-21]. На нашу думку, саме 

дані мікросудинні комунікації лежать в основі 

рециркуляції імунокомпетентних клітин. 

Лімфоїдні вузлики в своїй зародковій формі 

з'являються серед жирових клітин в межах окре-

мих часточкових мікросудинних модулів, які, в 

процесі їх розвитку поступово перетворюються, 

при зміні мікрооточення, зберігаючи при цьому 

той же принцип зв'язку з осьовими магістраль-

ними судинами. Отже, є підстави вважати, що 

морфогенетичною основою розвитку структуро-

ваної лімфоїдної тканини у великому чепцю у 

вигляді лімфоїдних вузликів є окремі часточки 

преформованої в ньому жирової тканини, яка 

створює необхідне мікрооточення для заселення 

клітин попередниць Т- та В-лімфоцитів, а також 

макрофагів [22-25].  

Результати наших досліджень свідчать, що 

тісний морфогенетичний зв'язок між лімфоїдни-

ми елементами та жировими клітинами зберіга-

ється протягом деякого періоду розвитку лімфої-

дних вузликів, від їх зародкової стадії до утво-

рення зрілих дефінітивних форм, які, будучи вже 

позбавленими адипоцитів, знаходяться за межа-

ми судинно-жирових аркад, що показово ілюст-

рує, отримана унікальна мікрофотографія (Рис. 

4).  

У середньому розміри таких утворів не пе-

ревищують 0,8 мм, що збігається з величиною 

групових лімфоїдних вузликів (пейєрових 

бляшок) тонкої кишки білих щурів [26-30]. На 

нашу думку, саме такі лімфоїдні утвори великого 

чепця можуть претендувати на, усталену в літе-

ратурі, назву молочних плям, але які все ж таки 

не є доступними для безпосередньої зовнішньої 

візуалізації. Звертаємо увагу на те, що деякі з них 

відрізняються наявністю внутрішньої підвищеної 

базофільної зернистості, у зв’язку з локальною 

концентрацією лімфоїдних клітин.  

Висновки 

1. Судинно-жирові аркади великого чепця 

білих щурів-самців, в одному випадку, мають 

вигляд рівномірних за шириною та товщиною 

непрозорих, петлеподібно анастомозуючих між 

собою, червонуватих за відтінком, бахромчастих 

смужок, в центрі яких пролягають тонкі прожил-
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ки осьових кровоносних судин. В іншому випад-

ку, їм притаманна грудкоподібна форма, пред-

ставлена рядами, що чергуються між собою, різ-

них за розміром, часток жирової тканини, розта-

шованих за ходом осьових кровоносних судин. 

Звичайно, зустрічаються і різні комбіновані варі-

анти; всі вони, на нашу думку, є індивідуальним 

проявом форми відкладання жирової тканини у 

чепці.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Рис. 4. Внутрішня будова судинно-жирової аркади великого чепця білих щурів. Тотальний препарат. А – забарв-

лення гематоксилін-еозином; Б –ін'єкція кровоносного русла тушшю з желатином. Об'єктив 4х. Найменша поділка масш-
табної шкали – 10 мкм. 1 – артеріальна осьова судина; 2 – венозна осьова судина; 3 – жирові часточки; 4 – молочні пля-
ми на завершальній стадії формування. 

 

2. Молочні плями у великому чепці білих 

щурів стають доступними для візуального ви-

вчення лише при фарбуванні його тотальних 

препаратів базофільними барвниками. Ними ви-

являються дрібні лімфоїдні вузлики, різної фор-

ми та величини, які впорядковано розосереджені 

в межах судинно-жирових аркад з обох боків 

осьових кровоносних судин. При цьому одні з 

них (найменші) знаходяться в товщі жирової 

тканини, примикаючи до осьових судин, а інші 

(найбільші) – за її межами. Поряд із ними мають 

місце і такі форми, які займають проміжне поло-

ження. 

Перспективи подальших досліджень 

Продовжити дослідження структурно-

функціональних особливостей великого чепця 

білих щурів в нормі та при запальних процесах 

органів черевної порожнини. 

Інформація про конфлікт інтересів 

Потенційних або явних конфліктів інтересів, 

що пов'язані з цим рукописом, на момент публі-

кації не існує та не передбачається. 

Джерела фінансування  

Дослідження проведено в рамках науково-

дослідної роботи «Морфофункціональне вивчен-

ня внутрішніх органів людини та лабораторних 

тварин в різних аспектах експериментальної ме-

дицини» (номер державної реєстрації 

0121U108258). 
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Максименко О.С. Структурна організація судинно-жирових аркад великого чепця білих щу-

рів. 

РЕФЕРАТ. Актуальність. Раніше великий чепець вважали інертною жировою тканиною, яка за-

безпечувала ізоляцію черевної порожнини, але в даний час він визнаний активним імунологічним орга-

ном зі складною структурою, який винятково захищає органи черевної порожнини від різних патологіч-

них процесів, є похідним очеревини, та характеризується значною індивідуальною варіативністю за ра-

хунок форми, розмірних характеристик та структурних елементів у вигляді специфічних судинно-

жирових аркадних тканинних комплексів які сполучаються за допомогою проміжних серозних утворів. 

Мета. Вивчити структурну організацію судинно-жирових аркад великого чепця білих щурів. Методи. В 

експерименті задіяно 20 білих щурів-самців репродуктивного віку, масою від 278,08 до 346,47 грам. Ма-

теріалом слугували тотальні препарати великого чепця, забарвлені гематоксилін-еозином, 1% розчином 

метиленового синього на 1% розчині бури, а також препарати з ін'єкцією кровоносного русла тушшю з 

желатином. Результати. При вивченні загальної характеристики судинно-жирових аркад виявлено що в 

одному випадку вони мають вигляд рівномірних за шириною і товщиною непрозорих, петлеподібно ана-

стомозуючих між собою смужок, в центрі яких пролягають тонкі прошарки кровоносних судин. В іншо-

му випадку подібні утворення мають за своєю протяжністю грудкоподібну форму, яка представлена ря-

дами, що чергуються між собою, різних за розміром часток жирової тканини, розташованих за ходом 

кровоносних судин. Також зустрічаються і різні комбіновані варіанти, всі вони є індивідуальним (фено-

типовим) проявом відкладення у чепці жирової тканини. При цьому, у всіх випадках, дані судинно-

жирові аркади в нативному вигляді мають подібне червоне забарвлення за рахунок крові, яка міститься в 

густому мікросудинному руслі. Висновок. Судинно-жирові аркади великого чепця білих щурів-самців, 

мають вигляд бахромчастих смужок, або можуть мати грудкоподібну форму, в межах яких з обох боків 

осьових кровоносних судин розташовані молочні плями. Молочні плями у великому чепці білих щурів 

стають доступними для візуального вивчення лише при фарбуванні його тотальних препаратів базофіль-

ними барвниками. При цьому одні з них (найменші) знаходяться в товщі жирової тканини, примикаючи 

до осьових судин, а інші (найбільші) – за її межами. Поряд із ними мають місце і такі форми, які займа-

ють проміжне положення. 

Ключові слова. Великий чепець, судинно-жирові аркади, молочні плями, серозно-сіткоподібні пе-

ретинки, білі щури. 
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ЗМІНИ ПАРЕНХІМИ СЕЛЕЗІНКИ 

ПРИ ДІЇ ГЛУТАМАТУ НАТРІЮ ТА 

КОРЕКЦІЇ 
 

 

Mateshuk-Vatseba L.R. , Holovatskyi A.S. , Harapko T.V.  , Foros A.I. , Petrychko О.І.  Changes in 

the parenchyma of the spleen under the action of monosodium glutamate and correction. 

Lviv National Medical University named Danylo Halytskyi, Lviv, Uzhhorod National University, Uzhhorod, Ukraine. 

ABSTRACT. Background. Given the fact that monosodium glutamate is one of the most common food additives, its effect 

on the organs of the immune system, as well as the possibility of correcting the changes caused by it, is a primary task for 

morphologists. The purpose of the study is to study the morphometric and histological changes in the spleen parenchyma of 

rats under the condition of a high-calorie diet and correction with melatonin. Methods and results. The study was conducted 

on 42 white female and male rats of reproductive age. The microanatomy of the structural components of the spleen of white 

rats under physiological conditions was studied on 10 intact animals. Experimental animals are divided into 2 groups. After 

six weeks of monosodium glutamate action, stagnation phenomena were observed, numerous macrophages with hemosiderin 

remnants in their cytoplasm, a large number of necrotically changed cells, vessels with a damaged wall were found, which 

led to the release of formed blood elements into the parenchyma of the organ. After six weeks of exposure to monosodium 

glutamate followed by two weeks of melatonin, it was found that the number of lymphoid nodules with a clear germinal 

center decreased, the trabeculae were thickened, they contained dilated full-blooded splenic arteries, and the density of 

lymphoid cells in the white pulp of the spleen was significantly lower than in animals of the intact group. Compared with 

animals receiving monosodium glutamate for six weeks, the amount of lipids and hemosiderin in dilated sinuses of the spleen 

decreased, the number of erythrocytes in the splenic cords and venous sinuses of the spleen, and the proportion of reticular 

connective tissue in the splenic cords slightly decreased. Conclusion. After six weeks of exposure to monosodium glutamate, 

destructive and degenerative changes occur, which become less pronounced after two weeks of melatonin correction. 

Key words: monosodium glutamate, spleen, white pulp, red pulp, melatonin. 
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Вступ 

Глутамат натрію є однією з найбільш відо-

мих та часто вживаних харчових добавок у всьо-

му світі [1, 2]. Його завдання – підсилювати смак 

харчових продуктів, покращувати їх органолеп-

тичні властивості, збільшувати обсяг спожитої з 

ним їжі [3]. Проте цікавість викликає момент 

його впливу на організм людини, зокрема органи 

лімфоїдної системи, оскільки дане питання є не 

достатньо вивченим. Як відомо селезінка є вто-

ринним лімфоїдним органом, в якому відбува-

ється антигензалежна проліферація та диферен-

ціація Т- і В-лімфоцитів, а також гибель відпра-

цьованих клітин крові [4]. 
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Окрім того не меншу цікавість викликає 

можливість корекції викликаних ним змін. З ці-

єю метою обрано мелатонін, що є біогенним амі-

ном, гормоном епіфізу [5, 6]. Щодо патогенезу 

дії мелатоніну на організм, то одним із ключових 

механізмів впливу мелатоніну на метаболізм жи-

рової тканини є його взаємодія з лептином («го-

рмоном голоду»), що є гормоном, який синтезу-

ється в адипоцитах і бере участь в регуляції ене-

ргетичного обміну в організмі і маси тіла. Мела-

тонін наводить енергетичний баланс у напрямку 

зменшення споживання їжі та збільшення витрат 

енергії завдяки бурій жировій тканині, запобіга-

ючи надмірному набору маси тіла [7, 8]. Дослі-

дження довели, що мелатонін синтезується сіткі-

вкою, респіраторним епітелієм, шкірою, киш-

кою, печінкою, нирками, щитоподібною зало-

зою, тимусом, селезінкою, клітинами імунної 

системи і ендотелієм. Майже у всіх цих тканинах 

та органах виявлені ферменти, що відповідають 

за його синтез [9]. Нейроімуномодулюючий 

вплив мелатоніну на імунітет підтримується ная-

вністю специфічних рецепторів мелатоніну в 

імунних органах, а також імунокомпетентних 

клітинах [10]. 

Мета дослідження: вивчити морфометричні 

та гістологічні зміни паренхіми селезінки щурів 

за умови дії глутамату натрію та корекції 

мелатоніном. 

Матеріали та методи 

Дослідження проведено на 42 білих щурах-

самцях і самках репродуктивного віку (2,5–4,5- 

місячних) масою 120–225 г. 

Мікроанатомію структурних компонентів 

селезінки білих щурів за умов фізіологічної 

норми дослідили на 10 інтактних тваринах. Екс-

периментальних тварин поділено на 2 групи: 

перша група (10 особин) – тварини, які упродовж 

шести тижнів перебували на висококалорійній 

дієті (ВКД); друга (10 особин) – тварини, які пе-

ребували на ВКД впродовж шести тижнів, після 

чого два тижні корекції мелатоніном та стандар-

тний харчовий раціон віварію. В кожній групі 

було 5 щурів-самців та 5 щурів-самок. ВКД дося-

гали додаючи глутамат натрію в дозі 0,07 г/кг 

маси тіла щура. Вводили через піпетку один раз 

на добу (9-10 година ранку) з подальшим віль-

ним доступом до їжі протягом доби. Доза мела-

тоніну 10 мг/кг маси тіла щура, вводили щодня 

перорально в другій половині дня в один і той же 

час (16-17 година). Контролем слугували 12 бі-

лих щурів, які замість висококалорійної дієти 

отримували стандартний харчовий раціон віва-

рію впродовж шести та восьми тижнів. 

Усіх піддослідних тварин утримували в 

умовах віварію Львівського національного 

медичного університету імені Данила Галицько-

го. Дослідження проводили згідно положень 

«Європейської конвенції щодо захисту хребет-

них тварин, яких використовують в експеримен-

тальних та інших наукових цілях (Страсбург, 

1986), Директивам Ради Європи 86/609/ЕЕС 

(1986), Закону України №3447−IV «Про захист 

тварин від жорстокого поводження», загальних 

етичних принципів експериментів на тваринах, 

ухвалених Першим національним конгресом 

України з біоетики (2001). Перед забором ма-

теріалу тварин знечулювали ефірним наркозом. 

Селезінку поміщали у фіксуючу рідину, з алиша-

ли при температурі 19-20° протягом 12−24 год. 

Виготовлення гістологічних препаратів відбува-

лось за загальноприйнятою методикою. 

Морфометричні дослідження проводили у 

визначені терміни досліду на гістологічних пре-

паратах, забарвлених гематоксиліном і еозином 

за допомогою програм ВидеоТест-5.0, КААРА 

Image Base, Stepanizer та Microsoft Exсel на пер-

сональному комп’ютері. Для всіх показників ви-

раховували значення середньої арифметичної 

(М) і похибки середньої арифметичної (m). До-

стовірність різниці значень між незалежними 

кількісними величинами визначали при нор-

мальному розподілі за t-критерієм Стьюдента. 

Достовірними вважаються відмінності при 

p<0,05. 

Результати та їх обговорення 

У тварин інтактної та контрольної груп, як 

свідчать наші гістологічні дослідження, будова 

селезінки відповідала видовій нормі. Зовні се-

лезінка оточена сполучнотканинною капсулою, 

від якої всередину органа відходять перекладки – 

трабекули. Площа зрізів селезінки зайнята білою 

та червоною пульпою. Біла пульпа складається з 

лімфоїдних навколоартеріальних піхв та лім-

фоїдних вузликів селезінки. Клітинний склад 

білої пульпи представлений лімфоцитами, плаз-

моцитами, макрофагами, дендритними та інтер-

дигітатними клітинами. Стромою для них слу-

жить ретикулярна тканина. Скупчення цих 

клітин називаються лімфоїдними вузликами або 

фолікулами. Лімфоїдні вузлики містять 

світліший зародковий центр, навколо нього тем-

ніша мантійна зона, яку оточує крайова зона, що 

межує з червоною пульпою (рис. 1). Ексцен-

трично розташована центральна артерія, яка ото-

чена навколоартеріальною зоною. Червона пуль-

па, в свою чергу, утворена скупченням формених 

елементів крові у венозних пазухах (синусоїдах) 

селезінки або в оточенні ретикулярних клітин. 

Гістологічно через шість тижнів експери-

менту як у щурів-самців, так і в щурів-самок 

з’являються ознаки деструктивно-

дегенеративних змін. Відбувається розширення 

та кровонаповнення венозних пазух червоної 

пульпи, в результаті чого паренхіма органу про-

сякнута гемосидерином (рис. 2). Артерії з по-

товщеною стінкою, повнокровні. Вени деформо-

вані, розширені, повнокровні. Спостерігаються 

численні макрофаги, в цитоплазмі яких залишки 

гемосидерину. Зросла кількість некротично 
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змінених клітин. Трапляються судини з пошкод-

женою стінкою, що призводить до виходу фор-

мених елементів крові в паренхіму органу. Чис-

ленні лімфоїдні вузлики містять світлий, видов-

женої форми зародковий центр. Перекладки по-

товщені, набряклі. Стінки деяких судин набряклі, 

просвіт заповнений елементами крові. Навколо 

малих судин виявляються еозинофільні агрегації 

та накопичення ліпідів у розширених пазухах. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Рис. 1. Фрагмент селезінки інтактного білого щура-

самця. Забарвлення гематоксиліном і еозином. ×200. 
Умовні познаки: 1 – зародковий центр лімфоїдного вуз-
лика, 2 – мантійна зона, 3 – крайова зона, 4 – пульпарна 
артерія, 5 – лімфоїдна навколоартеріальна піхва, 6 – 
червона пульпа. 

 

Встановлено морфометричним методом, що 

відносна площа білої пульпи селезінки через 

шість тижнів експерименту зменшується та ста-

новить на 9,04 % та 12,05 % відповідно достовір-

но менше (р<0,05) показника інтактної групи 

тварин (табл. 1, 2). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Рис.2. Накопичення гемосидерину та ліпідів у чер-

воній пульпі селезінки білого щура-самця через шість 
тижнів впливу глутамату натрію. Забарвлення ге-
матоксиліном і еозином. ×100. Умовні познаки: 1 – заро-
дковий центр лімфоїдного вузлика, 2 – мантійна зона, 3 
– крайова зона, 4 – центральна артерія, 5 – накопичення 
гемосидерину та ліпідів у червоній пульпі, 6 – потовще-
на селезінкова перекладка, 7 – розширена трабекуляр-
на артерія. 

 

Відносна площа лімфоїдних вузликів се-

лезінки зменшилася та становить на 8,42 % та 

11,51 % достовірно менше (р<0,05) параметрів 

інтактної групи тварин. Відносна площа лім-

фоїдних навколоартеріальних піхв зменшилася і 

дорівнює на 15,81 % та 17,75 % відповідно до-

стовірно (р<0,001) менше показників інтактної 

групи тварин. Відносна площа червоної пульпи 

селезінки збільшилася і становить на 1,79 % та 

3,64 % більше параметрів інтактної групи тварин 

(табл. 1, 2). 

 

Таблиця 1 

Морфометричні параметри структурних компонентів селезінки досліджуваних щурів-самців (M ± m) 

 

Примітки: * – величини, які статистично достовірно відрізняються від показників інтактної групи тварин 

(р<0,05), ** – величини, які статистично достовірно відрізняються від показників інтактної групи тварин 

(р<0,001). 

 

Параметр, одиниці вимірювання Досліджувана група тварин 

Інтактна Перша Друга 

Відносна площа білої пульпи селезінки, %: 25,78 ± 1,18 23,45 ± 1,01* 24,16 ± 0,82* 

- лімфоїдних навколоартеріальних піхв 2,15 ± 0,04 1,81 ± 0,04** 1,92 ± 0,05* 

- лімфоїдних вузликів: 23,63 ± 1,09 21,64 ± 0,64* 22,24 ± 0,62* 

мантійна та маргінальна зони 17,34 ± 1,06 14,96 ± 0,39** 15,79 ± 0,41* 

зародковий центр 4,01 ± 0,31 4,57 ± 0,11** 4,29 ± 0,08* 

навколоартеріальна зона 2,28 ± 0,09 2,11 ± 0,08* 2,16 ± 0,04* 

Відносна площа червоної пульпи се-

лезінки, %: 

74,22 ± 1,33 76,55 ± 1,08* 75,84 ± 0,78 

Зовнішній діаметр центральної артерії се-

лезінки, d1, мкм 

14,02 ± 0,51 23,11 ± 0,27** 19,78 ± 0,39** 

Внутрішній діаметр центральної артерії 

селезінки, d2, мкм 

6,11 ± 0,31 5,77 ± 0,1* 5,91 ± 0,09 
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Таблиця 2 

Морфометричні параметри структурних компонентів селезінки досліджуваних щурів-самок (M ± m) 

 

Примітки: * – величини, які статистично достовірно відрізняються від показників інтактної групи тварин 

(р<0,05), ** – величини, які статистично достовірно відрізняються від показників інтактної групи тварин 

(р<0,001). 

 

Відносна площа мантійної та маргінальної 

зон на гістологічному препараті зрізу селезінки 

зменшилася та становить на 13,73 % та 17,57 % 

менше показника інтактної групи тварин, зарод-

кового центру збільшилася та становить 

відповідно на 13,97 % та 13,45 % більше пара-

метрів інтактної групи тварин, навколоарт-

еріальної зони зменшилася і відповідно на 7,46 % 

у щурів-самців та на 9,62 % у щурів-самок до-

стовірно менше показника інтактної групи тва-

рин (табл.1, 2). Зовнішній діаметр центральних 

артерій через шість тижнів експерименту збіль-

шився та становить на 64,84 % та 61,65 % 

відповідно достовірно (р<0,001) більше пара-

метрів інтактної групи тварин. Внутрішній діа-

метр центральних артерій дещо зменшився та 

становить на 5,56 % та 6,44 % менше показника у 

тварин інтактної групи. 

Гістологічно у селезінці білих щурів-самців 

і самок через шість тижнів ВКД з наступним 

двотижневим застосуванням мелатоніну виявле-

но, що кількість лімфоїдних вузликів, які мають 

чіткий зародковий центр, зменшилася. Трабеку-

ли потовщені, містять розширені повнокровні 

селезінкові артерії (рис. 3). В білій пульпі селезі-

нки щільність лімфоїдних клітин значно менша, 

ніж у тварин інтактної групи. В порівнянні з тва-

ринами, що перебували шість тижнів на ВКД, 

кількість ліпідів та гемосидерину у розширених 

пазухах селезінки зменшилася, кількість еритро-

цитів у селезінкових тяжах та венозних синусах 

селезінки та частка ретикулярної сполучної тка-

нини в селезінкових тяжах дещо зменшилася 

(рис. 4). Деякі вени розширені, повнокровні. 

Відмінностей вартих уваги в гістологічній 

будові селезінки самців та самок не виявлено. 

Виявлено багато моноцитів, активних макро-

фагів, плазмоцитів та клітин мієлоїдного ряду. 

Кількість апоптично змінених клітин зменшила-

ся у порівнянні з групою тварин, що перебували 

шість тижнів на ВКД. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Рис. 3. Потовщення трабекул в селезінці білого 

щура-самки через шість тижнів дії глутамату натрію з 
наступним двотижневим застосуванням мелатоніну. 
Забарвлення гематоксиліном і еозином. ×200. Умовні 
познаки: 1 – потовщена селезінкова трабекула, 2 – роз-
ширена венозна пазуха селезінки, 3 – зменшена щіль-
ність лімфоїдних клітин, 4 – біла пульпа, 5 – лімфоїдна 
навколоартеріальна піхва. 

 

Встановлено морфометричним методом, що 

відносна площа білої пульпи селезінки через 

шість тижнів ВКД з наступним двотижневим 

застосуванням мелатоніну збільшується порівня-

но з групою тварин, що перебували шість тижнів 

на ВКД, на 3,03 % у щурів-самців та 4,83 % у 

щурів-самок, що на 6,28 % та 7,81 % відповідно 

достовірно менше (р<0,05) показника інтактної 

групи тварин. Відносна площа лімфоїдних вуз-

ликів селезінки збільшилася в порівнянні з гру-

пою тварин, що перебували шість тижнів на 

ВКД, на 2,77 % та 4,46 % та становить відповід-

но на 5,88 % та 7,56 % достовірно менше 

(р<0,05) параметрів інтактної групи тварин. Від-

Параметр, одиниці вимірювання Досліджувана група тварин 

Інтактна Перша Друга 

Відносна площа білої пульпи селезінки, %: 26,38 ± 1,02 23,2 ± 0,76* 24,32 ± 0,79* 

- лімфоїдних навколоартеріальних піхв 2,31 ± 0,06 1,9 ± 0,04** 2,07 ± 0,04* 

- лімфоїдних вузликів: 24,07 ± 1,11 21,3 ± 0,72* 22,25 ± 0,59* 

мантійна та маргінальна зони 17,59 ± 1,15 14,5 ± 0,44** 15,68 ± 0,38* 

зародковий центр 4,09 ± 0,39 4,64 ± 0,09** 4,33 ± 0,06* 

навколоартеріальна зона 2,39 ± 0,12 2,16 ± 0,07* 2,24 ± 0,04* 

Відносна площа червоної пульпи се-

лезінки, %: 

73,62 ± 1,4 76,8 ± 1,21* 75,68 ± 0,91 

Зовнішній діаметр центральної артерії се-

лезінки, d1, мкм 

14,21 ± 0,62 22,97 ± 0,31** 19,81 ± 0,33** 

Внутрішній діаметр центральної артерії 

селезінки, d2, мкм 

6,21 ± 0,29 5,81 ± 0,11* 5,94 ± 0,08 
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носна площа лімфоїдних навколоартеріальних 

піхв збільшилася в порівнянні з групою тварин, 

що перебували шість тижнів на ВКД, на 6,08 % 

та 8,95 % і становить на 10,7 % та 10,39 % відпо-

відно достовірно (р<0,05) менше показників ін-

тактної групи тварин. Відносна площа червоної 

пульпи селезінки зменшилася у порівнянні з гру-

пою тварин, що перебували шість тижнів на 

ВКД, на 0,93 % у щурів-самців та на 1,46 % у 

щурів-самок і становить відповідно на 2,18 % та 

2,8 % більше параметрів інтактної групи тварин 

(табл. 1, 2). 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Рис. 4. Повнокрів’я судини в трабекулі селезінки 

білого щура-самця через шість тижнів дії глутамату на-
трію з наступним двотижневим застосуванням мелато-
ніну. Забарвлення гематоксиліном і еозином. ×400. 
Умовні познаки: 1 – потовщена стінка трабекулярної 
артерії, 2 – розширений повнокровний просвіт, 3 – нако-
пичення гемосидерину та ліпідів у червоній пульпі се-
лезінки, 4 – скупчення еритроцитів. 

 

Відносна площа мантійної та маргінальної 

зон на гістологічному препараті зрізу селезінки 

збільшилася порівняно з групою тварин, що пе-

ребували шість тижнів на ВКД, на 5,55 % у щу-

рів-самців та на 8,14 % у щурів-самок та стано-

вить на 8,94 % та 10,86 % достовірно (р<0,05) 

менше показника інтактної групи тварин, зарод-

кового центру зменшилася на 6,13 % та 6,68 % та 

відповідно на 6,98 % та 5,87 % достовірно 

(р<0,05) більше параметрів інтактної групи тва-

рин, навколоартеріальної зони збільшилася на 

2,37 % та 3,7 % і відповідно на 5,26 % у щурів-

самців та на 6,28 % у щурів-самок достовірно 

менше показника інтактної групи тварин (табл. 1, 

2).  

Зовнішній діаметр центральних артерій че-

рез шість тижнів ВКД з наступним двотижневим 

застосуванням мелатоніну зменшився порівняно 

з групою тварин, що перебували шість тижнів на 

ВКД, на 14,41 % у щурів-самців та 13,76 % у щу-

рів-самок та становить на 41,08 % та 39,41 % 

відповідно достовірно (р<0,001) більше парамет-

рів інтактної групи тварин. Внутрішній діаметр 

центральних артерій дещо збільшився порівняно 

з групою тварин, що перебували шість тижнів на 

ВКД, на 2,43 % у щурів-самців та на 2,24 % у 

щурів-самок, що на 3,27 % та 4,35 % менше по-

казника у тварин інтактної групи (табл. 1, 2). 

Схожі результати автори отримали при вве-

дені білим щурам наночастинок SiO2 разом із 

ацетатом свинцю, що призводило до гіпоплазії 

білої пульпи селезінки зі зменшенням Т-

лімфоцитарної зони, викликало каріорексис та 

апоптоз клітин червоної пульпи. Також спостері-

гали різке збільшення кількості залізовмісного 

пігменту, що відображає процес загибелі еритро-

цитів. Поряд із цим виявлено формування дифу-

зних дрібновогнищевих скупчень лімфоцитів у 

червоній пульпі за ходом судин [11]. 

Виявлено, що вживання мелатоніну при ме-

таболічному синдромі зменшує інсулінорезисте-

нтінсть, пришвидшує зниження маси тіла, спри-

чиняє позитивний вплив на ліпідний та вуглево-

дний обмін [12]. 

Автори у своїх дослідженнях показали, що 

висококалорійна дієта, порівняно зі звичайним 

стандартним харчуванням, знизила експресію 

CD20, поверхневої молекули присутньої на В-

клітинах, яка відіграє важливу роль в імунній 

відповіді та виробляє IL-10 переважно в селезін-

ці. Більше того, проліферація спленоцитів, сти-

мульована мітогенами Т-клітин та В-клітин, була 

значно нижчою у осіб з ожирінням. Таким чи-

ном, функції як Т-клітин, так і В-клітин у селезі-

нці можуть бути порушені при ожирінні. Автори 

припускають, що індуковане ожирінням знижен-

ня синтезу IL-10 в селезінці може призвести до 

запальних реакцій у нирках та до порушень об-

міну речовин [13]. 

Zeinab A. Hassan та ін. описують досліджен-

ня на дорослих щурах з використанням глутама-

ту натрію щодня в дозі 3 г/кг на добу впродовж 8 

тижнів. Гістологічне дослідження показало, що 

глутамат натрію викликає порушення в часточ-

ковій будові тимуса, значно зменшується кіль-

кість Т-лімфоцитів, розширюються гемокапіляри 

в кірковій речовині [14]. 

Висновки 

В результаті дослідження, проведеного на 

щурах самцях та самках, нами виявлено, що че-

рез шість тижнів впливу глутамату натрію вини-

кають деструктивно-дегенеративні зміни, зокре-

ма спостерігаються застійні явища, численні ма-

крофаги, в цитоплазмі яких залишки гемосиде-

рину, велика кількість некротично змінених клі-

тин, трапляються судини з пошкодженою стін-

кою, що призводить до виходу формених елеме-

нтів крові в паренхіму органу, відносна площа 

білої пульпи селезінки достовірно менше показ-

ника інтактних тварин.  

Через шість тижнів впливу глутамату на-

трію з наступним двотижневим застосуванням 

мелатоніну виявлено, що всі структурні зміни 

селезінки менш виражені, ніж в групі тварин, які 
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отримували глутумат натрію впродовж шести 

тижнів – відносна площа білої пульпи селезінки, 

лімфоїдних вузликів, лімфоїдних навколоартері-

альних піхв, мантійної та маргінальної зон збі-

льшується, зародкового центру зменшується, 

зменшується кількість лімфоїдних вузликів, які 

мають чіткий зародковий центр, кількість ліпідів 

та гемосидерину у розширених пазухах селезін-

ки, кількість еритроцитів у селезінкових тяжах та 

венозних синусах селезінки та частка ретикуляр-

ної сполучної тканини в селезінкових тяжах. 

Перспективи подальших розробок 

пов’язані з вивченням морфометричних та гісто-

логічних змін структурних компонентів 

селезінки щурів за умов тривалішої корекції 

мелатоніном. 

Інформація про конфлікт інтересів 

Потенційних або явних конфліктів інтересів, 

що пов’язані з цим рукописом, на момент 

публікації не існує та не передбачається. 

Джерела фінансування  

Дослідження проведено в рамках науково-

дослідних робіт «Морфологічна характеристика 

внутрішніх органів та судинного русла в онтоге-

незі у нормі та закономірності їх перебудови при 

ожирінні та дії на організм фізичних чинників» 

(номер державної реєстрації 0119U102059) і 

«Морфо-функціональні особливості органів у 

пре- та постнатальному періодах онтогенезу, при 

впливі опіоїдів, харчових добавок, реконструк-

тивних операціях та ожирінні» (номер державної 

реєстрації 0120U002129).  
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Матешук-Вацеба Л.Р., Головацький А.С., Гарапко Т.В., Форос А.І., Петричко О.І. Зміни паре-

нхіми селезінки при дії глутамату натрію та корекції. 

РЕФЕРАТ. Актуальність. Зважаючи на те, що глутамат натрію є однією з найбільш поширених 

харчових добавок, її вплив на органи імунної системи,а також можливість корекції змін, викликаних 

ним, є першочерговим завданням для морфологів. Мета дослідження – вивчити морфометричні та гісто-

логічні зміни паренхіми селезінки щурів за умови висококалорійної дієти та корекції мелатоніном. 

Матеріал і результати. Дослідження проводилося на 42 білих щурах-самках і самцях репродуктивного 

віку. Мікроанатомію структурних компонентів селезінки білих щурів за умов фізіологічної норми дослі-

дили на 10 інтактних тваринах. Експериментальні тварини поділені на 2 групи. Через шість тижнів дії 

глутамату натрію спостерігалися застійні явища, численні макрофаги, в цитоплазмі яких залишки гемо-

сидерину, велика кількість некротично змінених клітин, траплялися судини з пошкодженою стінкою, що 

призводило до виходу формених елементів крові в паренхіму органу. Через шість тижнів впливу глута-

мату натрію з наступним двотижневим застосуванням мелатоніну виявлено, що кількість лімфоїдних 

вузликів, які мають чіткий зародковий центр, зменшилася, трабекули потовщені, містять розширені пов-

нокровні селезінкові артерії, в білій пульпі селезінки щільність лімфоїдних клітин значно менша, ніж у 

тварин інтактної групи. В порівнянні з тваринами, що отримували шість тижнів глутамат натрію, кіль-

кість ліпідів та гемосидерину у розширених пазухах селезінки зменшилася, кількість еритроцитів у селе-

зінкових тяжах та венозних синусах селезінки та частка ретикулярної сполучної тканини в селезінкових 

тяжах дещо зменшилася. Висновки. Через шість тижнів впливу глутамату натрію виникають деструкти-

вно-дегенеративні зміни, які через два тижні корекції мелатоніну стають менш вираженими. 

Ключові слова: глутамат натрію, селезінка, біла пульпа, червона пульпа, мелатонін. 
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Вступ 

У багатьох країнах світу, а особливо в Укра-

їні, ідентифікація тіл загиблих осіб є і залиша-

ється актуальною проблемою, зумовленою у пе-

ршу чергу російською військовою агресією.  

В історії воєн ще з давніх часів існує термін 

«невідомий солдат». Найбільша кількість таких 

безіменних героїв з’явилася у ході світових війн 

ХХ століття. Ця тема набуває особливої актуаль-

ності в Україні сьогодні, коли багато військовос-

лужбовців, загиблих у зоні бойових дій, на дов-

гий час, а можливо й назавжди залишаться невпі-
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знаними. Ідентифікація людських останків, які 

мають місце в результаті військових конфліктів, 

включають в себе складні наукові, технічні, пра-

вові, етнічні та культурні питання. Це величез-

ний пласт проблем, який викрився з часів почат-

ку воєнного конфлікту і все більше виповзає на 

поверхню на тлі інших нагальних проблем сьо-

годення, і який всім нам разом фахівцям з різних 

галузей доведеться піднімати не один рік, а мож-

ливо не один десяток років.  

У сучасних війнах із застосуванням, особли-

во смертоносної зброї, тіла загиблих у більшості 

випадків є понівеченими до невпізнання або спа-

леними дотла. Результатом варварських військо-

вих дій є десятки, сотні невпізнаних тіл або фра-

гментів тіл, які необхідно ідентифікувати. З та-

кою кількістю загиблих і зниклих безвісти Укра-

їна протягом 2014-2022 років за свою історію 

незалежної держави зіткнулась вперше. Це приз-

водить до збільшення числа судово-медичних 

експертиз з метою встановлення особи, а також 

до необхідності розробки нових науково-

методологічних підходів до вирішення цієї про-

блеми. Зважаючи на наявність в літературних 

джерелах системного характеру ідентифікацій-

них завдань та шляхів їх вирішення, незалежно 

від причин, що призвели до масової загибелі лю-

дей, на сьогодні відомий власний вітчизняний 

досвід стосовно організації роботи судово-

медичних експертів в умовах масової загибелі 

людей [1-4], її оптимізації з використанням ДНК 

аналізу [5-6], за одонтологічним статусом [7-9], 

за спаленими кістковими залишками [10-11], за 

дерматогліфічними параметрами долонь [12-16] і 

нш. Слід зазначити, що судово-медична експер-

тиза стосовно ідентифікації осіб в умовах заги-

белі великої кількості людей при надзвичайних 

ситуаціях має свої особливості і для підвищення 

точності та об’єктивності потребує проведення 

відповідного обсягу, різновидів судово-медичних 

досліджень, комплексного підходу.  

Метою дослідження було обґрунтування 

доцільності і ефективності застосування компле-

ксного підходу при ідентифікації тіл загиблих в 

умовах збройного конфлікту з масовими жерт-

вами людей.  

Матеріал та методи 

В роботі були використані архівні матеріали 

судово-медичних експертиз комунального закла-

ду «Дніпропетровське обласне бюро судово-

медичної експертизи» стосовно загиблих осіб під 

час збройного конфлікту з масовими жертвами 

людей на сході України протягом 2014-2016 ро-

ків. Всього було досліджено 2178 «Висновків 

експерта». Методи дослідження: антропометри-

чний, морфометричний; фотографічний, рентге-

нологічний, медико-криміналістичні методи, 

метод комп’ютерного моделювання, судово-

медичні молекулярно-генетичні, статистичний 

аналіз. 

Результати та їх обговорення 

Як було зазначено вище, великий обсяг ро-

біт і значні ушкодження тканин і органів трупів, 

які перешкоджають їх впізнання, роблять іден-

тифікацію особи загиблих в результаті надзви-

чайних подій з масовими людськими жертвами 

особливо надскладним завданням.  

Слід зазначити, що за останні роки можли-

вості ідентифікації особи значно розширились з 

появою технологій, пов’язаних з аналізом ДНК, 

який дозволяє з високою мірою достовірності 

(99,999….%) встановити або виключити родин-

ність, з повною науковою точністю. Не дивлячи 

на те, що свій відлік ДНК-ідентифікація веде 

лише з 1985 року, її все частіше, і потрібно від-

мітити, справедливо, називають «золотим стан-

дартом» судової експертизи. Не без підстав вва-

жається, що в науковому і в прикладному відно-

шенні ДНК-аналіз краще розроблений для цілей 

ідентифікації людини, чим будь-який інший тра-

диційний ідентифікаційний метод дослідження в 

судовій медицині. Однак, як показує практика 

сьогодення під час збройних конфліктів та катас-

троф при ідентифікації невпізнаних трупів необ-

хідно застосовувати комплексний підхід. Це 

пов’язано цілою низкою споріднених поміж со-

бою обставин. Тому нижче наводимо обґрунту-

вання ефективності застосування комплексного 

підходу при ідентифікації тіл загиблих в умовах 

збройного конфлікту з масовими жертвами лю-

дей 

По-перше, в жодній науковій галузі немає 

методів, при застосуванні яких помилки не мож-

ливі в принципі і ДНК- аналіз не є виключенням. 

Людський фактор виключати не можна ніколи. 

Той самий експерт-генетик, це жива людина і 

при проведенні процесу експертизи він може 

допустити помилку. Помилки, які трапляються, є 

скоріше винятком з правила і вони не дискреди-

тують ДНК-аналіз, як метод. Вони лише є інди-

катором проблем, пов’язаних з його застосуван-

ням.  

Все ж слід зауважити, що в останній час на-

уковці-практики дещо надмірно захопились «зо-

лотим методом». Відомо, що не існує універса-

льних методів бездоганних в науковому і в прик-

ладному відношенні, любий метод може мати 

такі грані свого застосування, які поки що знахо-

дяться за рамками розроблених методик. Ціна 

помилки висока, навіть коли дослідження прово-

дяться на рівні встановлення групової приналеж-

ності крові. Ще до більш значно серйозних пра-

вових, соціально-економічних, морально-

етичних, культурних наслідків можуть призвести 

помилки з введенням в практику методів аналізу 

ДНК, які значно підвищили інформативність 

дослідження, довели ідентифікаційну значимість 

експертних даних до рівня індивідуалізації. 

По-друге, специфічна особливість ідентифі-

кації невідомої особи у випадках масової загибе-
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лі полягає в тому, що необхідне число зіставлень 

ознак розшукуваних і загиблих може перевищу-

вати десяток тисяч комбінацій. Це унеможлив-

лює роботу з ідентифікації особи без поперед-

нього ретельного судово-медичного сортування 

(систематизації) об'єктів [5]. Тому при встанов-

ленні особи у випадках масових загибелі в наслі-

док катастроф, воєнних конфліктів зростає роль 

встановленню біологічного профілю, тобто ви-

значення загальних ознак: расової приналежнос-

ті, статі, віку, зросту, розміру головного вбрання, 

групи крові, інших загальних ідентифікаційних 

ознак, які не тільки є джерелом додаткової інфо-

рмації, а й дозволяють провести судово-медичне 

розмежування об'єктів, що підлягають ідентифі-

кації.  

За визначенням ідентифікація особи - це 

встановлення особи конкретної людини за суку-

пністю всіх властивостей, що відрізняють його 

від інших людей [16]. Це завдання, складність 

якої полягає, перш за все, у великій різноманіт-

ності об'єктів ідентифікації, обсягом експертної 

роботи і чисельних методів дослідження, різно-

манітних за технологією, складних по виконан-

ню і оцінці результатів.  

На думку О.В. Филипчука [16] - кожне іден-

тифікаційне дослідження слід розпочинати з ви-

значення загальних ознак, і тільки потім перехо-

дити до приватних. Попереднє визначення гру-

пових ознак дозволяє виключити тотожність і 

вирішити питання про приналежність останків 

одному або декільком людям, а також надає мо-

жливість обмежити коло об'єктів, що підлягають 

подальшому порівняльному дослідженню. Відо-

мо також багато випадків, коли встановити особу 

загиблого вдавалося на підставі поєднання зага-

льних ознак і слідів перенесених захворювань 

або травм. Для цілей ідентифікації особи невпі-

знаних трупів, у тому числі розчленованих, під-

даних руйнуванню і спотворенню застосовують-

ся наступні основні способи і методи: 

1. Фіксація особливостей обличчя. Для цих 

цілей необхідно сфотографувати і описати об-

личчя трупа для одержання словесного портрета. 

Подалі ідентифікація по рисам обличчя можлива 

як в результаті порівняння фотографій трупа і 

прижиттєвих фотографій особи, так і за словес-

ним портретом. 

2. Дактилоскопічне дослідження. Варто 

враховувати, що навіть при значних гнильних 

змінах, вдається відновити рельєф папілярних 

ліній при застосуванні загально відомого оцтово-

спиртового розчину Ратневського. При дослі-

дженні кистей рук також слід шукати професійні 

зміни їх у вигляді забарвлення шкіри і нігтів, 

наявність мозолів, що розташовуються в певних 

місцях, металізація різними металами, імпрегна-

ція шкіри мікрочастинками вугілля, тощо. 

3. Виявлення анатомічних особливостей. До 

них відносяться вроджені аномалії розвитку кіс-

ткової системи і внутрішніх органів, перенесені 

травми (трепанація), гігантизм і карликовість 

тощо. 

4. Розпізнання патологічних змін. У випад-

ках обгорання тіла і «зварювання» органів не 

слід відмовляться від проведення гістологічного 

дослідження, який може виявити новоутворення, 

атеросклероз, кардіосклероз, силікоз, пневмоск-

лероз інші захворювання. 

5. Дослідження особливих прикмет. Особ-

ливі прикмети (рубці, виразки, вроджені плями, 

деформація частин обличчя, протези, вади опор-

но-рухового апарату) ретельно описуються і фо-

тографуються. 

Особливої уваги заслуговують татуювання, 

які несуть на собі значні інформаційні наванта-

ження. При слабо помітних татуюваннях на змі-

нених гниттям шкіряних покровах доцільно за-

стосувати розчин Ратневського, з додатком пере-

кису водню, який відновлює (та відбілює) перві-

сний стан шкіряних покровів людини. 

6. Дослідження будови вушної мушлі. Іден-

тифікаційні дослідження з використанням в яко-

сті порівняльного матеріалу особливостей будо-

ви вушної мушлі (раковини), яка, за тверджен-

ням фахівців, володіє не меншою індивідуальні-

стю, як неповторний малюнок папілярного візе-

рунка фаланги пальця людини. 

7. Серологічні дослідження. Використову-

ються коли виникає необхідність встановлення 

видової, групової, статевої приналежності, нале-

жності фрагментів одному трупу. 

8. Дослідження різних предметів: одягу, до-

кументів, прикрас є цінним інформаційним ма-

теріалом для встановлення особи.  

При масовій загибелі людей, що супрово-

джується руйнуванням трупів з втратою багатьох 

ідентифікаційних ознак, особливого значення 

набуває ідентифікація особистості по кістковим 

останкам і зубам, які найбільш стійкі до руйнів-

них факторів навколишнього середовища. Кістки 

мають велике число індивідуальних ознак і, що 

особливо важливо для практики, зберігаються 

тривалі терміни, які обчислюються роками, в той 

час як м'які тканини швидко руйнуються під 

впливом процесів гниття. По кістках навіть через 

багато років після смерті можна розпізнати інди-

відуальні ознаки, що служать підставою для іде-

нтифікації: вроджені вади розвитку, наслідки 

перенесених протягом життя поранень, їх дав-

ність, сліди захворювань і професійної діяльнос-

ті. Навіть останки після кремації можуть вклю-

чати в себе фрагменти голівки плечової, стегно-

вої кісток, тазу, черепа і зубів, які достатні для 

діагностики прижиттєвих переломів, вад розвит-

ку, захворювань та інших групових ознак.  

Тому більшість методичних розробок по 

ідентифікації людини присвячені вивченню саме 

кісткових останків:  

1. По кістковим залишкам можливе встано-
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влення біологічного профілю. Загально відомими 

методами визначають расову приналежність, 

стать вік, зріст, розмір, головного вбрання, групу 

крові, інші загальні ідентифікаційні ознаки. 

2. Дослідження зубощелепного апарата є 

одним з найбільш ефективних і надійних методів 

ідентифікації особи. З метою ототожнення вико-

ристовують такі ознаки, як кількість, розміри, 

конфігурація, особливості розташування зубів, 

аномалія їх розвитку, патологічні процеси, хара-

ктер прикусу, сліди колишніх травм, медичні 

втручання (пломби, коронки, протезування). Для 

цілей упізнання використовуються порівняльні 

матеріали: амбулаторні карти, історії хвороби, 

прижиттєві рентгенограми, зуботехнічні зліпки, 

тощо.  

3. Рентгенологічне дослідження використо-

вують коли ті чи інші зміни трупа унеможлив-

люють ідентифікацію іншими традиційними ме-

тодами. Рентгенологічна ідентифікація ґрунту-

ється на тім, що кісткові структури різних відді-

лів кістяка людини (лобних пазух, щелеп, тазу, 

хребта, кінцівок, інш.) є сугубо індивідуальними 

і неповторними. Після одержання прижиттєвих 

рентгенограм досліджувану частину трупу рент-

генографують у необхідному ракурсі і порівню-

ють з прижиттєвою рентгенограмою цього ж 

відділу кістяка.  

4. Портретно-остеологічна ідентифікація. Є 

значним за обсягом розділ ідентифікаційних ме-

тодів досліджень. 

4.1. Одним з таких є метод словесного порт-

рета, відомий як «Комбінований графічний ме-

тод дослідження» [16], який дозволяє зробити 

реконструкцію зовнішнього обліку обличчя по 

черепу, та дати детальний словесний портрет 

людини (по 35-ти пізнавальним ознакам) за ана-

томо-морфологічними особливостями будови 

лицевого кістяка черепа, що досліджується.  

4.2. Ідентифікація особи методом фотосу-

міщення черепа трупа і прижиттєвого фотознім-

ка зниклої людини. Фотосуміщення черепа трупа 

і фотознімка людини полягає в отриманні на од-

ному фотознімку зображення голови людини і 

черепа з наступною оцінкою ступеня їх відповід-

ності. При цьому зображення черепу і голови 

суміщають за попередньо визначеними впізнава-

льними орієнтірами (константними точками) та 

контурами. В процесі фотосуміщення визнача-

ють збіг константних точок, контурів м’яких 

тканин, їх товщини, а також ідентифікаційні 

ознаки зубів.  

4.3. Ідентифікація особи з застосуванням 

методу алгоритмів графічних ідентифікаційних. 

Для порівняння фотознімків голови людини і 

черепа трупа використовується запропонований 

Г.А. Самойловим [16] апарат проекційної геоме-

трії. При цьому виготовляють різномасштабні 

фотознімки черепа трупа і голови з зажиттєвої 

фотографії та проводять їх взаємне орієнтування 

за відповідними правилами. Якщо ж існує перс-

пектива відповідність цих порівнювальних 

об’єктів - зображень, то визначають їх тотож-

ність. Цей метод дістав назву алгоритмів графіч-

них ідентифікаційних. Всього запропоновано 6 

видів алгоритмів, складність яких зростає від 

першого до шостого номера. 

Всі вище наведені традиційні методи і 

прийоми ідентифікаційних досліджень не позба-

влені недоліків. Але в своїй сукупності вони мо-

жуть скоротити і навіть виключити використання 

складних технологій.  

Третьою причиною, чому при ідентифікації 

невпізнаних трупів необхідно застосовувати 

комплексний підхід слугує те, що процес впіз-

нання людських останків може бути в скорому 

майбутньому ускладнений таким важливим мо-

ментом, як забезпечення таємниці інформації 

про ДНК людини – прайвесі (англ. privacy - 

таэмниця, приватне життя). Зважаючи на останні 

здобутки в галузі генетики, майже у всіх країнах 

виникає проблема забезпечення таємниці інфор-

мації про ДНК людини. В силу тих обставин, що 

інформація, яку несе в собі ДНК людини пред-

ставляє собою унікальний ідентифікатор, і може 

розкрити дані відносно самої особи, так і її сім'ї і 

ближніх родичів - така інформація являється ін-

дивідуальною і, таким чином, виключно конфі-

денційною. В рамках забезпечення права на ін-

тимність особистого життя людини, генетична 

інформація повинна пильно охоронятися. У жов-

тні 2003 року ЮНЕСКО прийняла Міжнародну 

декларацію про генетичні дані людини. В ній 

наголошувалось про важливість відповідності 

практики, пов’язаної зі збором, використанням і 

збереженням генетичних даних особи, націона-

льному законодавству та міжнародному праву 

захисту прав і основних свобод людини. Найда-

льше у цьому напрямку просунулися Сполучені 

Штати, хоча і там на федеральному рівні немає 

конкретного захисту ДНК-інформації. Інші краї-

ни, в тому числі й Україна, відстають у законо-

давчому забезпеченні генетичної безпеки своїх 

громадян, і це, на сьогодення, є суттєвою про-

блемою. Отже, є нагальна необхідність з залу-

ченням науковців юристів, генетиків, спеціаліс-

тів з питань етики і культури прискорити розро-

бку і прийняття закону, який би міг забезпечити 

охорону генетичних даних особи, в тому перелі-

ку, і зібраних для пошукових цілей безвісти зни-

клих в пеклі війни. 

По-четверте, процес впізнання людських ос-

танків в період воєнного конфлікту може бути 

пов'язаний з таким обмеженням, як недостатність 

ресурсів. Слід нагадати, що ДНК-аналіз є доволі 

коштовний метод дослідження, який потребує 

надсучасне технічне і висококваліфіковане кад-

рове забезпечення. Але навіть якщо лабораторія 

акредитована, відповідає самим високим станда-

ртам, вона може не мати технічної та кадрової 
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можливості впоратись з великим об’ємом робо-

чого навантаження. Залучення додаткових люд-

ських ресурсів, наднормова напружена праця 

фахівців для вирішення завдань, пов’язаних з 

проведенням аналізу ДНК, повинні бути компен-

совані очікуваними додатковими фінансовими 

затратами. Вони відрізняються в залежності від 

числа необхідних аналізів та коштовності остан-

ніх. Рішення використати аналіз ДНК для іден-

тифікації людських залишків повинно бути 

прийнято на основі ретельно продуманих, безпе-

речних наукових міркувань. У кожному конкре-

тному випадку попередня експертна оцінка змо-

же допомогти забезпечити прийняття вірного 

рішення, відносно планування ідентифікаційного 

процесу. І це, в певній мірі, визначить необхідні 

ресурси для вирішення ідентифікаційних за-

вдань. В деяких ситуаціях традиційні методи 

ідентифікаційних досліджень можуть виявитись 

більш здійсненними і менш затратними. В таких 

випадках можливо використовувати методи і 

стандарти більш низької якості, але це не озна-

чає, що ці стандарти входять в протиріччя з зага-

льно прийнятими принципами лабораторної нау-

кової практики. 

По-п’яте, інколи ДНК- дослідження не може 

бути проведене за обставин відсутності порів-

няльних біологічних зразків (відсутність близь-

ких родичів, проживання родичів в іншій країні, 

відмова родичів від участі в ідентифікаційній 

експертизі та інше). 

По-шосте, війна – це час великих трагедій і 

великих помилок. Не поодинокі випадки, коли 

родичі відмовляються довіритись результатам 

проведеної ДНК- експертизи, та прийняти до 

серця та розуму незворотне – загибель рідної 

людини. Тих, хто втратив рідних і близьких на 

фронті неоголошеної війни, можна зрозуміти. 

Горе заступає очі й призводить до страшних не-

порозумінь. Родичі відмовляються визнавати 

страшну правду, яка гірка і безсердечна. Їм хоче-

ться вірити, що воїн, який згинув у вогняному 

пеклі, насправді десь у полоні, в лікарні, поране-

ний, скалічений, але живий. Саме про це дума-

ють люди, коли відбувається найстрашніше – 

смерть близької людини. І це не просто слова. В 

практичній діяльності доводиться стикатись з 

подібними непорозуміннями. 

Висновки 

1. Досвід проведення ідентифікаційних дос-

ліджень в Україні невідомих, загиблих осіб в 

умовах збройного конфлікту з масовими жерт-

вами людей свідчить про ефективність застосу-

вання комплексного підходу, який забезпечує 

підвищення об’єктивності і точності досліджен-

ня. При цьому, необхідно розпочинати з прове-

дення традиційних методів ідентифікаційних 

досліджень з визначенням загальних ознак і 

тільки потім переходити до конкретно індивідуа-

льних, аналіз ДНК не повинен бути єдиним ме-

тодом позитивної ідентифікації. 

2. У випадках масових загибелі в наслідок 

воєнних конфліктів зростає роль попереднього 

встановлення біологічного профілю, тобто ви-

значення загальних ознак: расової приналежнос-

ті, статі, віку, зросту, розміру головного вбрання, 

групи крові, інших загальних ідентифікаційних 

ознак, які не тільки є джерелом додаткової інфо-

рмації, а й дозволяють провести судово-медичну 

диференціацію об'єктів, що підлягають ідентифі-

кації.  

3. Традиційні методики для проведення іде-

нтифікації особи є прості в застосуванні, не пот-

ребують коштовного обладнання, доступні і не 

займають багато часу. Вони є об'єктивними, на-

глядними, переконливими і в своїй сукупності 

дають високі - достовірні позитивні результати 

ідентифікації.   

4. Зазначені методи дослідження легко під-

даються наочній критичній оцінці, їх результати 

можуть бути зважені не тільки фахівцями, а і 

пересічними громадянами - рідними загиблих.  

Перспективами подальших досліджень є 

співпраця з міжнародними організаціями (у пер-

шу чергу з Міжнародним Комітетом Червоного 

Хреста) для набуття досвіду з теоретичної та 

практичної підготовки судово-медичних експер-

тів України щодо професійної роботи з тілами та 

останками тіл жертв, які загнули під час зброй-

них конфліктів, терористичних актів, техноген-

них та природних катастроф. А саме: володіння 

правилами пошуку загиблих, організацією та 

методологією огляду місця події (знайдення тіл 

та останків), алгоритмом проведення ексгумацій 

масових поховань; транспортуванням, збережен-

ням тіл та останків жертв; процедурами впізнан-

ня загиблих; проведенням ідентифікаційних су-

дово-медичних досліджень з метою неупередже-

ного кримінального розслідування по встанов-

ленню причини, часу і обставин смерті; повер-

нення тіл та їх залишків сім’ям загиблих, для 

гідного вшанування та поховання, відповідно до 

звичаїв і вірувань. 

Інформація про конфлікт інтересів 

Потенційних або явних конфліктів інтересів, 

що пов'язані з цим рукописом, на момент публі-

кації не існує та не передбачається. 

 

 

Літературні джерела 
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Мішалов В.Д., Войченко В.В., Козлов С.В. Комплексний підхід проведення ідентифікації тіл 

загиблих осіб в умовах збройного конфлікту.  

РЕФЕРАТ. Мета. Обґрунтування доцільності і ефективності застосування комплексного підходу 

при ідентифікації тіл загиблих в умовах збройного конфлікту з масовими жертвами людей. Об'єкт дослі-

дження: антропометричні, морфологічні, біохімічні, фізичні зміни тіла людини, що виникають під час 

збройних конфліктів з використанням вогнестрільної зброї і вибухових пристроїв. Методи. 

Антропометричний, морфометричний, фотографічний, рентгено-логічний, медико-криміналістичні 

методи, метод комп’ютерного моделювання, судово-медичні молекулярно-генетичні методи, 

статистичний аналіз. Результати. Встановлена доцільність і ефективність застосування комплексного 

підходу при ідентифікації тіл загиблих в умовах збройного конфлікту з масовими жертвами людей, який 

забезпечує підвищення об’єктивності і точності дослідження. Висновки. Застосування комплексного 

підходу при ідентифікації тіл загиблих в умовах збройного конфлікту з масовими жертвами людей за-

безпечує підвищення об’єктивності і точності дослідження. Розпочинати слід з проведення традиційних 

методів ідентифікаційних досліджень з визначенням загальних ознак, а потім переходити до окремих 



__________________________________________________________________________________ 

MORPHOLOGIA • 2022 • Том 16 • № 3 
 

 

82 

мептодів. Аналіз ДНК не повинен бути єдиним методом позитивної ідентифікації. У випадках масових 

загибелі під час воєнних конфліктів зростає роль попереднього встановлення біологічного профілю, тоб-

то визначення загальних ознак: расової приналежності, статі, віку, зросту, розміру головного вбрання, 

групи крові, інших загальних ідентифікаційних ознак, які не тільки є джерелом додаткової інформації, а 

й дозволяють провести судово-медичну диференціацію об'єктів, що підлягають ідентифікації.  

Ключові слова: судово-медична експертиза, ідентифікації тіл загиблих, збройний конфлікт, масова 

загибель людей, комплексний підхід. 
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ABSTRACT. Introduction. In 2020, more than 2.2 million cases of breast cancer were registered, and these figures indicate 

that this disease is very common. Lymphogenic metastasis is one of the most important causes of local recurrence of breast 

cancer and an unfavorable factor of prognosis. The aim of the work is to improve the algorithm of intraoperative diagnosis of 

the sentinel lymph node in patients with breast cancer. Methods. Between 2009 and 2016, 400 patients with T1-T3N0M0 

breast cancer were operated on at the Odesa Regional Clinical Hospital and two types dyes Patent Blue and ICG were used. 

Patients who underwent mastectomy with sentinel lymph node biopsy more often had a clinical diagnosis of T2-T3N0M0 

breast cancer. In group I, 100 patients underwent sentinel lymph node biopsy. Staining of lymph nodes was performed using 

Patent Blue dye. In group II, sentinel lymph node biopsy was performed using Patent Blue dye and the second fluorescent 

dye ICG, which was also administered subdermally. Results. The overall five-year survival after axillary lymph node dissec-

tion and sentinel lymph node biopsy was 91% and 92%, respectively. Five-year recurrence-free survival after axillary lymph 

node dissection was approximately 82.2%, and after sentinel lymph node biopsy was 83.9%. Regional recurrences in the 

sentinel lymph nodes on the affected side were found in only 1.1% of cases. In 58% of the patients, the sentinel lymph nodes 

were clean, therefore, the subsequent lymphodissection was not performed, and the detection of the number of metastatic 

affected lymph nodes was 42%. The time of observation of the patients ranged from 60 to 180 months. Recurrence was regis-

tered in 0.2%. As a result of the study, there was no difference in overall and recurrence-free survival between the groups. 

Conclusion. When MTS lesions of the axillary (sentinel) lymph nodes are detected, the operation should be continued with 

the obligatory selection of the second and third order lymph nodes. The extent of surgical intervention is determined on the 

operating table based on the results of an intraoperative histological examination. The fluorescent lymphography method has 

a high accuracy of 99%, which makes it possible to recommend it for implementation in clinical practice. 

Key words: breast cancer, sentinel lymph node, ICG. 
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Вступ 

У 2020 р. було зареєстровано понад 2,2 

мільйона випадків раку молочної залози і ці 

цифри говорять про дуже поширеність цього 

захворювання [1, 9, 20]. 

Незабаром на рак молочної залози хворітиме 

приблизно кожна дванадцята жінка [2, 6, 12, 19]. 

Рак молочної залози є головною причиною 

смерті жінок від онкологічних захворювань. За 

останні десятиліття в лікуванні раку молочної 

залози досягнуто значного прогресу [3, 4, 18, 21]. 

Поліпшення підсумкових показників можливе у 

разі поєднання раннього виявлення та подальшо-

го ефективного лікування з використанням трьох 

https://orcid.org/0000-0003-
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методів – хірургічного втручання, променевої 

терапії та терапевтичного лікування [5, 10, 16].  

Можливості сучасної хірургії у лікуванні 

пацієнтів із раком молочної залози безпосе-

редньо залежать від ступеня ураження лімфатич-

них вузлів [7, 11, 21]. За даними останніх ран-

домізованих досліджень, частота наявності лім-

фатичних вузлів безпосередньо залежить від 

розміру пухлини, таким чином дуже велика 

вірогідність в тому що можливі метастази у лім-

фатичних вузлах у пацієнтів із пухлинами [5, 9, 

14, 18, 21]. Рак молочної залози виникає в кліти-

нах, що вистилають (епітелії) молочних проток 

(85%) або часточок (15%) залозистої тканини 

молочної залози. Спочатку зростання пухлини 

обмежується протокою або часточкою (преінва-

зивний рак, рак на місці - in situ), де він не 

викликає жодних симптомів і характеризується 

мінімальним потенціалом для утворення вторин-

них вогнищ пухлинного росту (метастазування). 

Лімфогенне метастазування є однією з най-

важливіших причин виникнення місцевого реци-

диву раку молочної залози (РМЗ) та несприятли-

вим фактором прогнозу [6, 10, 13, 19]. Згодом ці 

преінвазивні злоякісні пухлини (рак 0 стадії або 

рак in situ) можуть розростись і захопити всю 

тканину молочної залози (інвазивний рак молоч-

ної залози), а потім поширитись у прилеглі лім-

фатичні вузли (регіонарне метастазування) та 

інші органи (віддалені метастази). Найчастіше 

жінки помирають від великого метастазування. 

Досі немає єдиної методики, яка однозначно 

дозволяє виявити ураження реґіонарних ЛВ у 

хворих на РМЗ [1, 9, 18]. Основним критерієм, 

яким можна побічно судити про метастатичному 

ураженні ЛУ, є його розмір [5, 6, 16, 19]. У той 

же час розміри ЛВ не завжди свідчать про їхнє 

залучення до пухлинного процесу або інтакт-

ності [4, 8, 13]. Є повідомлення про те, що ЛВ 

менше 5 мм у діаметрі були метастатично ура-

жені у 15 % хворих [5, 9, 17]. 

 Одним із важливих факторів метастазуван-

ня пухлини є наявність «сторожового» ЛВ [2, 5, 

10]. Виявлення «сторожового» ЛВ має значення 

для діагностики та визначення інтенсивності 

злоякісного розростання, оскільки з метастазу-

вання до реґіонарних лімфатичних вузлів почи-

нається поширення більшості злоякісних ново-

утворень [7, 13, 21]. Рак молочної залози може 

поширюватися на інші частини тіла і викликати 

інші симптоми. Часто поширення раку стає 

помітним насамперед у лімфатичних вузлах 

пахвової області, хоча жінка може не відчути 

появу лімфатичних вузлів з метастатическим 

поразкою. Згодом ракові клітини можуть поши-

ритися на інші органи, включаючи легені, 

печінку, мозок і кістки. Як тільки вони досяга-

ють цих місць, можуть з'явитися нові симптоми, 

пов'язані з раком, такі як біль у кістках або го-

ловний біль. 

Але, з початком застосуванням в хірургічну 

практику методики фарбування сторожових лім-

фовузлів, змінило кардинально обсяг оператив-

ного підходу операції [2, 15, 17]. Саме ця мето-

дика і послужила проривом у виявлення сторо-

жових лімфовузлів у пацієнток з пухлинами МЖ. 

Виконання фарбування сторожових лімфовузлів 

при пухлинах МЖ дозволяє мінімізувати біль-

шість ускладнень, а також максимально зменши-

ти травматичність втручання [9, 10, 12, 16, 20]. 

Лікування раку молочної залози може бути дуже 

ефективним та підвищити ймовірність виживан-

ня до 90% і вище, особливо в тому випадку, 

якщо захворювання виявлено на ранній стадії. 

Лікування, як правило, включає хірургічне втру-

чання та променеву терапію для контролю за-

хворювання в молочній залозі, лімфатичних вуз-

лах та прилеглих до них ділянках , а також си-

стемну терапію , ендокринну терапію (гормоно-

терапію), хіміотерапію та, у деяких випадках, 

таргетну терапію (з використанням антитіл). 

 Мета роботи – удосконалити алгоритм 

інтаопераційної діагностики сторожового лімфо-

вузла у хворих на рак молочної залози. 

Матеріали та методи 

У період з 2009 по 2016 р. на базі Одеської 

обласної клінічної лікарні було прооперовано 

400 пацієнтів з раком молочної залози Т1-

Т3N0М0 та використали два види барвників 

Patent Blue та ICG. Пацієнти віком від 35-68 

років. Усі пацієнти були поділені на дві групи.  

Пацієнтам, яким виконувалася мастектомія з 

біопсією сторожових лімфовузлів, частіше мали 

клінічно діагноз рак молочної залози Т2-

Т3N0М0. При цьому винятками були пухлини 

Т3-Т4, пухлини діаметром > 5 см, або інвазія в 

шкіру і стінку грудної клітини, а також пахвові 

лімфовузли, що пальпуються, 3 і більше ураже-

них лімфовузлів при біопсії сторожового лімфо-

вузла. 

Протокол передопераційного обстеження 

включало: цифрову мамографію у двох про-

екціях (рис. 1), ЕКГ, загальний аналіз крові, біо-

хімічний, коагулограма, і проводилася трепан-

біопсія з гістологічним дослідженням та наступ-

ною імуногістохімією з дослідженням 

ER,clone6F11,PR ,clone16, Her-2, ультразвукове 

обстеження (УЗД) молочних залоз та лімфовуз-

лів (рис. 2, 3), комп'ютерну томографію (МКТ) 

органів грудної клітки, черевної порожнини та 

органів малого тазу, Проведення передопе-

раційної підготовки відповідало стандарту.  

У першій групі 100 пацієнткам проводилась 

біопсія сторожових лімфовузлів. Фарбування 

лімфовузлів виконувалося з використанням 

барвника Patent Blue. 

У другій групі зроблено біопсію сторожових 

лімфовузлів з використанням барвника Patent 

Blue і другого флуоресцентного барвника ICG, 

який водили так само субдермально (рис. 4). Да-
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ний метод фарбування лімфовузлів ґрунтується 

на ефекті люмінесценції барвника при 

опроміненні світлом певної хвилі [7, 12, 15, 20]. 

Після введення барвника ICG через 15 хвилин 

визначали забарвлені в зелений колір лімфовузли 

(рис. 5). Усім пацієнтам із ураженням сторо-

жових лімфовузлів у післяопераційному періоді 

проводилася ад'ювантна терапія згідно з реко-

мендаціями ESMO/NCCN [5, 18, 21]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Рис. 1. Цифрова мамографія. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
Рис. 2. УЗД молочної залози. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Рис. 3. УЗД лімфовузлів. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Рис. 4. Профарбований лімфовузол барвником 

ICG. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Рис. 5. Профарбовані лімфовузли барвником ICG, 

через 15 хвилин. 

 

Всім пацієнтам виконувалася ін'єкція барв-

ника Patent Blue субдермально по зовнішньому 

краю ареоли, в кількості 2 мл розведеного барв-

ника, щоб дати можливість поширитися руслом 

лімфатичної системи (рис. 6). Час стандартного 

інтервалу появи профарбованого лімфатичного 

вузла становив 15–20 хвилин (рис. 7). Пофарбо-

ваний лімфовузол (лімфовузли) відправляли на 

патоморфологічне дослідження (рис. 8). 

Інтраопераційно проводилося цитологічне 

дослідження забарвлених лімфовузлів (рис. 9, а, 

б), гістологічна оцінка за постійними препарата-

ми, оскільки спостерігалися випадки хибно-

позитивного результату.  
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Рис. 6. Ін'єкція барвника Patent Blue субдермально 

по зовнішньому краю ареоли. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Рис. 7. Профарбовані лімфовузли барвником 

Patent Blue. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Рис. 8. Профарбований видалений лімфовузол 

барвником Patent Blue. 
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Рис. 9. Видалений уражений «сторожовий» лімфо-

вузол при гістологічному досліджені, прокрашений ге-
матоксиліном та еозином. 

 

Дослідження патоморфологів виконувалося 

за допомогою стандартного фарбування ге-

матоксиліном та еозином (Рис. 9 а, б), хибно 

негативні сторожові лімфатичні вузли були до-

сліджені за допомогою імуногістохімічного 

аналізу. Можна сміливо віднести до плюсів даної 

технології без променевого навантаження у про-

стоті виконання даного методу. Однак після 

ін'єкції барвник може деякий час залишатись у 

тканинах. Результати нашого дослідження 

зробили прорив у виявленні та виділенні стра-
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тегічних важливих лімфовузлів у хірургічному 

лікуванні раку молочної залози.  

Результати 

У минулому всі випадки раку молочної за-

лози лікувалися хірургічним шляхом за допомо-

гою мастектомії. Сьогодні мастєктомія теж про-

водиться, у разі мультифокального зросту. В да-

ний час більшість випадків раку молочної залози 

можна лікувати за допомогою більш щадної ме-

тодики, яка називається «лампектомією» або 

секторальна резекція але обов*язково с біопсією 

сигнального лімфовузла. У цих випадках, як пра-

вило, потрібна наступна променева терапія мо-

лочної залози, щоб мінімізувати ймовірність ре-

цидиву. Загальне п'ятирічне виживання після 

аксілярної лімфодисекції та біопсії сторожового 

лімфовузла склало – 91 % та 92 % відповідно. 

Безрецидивне п'ятирічне виживання після 

аксілярної лімфодисекції склало приблизно 82,2 

%, а після виконання біопсії сторожового лімфо-

вузла – 83,9 %. Лише у 1,1 % випадків було ви-

явлено реґіонарні рецидиви у сторожові лімфо-

вузли на ураженому боці. У 58 % пацієнток були 

сторожові лімфовузли чисті, отже, наступна лім-

фодисекція не виконувалася, а виявлення кіль-

кості метастатичних уражених лімфовузлів скла-

ло 42 %. 

Час спостереження за хворими становив від 

60 до 180 місяців. Рецидив був зареєстрований у 

0,2 % жінок у вигляді ізольованих метастазів до 

аксілярних лімфовузлів. Не зареєстровано жод-

ного випадку лімфостазу верхніх кінцівок із боку 

біопсії. В результаті дослідження різниці у зага-

льному та безрецидивному виживанні між гру-

пами не отримано (табл. 1, 2).  

 

Таблиця 1 

Група 1 – основна. Фарбування ЛВ барвниками Patent Blue + ICG 

 

n = 100 Середня кі-

лькість ви-

далених ЛВ 

ЛВ без мтс ЛВ з мтс Лімфостаз Рецидив 

локальний 

Рецидив від-

далений 

T1N0M0 (n = 35) 2 28 (80 %) 7 (20 %) 0 0 1 (2,8 %) 

T2N0M0 (n = 35) 2 22 (62,8 %) 13 (37,2 %) 1 (2,8 %) 0 4 (11,4 %) 

T3N0M0 (n = 30) 3 10 (33,3 %) 20 (66,6 %) 1 (3,3 %) 1 (3,3 %) 3 (10 %) 

 

Таблиця 2 

Група 2 – контрольна. Фарбування ЛВ барвникам Patent Blue 

 

n = 100 Середня кі-

лькість ви-

далених ЛВ 

ЛВ без мтс ЛВ з мтс Лімфостаз Рецидив 

локальний 

Рецидив від-

далений 

T1N0M0 (n = 35) 2 26 (74,3 %) 9 (25,7 %) 1 (2,8 %) 0 1 (2,8 %) 

T2N0M0 (n = 35) 3 20 (57,1 %) 15 (42,8 %) 2 (5,7 %) 1 (2,8 %) 6 (17,4 %) 

T3N0M0 (n = 30) 4 8 (26,6 %) 22 (73,3 %) 1 (3,33 %) 3 (10 %) 6 (20 %) 

 

Наші дані підтверджують зміну до поліп-

шення підходу до лікування раку молочної зало-

зи з меншою потребою в об'ємному хірургічному 

лікуванні (табл. 3). У нашому дослідженні чітко 

простежується низька частота рецидивів прогре-

сування в реґіонарні лімфовузли, а також зни-

ження ускладнення як лімфедема та захворюван-

ня верхньої кінцівки при проведенні біопсії сто-

рожових лімфовузлів порівняно з лімфаденекто-

мією 1–2 порядку рівня (табл. 3). Результати на-

ших досліджень наголошують, що повна аксіля-

рна лімфодисекція для стадіювання та прогнозу 

раку молочної залози сягає минулого (табл. 4). 

Освоєння нових технологій із новими підходами 

фарбування лімфовузлів стає необхідним у прак-

тиці хірурга-онколога. 

Обговорення 

Переважна більшість ліків, що використо-

вуються для лікування раку молочної залози, вже 

включено до Переліку основних лікарських за-

собів ВОЗ [2, 10, 18, 20]. Таким чином, значних 

глобальних поліпшень у сфері боротьби з раком 

молочної залози можна досягти завдяки 

здійсненню тих заходів, про які відомо, що вони 

працюють. Тому ми в роботі показуємо ефек-

тивність виявлення сторожових лімфовузлів є 

якісним показником у стадіююванні та покра-

щення якості життя хворих з раком молочної 

залози після оперативного втручання.  

 Скоротити такі прояви ускладнень є вияв-

лення сторожових лімфовузлів за допомогою 

барвника ICG [4, 12, 16]. Всі відомі методи вияв-

лення сторожових лімфовузлів, відповідно до 

концепції сторожових лімфовузлів – визначають 

одну функцію, показують шлях лімфровідтоку 

від пухлини до реґіонарних вузлів [8, 14, 19]. У 

нашому дослідженні знаходження сторожових 

лімфовузлів виявилося на високому рівні і є 100 

%, а частот помилково негативних відповідей 

при складанні всіх груп дорівнювала 9 %. Таким 

чином ефективним методом для стадіювання 

захворювання є знаходження сторожового ЛВ, а 
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також фактор прогнозу та орієнтир у подальшій 

тактиці лікування пацієнтів на рак молочної за-

лози [6, 10, 18].  

 

Таблиця 3 

Прогностична ефективність методу дослідження «сторожових» лімфовузлів у пацієнток на рак молочної 

залози 

 

Групи 
Чутл. 

(95 % ДІ) 

Специф. 

(95 % ДІ) 

Відношення прав-

доподіб. позитив-

ного результату 

(95 % ДІ) 

Відношення пра-

вдоподіб. негати-

вного результату 

(95 % ДІ) 

Діагностичне 

відношення 

шансів 

Перша група 
0,87 

(0,52–0,97) 

0,95 

(0,90–0,98) 

20,47 

(8,35–50,19) 

0,13 

(0,02–0,81) 

156,80 

(16,05–1531,1) 

Друга група 
0,60 

(0,23–0,88) 

0,92 

(0,85–0,95) 

7,50 

(2,82–19,91) 

0,43 

(0,14–1,27) 

17,25 

(2,50–118,79) 

Загальна 
0,48 

(0,31–0,65) 

0,95 

(0,93–0,97) 

11,94 

(6,40–22,25) 

0,53 

(0,37–0,76) 

22,15 

(9,07–54,10) 

  

Таблиця 4 

Частота лімфостазу в контрольній і основній групах 

 

Групи пацієнтів 
Лімфостаз 

χ2 р 
Так Ні 

Перша група (основна) (n = 35) 

Перша група (контрольна) (n = 35) 

1 (2,9 %) 

5 (14,4 %) 

34 (97,1 %) 

30 (8,6 %) 

2,92 

 

>0,05* 

 

Друга група (основна) (n = 35) 

Друга група (контрольна) (n = 35) 

1 (2,9 %) 

8 (22,9 %) 

34 (97,1 %) 

27 (77,1 %) 
6,25* 0,03* 

Третя група (основна) (n = 30) 

Третя група (контрольна) (n = 30) 

0 (0 %) 

6 (20,0 %) 

30 (100 %) 

24 (80,0 %) 
6,67* 0,02* 

Примітка: * – порівняно з контрольною групою. 

 

Висновки 

1. ICG- універсальний флюорисцентний 

барвник, який надає хірургу додаткову повну 

інформацію про індивідуальність анатомії 

пацієнта, а також індивідуальність оперативного 

втручання, дозволяє ефективно і швидко визна-

читься з обсягом хірургічного втручання, і тим 

самим, зменшити відсоток ускладнень.  

2. При виявленні MTS уражень пахвинних 

(сторожових) лімфовузлів операція повинна бути 

продовжена з обов'язковою виділення другого та 

третього порядку лімфовузлів 

3. Обсяг оперативного втручання визна-

чається на операційному столі за результатами 

інтраопераційного гістологічного дослідження. 

4. Алгоритм діагностики за допомогою ICG 

в лікування РМЗ дозволяє в переважній біль-

шості випадків відмовитися від травматичних 

операцій на користь органозберігаючих операцій 

з біопсією «сторожових» лімфовузлів. 

5. Метод флуоресцентної лімфографії має 

високу точність – 99 %, що дозволяє рекоменду-

вати його для впровадження у клінічну практику. 

Частота знаходження сигнальних лімфатичних 

вузлів у пацієнток на РМЗ в контрольній групі 

дорівнює 98 %, в основній групі – 100 %. Чут-

ливість методу в основній групі дорівнює 91,6 %, 

а контрольній – 96.67 %, специфічність не біль-

ше 97,5 % – 100 %, хибно негативна відповідь 

дорівнювала 3,5 % у контрольній групі і 9 % у 

основна група, p > 0,05. Передбачувана цінність 

позитивного результату у основній групі дорів-

нює 91,6 %, у контрольній групі – 100 %. Перед-

бачувана цінність негативного результату на 

РМЗ в основній групі дорівнює 97,5 %, кон-

трольної групи – 98,5 %. 

Перспективи подальших досліджень 

Ідентифікація та прицільне дослідження 

«сторожових» ЛВ у хворих з РМЗ є перспектив-

ною технологією майбутнього У зв'язку з цим 

слід розглядати рак молочної залози як приклад 

захворювання, щодо якого створюються ме-

ханізми, які сможуть застосоваться і для ведення 

інших хвороб. 

Інформація про конфлікт інтересів 

Потенційних або явних конфліктів інтересів, 

що пов'язані з цим рукописом, на момент публі-

кації не існує та не передбачається. 

Джерела фінансування 

Дослідження проведено в рамках науково-

дослідної роботи «Розробка та впровадження 

нових методів інтраопераційної діагностики сто-

рожових лімфовузлів на рак шлунка та матки» 

(номер державної реєстрації 0119U003578). 
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Літературні джерела 
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нією з найважливіших причин виникнення місцевого рецидиву раку молочної залози та несприятливим 

фактором прогнозу. Мета – удосконалити алгоритм інтаопераційної діагностики сторожового лімфовуз-

ла у хворих на рак молочної залози. Методи. У період з 2009 по 2016 р. на базі Одеської обласної клініч-

ної лікарні було прооперовано 400 пацієнтів з раком молочної залози Т1-Т3N0М0 та використали два 

види барвників Patent Blue та ICG. Пацієнтам, яким виконувалася мастектомія з біопсією сторожових 

лімфовузлів, частіше мали клінічно діагноз рак молочної залози Т2-Т3N0М0. У групі І, 100 пацієнткам 

проводилась біопсія сторожових лімфовузлів. Фарбування лімфовузлів виконувалося з використанням 

барвника Patent Blue. У групі ІІ, зроблено біопсію сторожових лімфовузлів з використанням барвника 

Patent Blue і другого флуоресцентного барвника ICG, який водили так само субдермально. Результати. 

Загальне п'ятирічне виживання після аксілярної лімфодисекції та біопсії сторожового лімфовузла склало 

– 91 % та 92 % відповідно. Безрецидивне п'ятирічне виживання після аксілярної лімфодисекції склало 

приблизно 82,2 %, а після виконання біопсії сторожового лімфовузла – 83,9 %. Лише у 1,1 % випадків 

було виявлено реґіонарні рецидиви у сторожові лімфовузли на ураженому боці. У 58 % пацієнток були 

сторожові лімфовузли чисті, отже, наступна лімфодисекція не виконувалася, а виявлення кількості мета-

статичних уражених лімфовузлів склало 42 %. Час спостереження за хворими становив від 60 до 180 мі-

сяців. Рецидив був зареєстрований у 0,2 %. В результаті дослідження різниці у загальному та безрециди-

вному виживанні між групами не отримано. Висновки. При виявленні MTS уражень пахвинних (сторо-

жових) лімфовузлів операція повинна бути продовжена з обов'язковою виділення другого та третього 

порядку лімфовузлів. Обсяг оперативного втручання визначається на операційному столі за результатами 

інтраопераційного гістологічного дослідження. Метод флуоресцентної лімфографії має високу точність – 

99 %, що дозволяє рекомендувати його для впровадження у клінічну практику.  

Ключові слова: рак молочної залози, «сторожовий» лімфовузол, ICG. 
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ГЕОМЕТРІЯ ВІЧОК ВІНЦЕВИХ АРТЕ-

РІЙ: ВНУТРІШНЬОСУДИННЕ УЛЬТРА-

ЗВУКОВЕ ДОСЛІДЖЕННЯ (IN VIVO) 
 

 

Pidvalna U.Ye.   The geometry of coronary arteries: intravascular ultrasound (in vivo).  

Danylo Halytsky Lviv National Medical University, Ukrainian-Polish Heart Center “Lviv”, Lviv, Ukraine 

ABSTRACT. Background. The dynamic development of endovascular interventional cardiac procedures contributes to the 

study of the cardiovascular system in vivo. The intravital evaluation of the coronary bed of the heart can be conducted with 

the help of intravascular ultrasound, the advantage of which for morphologists is the ability to assess the anatomy and 

geometry of the coronary arteries from the lumenal surface of the vessel. Objective. To measure the minimum diameter, 

mean diameter, maximum diameter, and areas of the right and left coronary ostia in women using intravascular ultrasound; to 

assess the interdependence with age and anthropometric indicators. Methods. The research materials included intravascular 

ultrasound images, mathematical and statistical calculations. Results. Coronary arteries’ parameters were studied by the 

IVUS method in 12 women whose mean age was 61.67±10.44 years. On average, the area of the coronary artery in women 

was 17.16±2.80 mm2 , the average diameter 4.47±0.36 mm, the minimum diameter 4.07±0.45 mm, and the maximum 

diameter 4.87±0.37 mm. The parameters of the right coronary artery were bigger than those of the left coronary artery, with 

the most significant difference in the area indicator – by 18.88% (p=0.21). The study of correlation relationships, conducted 

among all women, did not prove the existence of any significant associations between vascular parameters and age-

anthropometric data (p&gt;0.05). Analysis of the combined association of several factors indicated the influence of height 

and body weight on the coronary arteries’ parameters. The most revealing was the direct interdependence of the value of the 

minimum diameter of the coronary ostia with mass and height. Conclusion. The minimum diameter, mean diameter, 

maximum diameter, and areas of the right coronary artery ostium slightly exceeded those of the left coronary artery. Analysis 

of the combined relationship of several factors established the interdependencies that were not revealed in the study of 

correlational relationships. 

Key words: coronary ostia, anatomy, intravascular ultrasound, angiography. 
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Вступ 

Динамічний розвиток ендоваскулярних кар-

діологічних інтервенційних процедур сприяє 

дослідженню серцево-судинної системи in vivo 

[1]. Прижиттєву оцінку вінцевого русла серця 

можна оцінити з допомогою комп’ютерної томо-

графії з контрастуванням, черезстравохідного 

ультразвукового дослідження, ангіографії-

коронарографії та внутршіньосудинного ультра-

звукового дослідження (intravascular ultrasound, 

IVUS). Для морфологів важливою перевагою 

останнього є можливість оцінити анатомію та 

геометрію вінцевих артерій з люменальної пове-

рхні судини [2].  

Поступове впровадження методик в Україні 

результує у досить лімітовані публікації, які но-

сять несистемний характер. Більше цього, ми не 

зустрічали даних у фаховій україномовній літе-

ратурі про аналіз розмірів вічок вінцевих артерій 

та кореляції з віковими, гендерними чи антропо-

метричними показниками.  

Враховуючи, що серцево-судинні захворю-

вання досі є лідером з летальності в Україні та 

світі [3], логічним є необхідність максимального 

вивчення морфології та проведення морфометрії 

структур, які на це впливають. Власне тому, ми 

акцентуємо нашу увагу саме на вінцевих артері-

ях, які кровопостачають серце і уражаються при 
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виникненні іхемінчої хвороби серця [4]. 

Мета 

За допомогою внутрішньосудинного ультра-

звукового дослідження виміряти мінімальний 

діаметр, середній діаметр, максимальний діа-

метр, площу вічок правої та лівої вінцевих арте-

рій у жінок та оцінити взаємозалежність з віко-

вими та антропометричними показниками. 

Матеріали та методи 

Матеріалами для дослідження слугували зо-

браження внтурішньосудинного ультразвукового 

дослідження. Ангіографічне обстеження прове-

дено на ангіографі Siemens Artis Zee Floor Eco 

(Мюнхен, Німеччина), внтурішньосудинне ульт-

развукове дослідження – на IVUS Philips Volcano 

(Брюсель, Бельгія). Трансрадіальний доступ під 

місцевою анестезією 2% розчином лідокаїну 

(Лекхім-Харків, Харків, Україна), контрастуван-

ня - Ультравіст 470 (Байєр, Німеччина). Викори-

стані провідники та катетери: Impulse Boston 

Scientific (Бостон, США), Launcher Medtronic 

(Дублін, Ірландія), BMU uniwersal II Abbott (Аб-

бот Парк, Ілліноїс, США), Volcano Eagle Eye 

Platinum Philips (Брюсель, Бельгія). Аналіз та 

вимірювання зображень проведено з викорис-

танням ліцензованого програмного забезпечення 

IVUS Philips Volcano (Брюсель, Бельгія).  

У дослідження включені пацієнти жіночої 

статі, яким заплановане проведення IVUS вічок 

правої чи лівої вінцевих артерій. Перед прове-

денням IVUS усі пацієнти були проконсультова-

ні Heart Team: лікарем-кардіологом, інтервенцій-

ним кардіологом, серцево-судинним хірургом, 

базуючись на рекомендаціях Американського 

коледжу кардіології [5]. У дослідження не вклю-

чали пацієнів після кардіохірургічних операцій 

та ендоваскулярних втручань, проведення яких 

могло вплинути на структуру вічок вінцевих ар-

терій. З проаналізованих зображень 12 відпові-

дали необхідним критеріям. Використані клінічні 

дані: вік, зріст, вага, індекс маси тіла (ІМТ) та 

площа поверхні тіла (ППТ) (за формулою Мос-

теллера) [6].  

Дослідження проведене згідно Гельсінської 

декларації та затвердженні Комітетом Біоетики 

ЛНМУ імені Д.Галицького. Інформовані згоди 

одержані. Усі процедури проведено без усклад-

нень. 

Статистичний аналіз проведено за допомо-

гою програмного забезпечення R версії 4.0.5 (R 

Core Team, 2021). Для порівняння середніх вели-

чин використано t-критерій Стьюдента, для оці-

нки кореляції – лінійну кореляцію Пірсона (r). 

Достовірним вважали вівень р<0,05. 

Результати та їх обговорення  

Дослідження параметрів вінцевих артерій 

методом ІVUS проводили у 12 жінок, середній 

вік 61,67±10,44 років. У шести випадках оціню-

вали вічко правої вінцевої артерії, у шести – віч-

ко лівої вінцевої артерії (рис. 1). У середньому, 

площа вічка вінцевої артерії у жінок становила 

17,16±2,80 мм2, середній діаметр – 4,47±0,36 мм, 

мінімальний діаметр 4,07±0,45, максимальний – 

4,87±0,37 мм (табл. 1). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Рис. 1. Вимірюваняня мінімального діаметру, максимального діаметру та площі вічка правої вінцевої артерії. Внут-

рішньосудинне ультразвукове обстеження.  
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Таблиця 1 

Показники вінцевих артерій у жінок, за допомогою IVUS 

 

Показники 

Обидві вінцеві артерії 

(n=12) 

Ліва вінцева артерія 

(n=6) 

Права вінцева артерія 

(n=6) 

р (t) 

(Ліва: 

Права) M±SD M±SD M±SD 

Площа 17,16±2,80 15,68±3,26 18,64±1,54 0,21 

мінімальний діа-

метр 4,07±0,45 3,90±0,62 4,23±0,15 0,40 

максимальний 

діаметр 4,87±0,37 4,73±0,32 5,00±0,44 0,43 

середній діаметр 4,47±0,36 4,32±0,43 4,62±0,28 0,35 

 

Порівняння між собою показників лівої та 

правої вінцевих артерій у жінок не виявило до-

стовірних відмінностей, що може бути пов’язано 

з малою кількістю пацієнтів. Проте, слід відміти-

ти, що все ж всі параметри вінцевих артерій були 

більшими у правій вінцевій артерії, ніж у лівій 

вінцевій артерії, з найбільшою різницею показ-

ника площі – на 18,88% (р=0,21). 

Дослідження кореляційних взаємозв’язків, 

яке проводили на загал серед усіх жінок, не до-

вело наявності значних зв’язків між параметрами 

судин та віково-антропометричними даними 

(р>0,05), що знову ж таки може бути пов’язано з 

малою кількістю пацієнток (табл. 2). 

 

 

Таблиця 2 

Дані парного кореляційного зв’язку (τ) між досліджуваними параметрами вічок вінцевих артерій у жінок 

(n=12) 

 

Показники Вік Зріст Маса ІМТ ППТ Площа Min d Max d 
Mean d 

d 

Вік τ - 0,00 0,20 0,20 0,07 -0,14 0,07 0,14 0,00 

р  1,00 0,57 0,57 0,85 0,70 0,85 0,70 1,00 

Зріст τ 0,00 - 0,28 0,00 0,41 -0,21 0,00 0,07 -0,07 

р 1,00  0,44 1,00 0,25 0,56 1,00 0,85 0,85 

Маса τ 0,20 0,28 - 0,73 0,87 -0,14 -0,07 -0,14 0,00 

р 0,57 0,44  0,039 0,015 0,70 0,85 0,70 1,00 

ІМТ τ 0,20 0,00 0,73 - 0,60 0,14 -0,36 -0,14 -0,28 

р 0,57 1,00 0,039  0,09 0,70 0,33 0,70 0,44 

ППТ τ 0,07 0,41 0,87 0,60 - 0,00 -0,21 -0,28 -0,14 

р 0,85 0,25 0,015 0,09  1,00 0,56 0,44 0,70 

Площа τ -0,14 -0,21 -0,14 0,14 0,00 - 0,22 0,14 0,29 

р 0,70 0,56 0,70 0,70 1,00  0,55 0,70 0,44 

Min d  

τ 0,07 0,00 -0,07 -0,36 -0,21 0,22 - 0,52 0,96 

р 0,85 1,00 0,85 0,33 0,56 0,55  0,17 0,010 

Max d 
τ 0,14 0,07 -0,14 -0,14 -0,28 0,14 0,52 - 0,57 

р 0,70 0,85 0,70 0,70 0,44 0,70 0,17  0,12 

Mean d 

 

τ 0,00 -0,07 0,00 -0,28 -0,14 0,29 0,96 0,57 - 

р 1,00 0,85 1,00 0,44 0,70 0,44 0,010 0,12  

 

Це підтверджує той факт, що аналіз поєдна-

ного зв’язку кількох чинників показав при-

сутність впливу зросту і маси тіла на параметри 

вінцевих артерій. Найбільш показовою була 

пряма взаємозалежність величини мінімального 

діаметру вічок вінцевих артерій від маси та зрос-

ту (рис. 2). Відсутні достовірні зв’язки показ-

ників віку та зросту з іншими антропометрични-

ми показниками (р>0,05). 

У проведеному дослідженні за допомогою 

внутрішньосудинного ультразвукового дослі-

дження виміряно наступні геометричні парамет-

ри для вічок правої та лівої вінцевих артерій: 

мінімальний діаметр, середній діаметр, максима-

льний діаметр та площу судин. За одержаними 

розмірами, ми оцінили взаємозалежність з віко-

вими та антропометричними показниками. Важ-

ливо врахувати, що невелика кількість залучених 

осіб зумовлена тим, що IVUS є високоспецифіч-

ним методом. Це не є рутинне обстеження [7,8], 

хоча економічно-розвинені країни щораз ширше 

використовують IVUS у щоденній практиці [9]. 

IVUS проводиться після ретельного анамнестич-

ного та клінічного аналізу, функціональних ме-

тодів діагнсотики.  
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Рис. 2. Поєднаний кореляційний зв’язок між зростом, масою та величиною мінімального діаметру вінцевих судин у 

жінок, при проведення IVUS. 

 

За результатами проведеного дослідження 

встановлено, що параметри вічок правої вінцевої 

артерії незначно переважають лівої вінцевої ар-

терії (р=0,21). Цей факт є дуже важливим, адже 

за даними інших діагностичних модальностей, 

зокрема комп’ютерної томографії з контрасту-

ванням, діаметр лівої вінцевої артерії переважає 

діаметр правої вінцевої аретрії [10,11]. В аналізі 

цього результату, як і недоведеної наявності 

значних зв’язків між параметрами судин та віко-

во-антропометричними даними, вартує врахува-

ти невелику кількість пацієнтів, що є абсолютно 

логічним. Проте, при аналізі поєднаного зв’язку 

кількох чинників, ми виявили присутність впли-

ву зросту і маси тіла на геометричні параметри 

вічок вінцевих артерій. Зокрема при збільшенні 

зросту та ваги у досліджуваній групі зростав по-

казник мінімального діаметру судини. Описаний 

аспект співзвучний з опублікованими раніше 

даними, що зріст та маса тіла впливає на перебіг 

розвитку серцево-судинних захворювань [12-13].  

Висновки 

Мінімальний діаметр, максимальний діа-

метр, середній діметр, площа вічка вічок правої 

вінцевої артерії незначно переважають лівої він-

цевої артерії. Аналіз поєднаного зв’язку кількох 

чинників встановив взаємозв’язки, які не були 

виявлені при дослідженні кореляційних взає-

мозв’язків. 

Перспективи подальших розробок 

Одержані результати є частиною аналізу ге-

ометрії вічок вінцевих артерій. Динамічний роз-

виток інтревенційної кардіології в Україні дозво-

лить збільшити кількість проведених внутріш-

ньосудинних ультразвукових досліджень та, від-

повідно, морфометричних дослідження. Одержа-

ні дані можуть доповнити результати аналізів 

вічок вінцевих артерій, проведених за допомо-

гою комп’ютерної томографії-коронарографії, 

черезстравохідного ЕХО. Результати можуть 

бути використані як в теоретичній медицині, так 

і в клінічній практиці, зокрема кардіологами, 

інтервенційними кардіологами та кардіохірурга-

ми. 

Інформація про конфлікт інтересів 

Потенційних або явних конфліктів інтересів, 

що пов'язані з цим рукописом, на момент публі-

кації не існує та не передбачається. 

Джерела фінансування 

Дослідження проведено в рамках науково-

дослідної роботи «Морфо-функціональні особ-

ливості органів у пре- та постнатальному періо-

дах онтогенезу, при впливі опіоїдів, харчових 

добавок, реконструктивних операціях та ожирін-

ні» (номер державної реєстрації 0120U002129). 
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Підвальна У.Є. Геометрія вічок вінцевих артерій: внутрішньосудинне ультразвукове дослі-

дження (in vivo). 

РЕФЕРАТ. Актуальність. Динамічний розвиток ендоваскулярних кардіологічних інтервенційних 

процедур сприяє дослідженню серцево-судинної системи in vivo. Прижиттєву оцінку вінцевого русла 

серця можна оцінити з допомогою внутршіньосудинного ультразвукового дослідження, перевагою якого 

для морфологів є можливість оцінити анатомію та геометрію вінцевих артерій з люменальної поверхні 

судини. Мета. За допомогою внутрішньосудинного ультразвукового дослідження виміряти мінімальний, 

середній, максимальний діаметри, площу вічок правої та лівої вінцевих артерій у жінок та оцінити взає-

мозалежність з віковими та антропометричними показниками. Методи. Матеріалами для дослідження 

слугували зображення внтурішньосудинного ультразвукового дослідження, математичні та статистичні 

розрахунки. Результати. Дослідження параметрів вінцевих артерій методом внутршіньосудинного ульт-

развукового дослідження проводили у 12 жінок, середній вік 61,67±10,44 років. У середньому, площа 

вічка вінцевої артерії у жінок становила 17,16±2,80 мм2, середній діаметр – 4,47±0,36 мм, мінімальний 

діаметр 4,07±0,45, максимальний – 4,87±0,37 мм. Параметри вінцевих артерій були більшими у правій 

вінцевій артерії, ніж у лівій, з найбільшою різницею показника площі – на 18,88% (р=0,21). Дослідження 

кореляційних взаємозв’язків, яке проводили на загал серед усіх жінок, не довело наявності значних 

зв’язків між параметрами судин та віково-антропометричними даними (р>0,05). Аналіз поєднаного 

зв’язку кількох чинників показав присутність впливу зросту і маси тіла на параметри вінцевих артерій. 

Найбільш показовою була пряма взаємозалежність величини мінімального діаметру вічок вінцевих арте-

рій від маси та зросту. Висновки. Мінімальний, максимальний, середній діметри, площа вічка вічок пра-

вої вінцевої артерії незначно переважають лівої вінцевої артерії. Аналіз поєднаного зв’язку кількох чин-

ників встановив взаємозв’язки, які не були виявлені при дослідженні кореляційних взаємозв’язків.  

Ключові слова: вічка вінцевих артерій, анатомія, внутрішньосудинний ультразвук, ангіографія. 
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Pyuryk M.V.   Morphological changes of the gall bladder in patients with chronic calculous colecystitis on the 

background of type 2 diabetes. 

Ivano-Frankivsk National Medical University, Ivano-Frankivsk, Ukraine. 

ABSTRACT. Background. Cholelithiasis occurs in approximately 15% of the adult population. The number of patients at 

housing and communal services grows every year and increases by 1.5–2 times every decade. Today, chronic calculous chol-

ecystitis (CCC) is one of the most common diseases of the abdominal cavity. Objective: to improve the results of treatment 

by studying the pathohistological features of the gallbladder wall in patients with chronic calculous cholecystitis with accom-

panying diabetes. Methods. An analysis of the treatment of patients in the Department of Minimally Invasive Surgery of the 

Ivano-Frankivsk Regional Hospital was carried out. In order to study the specified features, a morphological study of the 

gallbladders of 73 patients with chronic calculous cholecystitis (group I) and 69 patients with chronic calculous cholecystitis 

with accompanying diabetes mellitus type II (group II) was conducted. Results. It was established that total damage to the 

entire organ was found in patients with CCC with accompanying diabetes significantly more often (in 33.3% of patients) than 

in patients with CCC (in 13.7%). During the examination of the gallbladder in patients of the II group, manifestations of the 

inflammatory process, pronounced sclerosis, infiltration of the mucous membrane by xanthoma cells, a decrease in the secre-

tory activity of the epithelium of the mucous membrane, and a tendency to decrease in the size of the gallbladder due to scle-

rosing were observed in patients of this group. An increase in the thickness of the gallbladder wall due to hyperplasia of the 

mucous membrane and hypertrophy of the muscular membrane was characteristic for patients of the 1st group. In the patients 

of the II group studied by us, multiple concretions occurred more often, compared to the data of the patients of the I group. 

Conclusion. 1. Chronic calculous cholecystitis without concomitant pathology was 1.8 times more common in women, and 

in the case of concomitant diabetes mellitus, no significant difference between indicators in men and women was found 

(p>0.05). 2. The average age of patients operated on for chronic calculous cholecystitis with accompanying diabetes was 

lower compared to the indicators of the first group of patients (54.7+15.4 years vs. 61.2+13.2 years). 3. In patients with CCC 

with concomitant diabetes mellitus, multiple calculi were detected in the lumen of the gastrointestinal tract 13.9% more often, 

and chronic hypoplastic cholecystitis was diagnosed 57.5% more often. 4. In the wall of the gastrointestinal tract of patients 

with diabetes mellitus and CCC, a pathohistological examination revealed the phenomena of sharply expressed sclerosing of 

the mucous and muscle membranes, lipid infiltration with the formation of xanthoma cells and a decrease in the secretory 

activity of the epithelium of the folds of the mucous membrane. 

Key words: chronic calculous cholecystitis, gallbladder, diabetes mellitus. 
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Вступ 

Жовчнокам’яна хвороба (ЖКХ) зустрічаєть-

ся у приблизно 15% дорослого населення. Щорі-

чно кількість пацієнтів на ЖКХ зростає і кожне 

десятиріччя збільшується в 1,5–2 рази. На сього-

дні хронічний калькульозний холецистит (ХКХ) 

є одним з найпоширеніших захворювань органів 

черевної порожнини. Сучасні наукові джерела 

висвітлюють результати досліджень в яких дока-

зана активна участь епітелію слизової оболонки 

жовчного міхура (ЖМ) в утворенні компонентів 

жовчі [1, 2, 3]. Дисфункція слизової оболонки 

ЖМ призводить до змін в складі жовчі та зни-

ження функціональної активності макрофагів, 

що спричиняє в подальшому утворення ксантом-

них клітин в стромі слизової оболонки. Опублі-

ковано ряд досліджень про патогістологічні осо-

бливості стінки жовчного міхура при хронічних 
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калькульозних холециститах (ХКХ) і холестерозі 

жовчного міхура [1, 4, 5]. Проте, зміни будови 

стінки жовчного міхура у хворих на цукровий 

діабет (ЦД) у літературі висвітлені не в повній 

мірі [3, 6, 7, 8].  

Мета дослідження: покращити результати 

лікування шляхом вивчення патогістологічних 

особливостей стінки жовчного міхура у хворих 

на хронічний калькульозний холецистит із супу-

тнім цукровим діабетом. 

Матеріали та методи 

Досліджено 142 жовчних міхурів видалених 

при плановій лапароскопічній холецистектомії у 

пацієнтів, яким при поступленні виставляли діа-

гноз ХКХ. Пацієнти були розділені на 2 групи. І 

групу склали 73 хворих на ХКХ без ЦД, ІІ групу 

– 69 хворих на ХКХ із супутнім ЦД ІІ типу.  

З урахуванням порушення глікемії (ВООЗ, 

1999), рекомендацій Американської діабетичної 

асоціації (ADA, 2016), а також згідно з уніфіко-

ваним клінічним протоколом первинної, вторин-

ної (спеціалізованої) та третинної (високоспеціа-

лізованої) медичної допомоги: цукровий діабет2-

го типу (наказ МОЗ України від 21.12.12 №1118) 

установлювали діагноз ЦД 2-го типу. Верифіка-

ція діагнозу ЦД 2-го типу базувалась на визна-

ченні показників вуглеводного обміну: коротко- 

та довгострокового вуглеводних балансів – глі-

кемічного профілю та глікозильованого гемогло-

біну. Діагноз хронічний калькульозний холецис-

тит підтверджували при оцінюванні клініко-

анамнестичних та інструментальних даних з ура-

хуванням критеріїв, поданих у клінічному «Про-

токолі надання медичної допомоги хворим на 

хронічний калькульозний холецистит» (наказ 

МОЗ України від 13.06.05 №271). 

Всі пацієнти після надходження до стаціо-

нару проходили повне клініко-лабораторне та 

інструментальне обстеження згідно чинних ста-

ндартів надання медичної допомоги. Всім паціє-

нтам проведена лапароскопічна холецистектомія 

в плановому порядку на базі відділення малоін-

вазивної хірургії Івано-Франківської обласної 

клінічної лікарні.  

В усіх випадках виконували макроскопічне 

та патогістологічне дослідження операційного 

матеріалу (жовчних міхурів). Протокол макрос-

копічного дослідження передбачав опис зовніш-

нього вигляду органу, його розмірів і вмісту. ЖМ 

фіксували у 10% розчині нейтрального формалі-

ну (Ph-7,0). Час фіксації складав 24 години. 

Патогістологічне дослідження проводили на 

кафедрі патоморфології Івано-Франківського 

національного медичного університету. Для па-

тогістологічного дослідження фрагменти стінки 

жовчного міхура брали з дна, тіла та шийки. До-

сліджувані фрагменти вирізали довжиною до 1,0 

см і товщиною до 0,3 см таким чином, щоб у гіс-

тологічному препараті візуалізувалась вся стінка 

міхура (від слизової до серозної оболонки). 

Отримані зрізи з стінок ЖМ забарвлювали гема-

токсиліном і еозином, за Массоном (виявлення 

колагенових волокон), альціановим синім за 

Стідменом (дослідження несульфатованих гліко-

заміногліканів) і за допомогою PAS-реакції (іде-

нтифікація сульфатованих глікозаміногліканів). 

Дані, отримані в ході аналізу звітних матеріалів, 

піддавалися обробці із використанням пакету 

статистичних програм SPSS 20.0 for Windows. 

Результати та їх обговорення 
В І групі хворих було 18 (24,7%) чоловіків 

та 55 (75,3%) жінок. Середній вік пацієнтів дорі-

внював 61,2+13,2 роки. В ІІ групі хворих було 31 

(44,9%) чоловіків та 38 (55,1%) жінок. Середній 

вік пацієнтів дорівнював 54,7+15,4 роки. Вивча-

ючи результати досліджень відмітили, що макро-

скопічно в І групі хворих серозна оболонка ЖМ 

була шорсткою, з фрагментами сполучнотканин-

них злук, внутрішня поверхня мала сітчастий 

вигляд за рахунок множинних потовщень слизо-

вої оболонки. Патологічний процес (гіпертрофія 

слизової оболонки) переважно локалізувався в 

ділянці тіла і дна ЖМ (48 пацієнтів – 65,8%). В 

ділянці дна ЖМ патологічні зміни виявлені у 15 

хворих (20,5%). Тотальне ураження всього орга-

ну відмічено у 10 пацієнтів (13,7%). Середні ро-

зміри ЖМ становили 11,41+0,41 х 4,83+0,32 х 

3,73+0,28 см. Стінка ЖМ була рівномірно пото-

вщена на всьому протязі і в середньому дорівню-

вала 4,81+0,42 мм. При вивченні вмісту в порож-

нині ЖМ у 65,8% випадків виявлено множинні 

конкременти (розміром від 0,2 до 1,9 см в діаме-

трі), у 34,2% випадків – поодинокі (від 1,1 до 4 

см в діаметрі). 

При патогістологічному дослідженні ЖМ 

хворих І групи виявлено переважання хронічного 

нормо- (рис. 1) та гіперпластичного холециститу 

(рис. 2) (79,4%). При гіперпластичному холецис-

титі складки слизової оболонки (СО) були різних 

розмірів і форми. При простому типі гіперплазії 

візуалізували помірне збільшення висоти скла-

док за рахунок власної пластинки слизової обо-

лонки. У 53,4% випадків спостерігали збільшен-

ня висоти складок слизової за рахунок збільшен-

ня власної пластинки слизової оболонки зі збі-

льшенням у ній колагенових волокон і капілярів. 

Гіперплазовані складки СО носили вигляд мік-

рополіпів - поліпозний тип гіперпластичного 

холециститу. Аденоматозний тип гіперплазії СО 

зустрічався вкрай рідко (2,7%). В усіх випадках 

складки СО переважно були вкриті одношаро-

вим призматичним епітелієм з секреторною ак-

тивністю. В окремих ділянках СО епітелій був 

відсутній. У власній пластинці СО відмічався 

місцями помірно виражений склероз (рис. 1), 

лімфоцитарно-макрофагальна інфільтрація з по-

мірно розширеними та повнокрівними судинами, 

наявність несульфатованих глікозаміногліканів. 

Присутність чітко візуалізованих кислих гліко-

заміногліканів зумовлено явищами дезорганізації 
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сполучної тканини, внаслідок розвитку хроніч-

ного запального процесу. Часто зустрічались 

розширені синуси Рокітанського-Ашоффа. Ходи 

Лушки були кістозно поширені, галузисті. У 47,9 

% випадків м’язовий шар був потовщений за 

рахунок гіпертрофії міоцитів (рис. 1), серед во-

локон яких виділялись ділянки сполучної ткани-

ни. У ділянці шийки циркулярні пучки гладких 

міоцитів разом з м’язовим шаром міхурової про-

токи утворювали сфінктер. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
Рис. 1. Стінка жовчного міхура хворого на хронічний калькульозний холецистит (патогістологічно хронічний нормо-

пластичний холецистит), 1 – слизова оболонка, вкрита одношаровим циліндричним епітелієм, 2 – потовщена м’язова 
оболонка за рахунок гіпертрофії гладких міоцитів, 3 – прошарки пухкої сполучної тканини у товщі м’язової оболонки, 4 – 
серозна оболонка. Забарвлення: трихромне за Массоном. ×100. Чоловік, 41 рік. Медична карта стаціонарного хворого № 
676909. 

 

При макроскопічному дослідженні ЖМ хво-

рих ІІ групи серозна оболонка мала гладку блис-

кучу поверхню без ознак деформації. Слизова 

оболонка була нерівною, візуалізувались ділянки 

стоншення. Патологічний процес також локалі-

зувався переважно в ділянці тіла і дна ЖМ (35 

хворих – 50,7%). В ділянці дна ЖМ патологічні 

зміни виявлені у 11 хворих (15,9%). Тотальне 

ураження всього органу спостерігалось у 23 хво-

рих (33,3%). Середні розміри ЖМ в ІІ групі ста-

новили 8,73+0,47 х 3,76+0,35 х 3,24+0,27 см. Ха-

рактерною особливістю була нерівномірна тов-

щина стінки ЖМ, середнє значення якої дорів-

нювала 3,37+0,53 мм. У 79,7% випадків в порож-

нині виявлено множинні (від 0,3 до 2,4 см в діа-

метрі) конкременти, а в 20,3 % випадків – пооди-

нокі (від 1,2 до 3,8 см в діаметрі) конкременти. 

За даними патогістологічного дослідження у 

хворих ІІ групи переважав хронічний гіпоплас-

тичний холецистит (75,4%), при якому виявля-

лись широкі та низькі складки СО (рис. 3). Про-

те, у 8,7% хворих ІІ групи СО не формувала 

складок, це вказує на розвиток хронічного аплас-

тичного холециститу. Хронічний гіперпластич-

ний холецистит було відмічено у 15,9% пацієнтів 

ІІ групи. При гіперплазії СО переважав простий 

тип (88,4%). Складки СО вкриті епітелієм, секре-

торна активність якого незначно зменшується, 

що проявляється зменшенням накопичення глі-

козаміногліканів у епітелії. При ХКХ на фоні ЦД 

особливо чітко візуалізується зменшення кілько-

сті несульфатованих глікозаміногліканів. 

Під час дослідження власна пластинка СО 

представлена пухкою сполучною тканиною з 

наявністю фібробластів, лімфоцитів, плазмоци-

тів, макрофагів із численними вогнищами скле-

розу. Можна відмітити, що власна пластинка 

представлена сполучною тканиною "перехідно-

го" типу: від пухкої до щільної неоформленої.  

Характерною рисою ХКХ у пацієнтів із ЦД 

є наявність у власній пластинці СО ксантомних 

клітин (66,7% випадків). У 22 хворих (72,5%) 

ксантомні клітини у вигляді вогнищ різних роз-

мірів локалізувались у верхніх відділах строми 

складок слизової оболонки (рис. 4), а в 8 пацієн-

тів (27,5%) ксантомні клітини виявили біля осно-

ви складок, в глибоких відділах власної пластин-

ки слизової оболонки.  
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Рис. 2. Стінка жовчного міхура хворого на хронічний калькульозний холецистит (патогістологічно хронічний гіперп-

ластичний холецистит поліпозного типу), 1 - збільшення висоти складки слизової оболонки за рахунок власної пластин-
ки, 2 – гіперплазія слизової оболонки з формуванням псевдополіпів, 3 – лімфоцитарно-макрофагальна інфільтрація у 
власній пластинці слизової оболонки. Забарвлення: гематоксиліном і еозином. ×100. Жінка, 56 років. Медична карта 
стаціонарного хворого № 354009. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
Рис. 3. Стінка жовчного міхура хворого на хронічний калькульозний холецистит із супутнім цукровим діабетом (па-

тогістологічно хронічний гіпопластичний холецистит), 1 - широкі та низькі складки слизової оболонки, 2 – склероз у влас-
ній пластинці слизової оболонки. Забарвлення: гематоксиліном і еозином. ×200. Жінка, 58 років. Медична карта стаціо-
нарного хворого № 2414708. 
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Рис. 4. Стінка жовчного міхура хворого на хронічний калькульозний холецистит із супутнім цукровим діабетом (па-

тогістологічно хронічний гіперпластичний ксантоматозний холецистит поліпозного типу), 1 - ксантомні клітни у власній 
пластинці слизової оболонки верхівки та основи складки-поліпа. Забарвлення: трихромне за Массоном. ×200. Жінка, 53 
роки. Медична карта стаціонарного хворого № 2331008. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Рис. 5. Стінка жовчного міхура хворого на хронічний калькульозний холецистит із супутнім цукровим діабетом (па-

тогістологічно хронічний гіпопластичний холецистит), 1 – широкі та низькі складки слизової оболонки, 2 – склероз влас-
ної пластинки слизової оболонки, 3 – розростання колагенових волокон у м’язовій оболонці, 4 – атрофія гладких міоцитів 
м’язової оболонки, 5 – склероз серозної оболонки. Забарвлення: трихромне за Массоном. ×200. Жінка, 57 років. Медич-
на карта стаціонарного хворого № 22935. 
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М’язова оболонка ЖМ складалась з міоцитів 

у вигляді сітки. Між гладкими міоцитами візуа-

лізувалось розростання колагенових волокон із 

вторинною атрофією гладком'язових клітин (рис. 

5). У м'язовій оболонці спостерігали невелику 

кількість лімфоцитів і макрофагів. У кількох ви-

падках відмічена ксантомна інфільтрація й м'язо-

вої оболонки. 

У пацієнтів ІІ групи судини власної пласти-

нки СО, м'язової та серозної оболонок містили 

PAS-позитивні речовини у базальній мембрані, 

що приводило до її потовщення та, ймовірно, 

порушення трофіки стінки ЖМ. Кінцеві резуль-

тати розладів трофічних процесів проявляються 

вище описаними вираженими склеротичними 

процесами власної пластинки СО та м'язової 

оболонки.  

Таким чином, в результаті проведеного дос-

лідження були виявлені ряд морфологічних осо-

бливостей стану стінки ЖМ хворих на ХКХ з 

супутнім ЦД. В обох групах найчастіше пошко-

дження було виражене в ділянці дна та тіла ЖМ, 

що очевидно пов’язано з особливостями крово-

постачання жовчного міхура. У хворих на ХКХ 

із супутнім ЦД достовірно частіше (у 33,3% хво-

рих), порівняно з хворими на ХКХ (у 13,7% ), 

виявлялось тотальне ураження всього органу. За 

літературними даними у хворих на ХКХ з супут-

нім ЦД особливістю будови стінки міхура є ліпі-

дна інфільтрація слизової оболонки [1, 3], інші 

автори вказують на переважання склеротичних 

процесів в ЖМ [5, 6, 8]. За даними нашого дослі-

дження виявлено поєднання ліпідної інфільтрації 

СО з склеротичними процесами в ЖМ. Крім то-

го, при патогістологічному дослідженні виявлено 

прояви запального процесу, зменшення секрето-

рної активності епітелію СО, спостерігалась тен-

денція до зменшення розмірів ЖМ (р<0,05) за 

рахунок склерозування. Частіше зустрічалися 

множинні конкременти, порівняно з такими ж 

при ХКХ без ЦД. У хворих на ХКХ без супут-

нього ЦД характерним було збільшення товщини 

стінки ЖМ за рахунок гіперплазії слизової обо-

лонки та гіпертрофії м’язового шару. Виявлені 

особливості слід враховувати при хірургічному 

веденні хворих. 

Висновки 
1. Хронічний калькульозний холецистит без 

супутньої патології в 1,8 разів частіше зустрічав-

ся у жінок, а у випадку супутнього цукрового 

діабету достовірної різниці між показниками у 

чоловіків та жінок не виявлено (р>0,05). 

2. Середній вік прооперованих хворих на 

хронічний калькульозний холецистит зі супутнім 

цукровим діабетом був нижчим у порівнянні з 

показниками І групи хворих (54,7+15,4 років 

проти 61,2+13,2 років). 

3. У хворих на ХКХ з супутнім ЦД на 13,9% 

частіше виявлялись множинні конкременти у 

просвіті ЖМ та на 57,5% частіше діагностовано 

хронічний гіпопластичний холецистит.  

4. У стінці ЖМ хворих на ЦД та ХКХ при 

патогістологічному дослідженні виявлені явища 

різко вираженого склерозування слизової та м'я-

зової оболонок, ліпідна інфільтрація з утворен-

ням ксантомних клітин і зменшення секреторної 

активності епітелію складок слизової оболонки. 

Перспективи подальших розробок 

Отримані результати дослідження обґрунто-

вують необхідність розробки нового хірургічно-

го алгоритму дій для хворих на ХКХ з супутнім 

ЦД, пошуку нових фармацевтичних середників, 

які б допомагали оптимізувати лікування та зме-

ншити кількість ускладнень у даних хворих, що є 

підставою для подальших наукових досліджень в 

даному напрямку. 

Інформація про конфлікт інтересів. 

Потенційних або явних конфліктів інтересів, 

що пов’язані з цим рукописом, на момент публі-

кації не існує та не передбачається. 

 

 

Літературні джерела 
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Пюрик М.В. Морфологічні зміни жовчного міхура у хворих на хронічний калькульозний хо-

лецистит на фоні цукрового діабету 2 типу. 

РЕФЕРАТ. Актуальність. Жовчнокам’яна хвороба (ЖКХ) зустрічається у приблизно 15% доросло-

го населення. Щорічно кількість пацієнтів на ЖКХ зростає і кожне десятиріччя збільшується в 1,5–2 ра-

зи. На сьогодні хронічний калькульозний холецистит (ХКХ) є одним з найпоширеніших захворювань 

органів черевної порожнини. Мета: покращити результати лікування шляхом вивчення патогістологіч-

них особливостей стінки жовчного міхура у хворих на хронічний калькульозний холецистит із супутнім 

цукровим діабетом. Методи. Проведено аналіз лікування хворих у відділенні малоінвазивної хірургії 

Івано-Франківської обласної лікарні. З метою вивчення вказаних особливостей провели морфологічне 

дослідження жовчних міхурів 73 хворих на хронічний калькульозний холецистит (І група) та 69 хворих 

на хронічний калькульозний холецистит із супутнім цукровим діабетом ІІ типу (ІІ група). Результати. 

Встановлено, що у хворих на ХКХ із супутнім ЦД достовірно частіше (у 33,3% хворих), порівняно з хво-

рими на ХКХ (у 13,7% ), виявлялось тотальне ураження всього органу. При дослідженні ЖМ у хворих ІІ 

групи виявлено прояви запального процесу, вираженого склерозу, інфільтрацію слизової оболонки ксан-

томними клітинами, зменшення секреторної активності епітелію слизової оболонки, а також спостеріга-

лась тенденція до зменшення у пацієнтів цієї групи розмірів ЖМ за рахунок склерозування. Для хворих І 

групи характерним було збільшення товщини стінки ЖМ за рахунок гіперплазії слизової та гіпертрофії 

м’язової оболонок. У досліджуваних нами хворих ІІ групи частіше зустрічалися множинні конкременти, 

порівняно з даними пацієнтів І групи. Висновки. 1. Хронічний калькульозний холецистит без супутньої 

патології в 1,8 разів частіше зустрічався у жінок, а у випадку супутнього цукрового діабету достовірної 

різниці між показниками у чоловіків та жінок не виявлено (р>0,05). 2. Середній вік прооперованих хво-

рих на хронічний калькульозний холецистит зі супутнім цукровим діабетом був нижчим у порівнянні з 

показниками І групи хворих (54,7+15,4 років проти 61,2+13,2 років). 3. У хворих на ХКХ з супутнім ЦД 

на 13,9% частіше виявлялись множинні конкременти у просвіті ЖМ та на 57,5% частіше діагностовано 

хронічний гіпопластичний холецистит. 4. У стінці ЖМ хворих на ЦД та ХКХ при патогістологічному 

дослідженні виявлені явища різко вираженого склерозування слизової та м'язової оболонок, ліпідна інфі-

льтрація з утворенням ксантомних клітин і зменшення секреторної активності епітелію складок слизової 

оболонки. 

Ключові слова: хронічний калькульозний холецистит, жовчний міхур, цукровий діабет. 
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Savenkov D.Yu.   Morphological characteristics of anastomosis formation zone in patients with colorectal 

cancer after neoadjuvant radiation therapy. 

СE «Dnipro Regional Clinical Oncology Dispensary» of the Dnipropetrovsk Regional Council, Dnipro, Ukraine. 

ABSTRACT. Background. Intraoperative fluorescence angiography with indocyanine green may be used in colorectal 

surgery as an objective assessment of intestinal wall perfusion during colorectal anastomosis. For these circumstances, in 

particular respect for the meritorious designation of the morphological substrate for microcirculation in the proximal and 

distal zones of resection and specific compensatory-regenerative mechanisms, it would be healthy to ensure the anastomosis 

during surgical intervention. Objective. Determination of morphological changes and the state of the microcirculatory bed of 

the rectal wall in the area of its resection and the formation of an anastomosis in patients with colorectal cancer after 

undergoing neoadjuvant radiation therapy. Methods. In quantitative morphological study, intraoperative samples of the 

rectum of patients with colorectal cancer, who underwent radiation therapy before the formation of a colorectal anastomosis, 

were studied. Results and conclusion. The leading systemic microcirculation changes in the intestinal wall that occur in 

patients with rectal cancer are: 1) hypertrophy of myocytes of the walls of arteries and arterioles of the mucous and tunica 

muscularis in response to moderate circulatory hypoxia; 2) expansion of the somatic capillaries of tunica muscularis by 

63.9% with limitation of transendothelial gas exchange; 3) moderate interstitial edema with hypotrophy of the epithelium of 

the intestinal crypts and moderate atrophic-dystrophic changes in the myocytes of the muscle sheath. The specified changes 

limit the level of perfusion of the rectum, but allow the formation of a safe anastomosis under the conditions of maintaining 

sufficient compensatory and regenerative potential of the microcirculatory bed. Local irreversible microcirculatory injuries, 

the boundaries of which are determined using intraoperative fluorescence angiography and are observed in the area of 

neoadjuvant radiation therapy, include: 1) dystrophic changes in myocytes, sclerosing and swelling of the walls of arteries 

and arterioles of the mucous with the formation of perivascular infiltrates and active inflammation; 2) devastation of visceral 

capillaries and venules, progression of dystrophic and necrobiotic changes in the epithelium and myocytes of the mucous 

with the development of edema and hemorrhages; 3) destruction of the vessels of the intermuscular plexus and somatic 

hemocapillaries of tunica muscularis with the formation of significant hemorrhages and necrotic zones; 4) sharp perivascular 

and interstitial edema, polymorphic cell infiltration, deformation of the general histoarchitectonics of the mucous and tunica 

muscularis. These injuries make it impossible to restore adequate blood supply after surgery and lead to failure of the 

colorectal anastomosis formed in the zone of decompensated microcirculation. 

Key words: colorectal cancer, radiation therapy, anastomosis, intraoperative fluorescence angiography, morphology. 

 

 

Citation:  
Savenkov DYu. [Morphological characteristics of anastomosis formation zone in patients with colorectal cancer after 

neoadjuvant radiation therapy]. Morphologia. 2022;16(3):103-9. Ukrainian. 

DOI: https://doi.org/10.26641/1997-9665.2022.3.103-109 

 

 Savenkov D.Yu. 0000-0001-6111-0156 

 savenkovod@gmail.com 

© Dnipro State Medical University, «Morphologia» 

 

 

 

Вступ 

Найважливішим фактором безпеки анасто-

мозу в колоректальній хірургії завжди вважалося 

адекватне кровопостачання анастомозованих 

кінців кишки [1]. Для визначення зони адекват-

ного кровопостачання анастомозу M.D. Jafari та 

співавт. [2] запропонували використовувати інф-

рачервону лапароскопію з індоціаніном зеленим. 

У зазначеному дослідженні у 38 пацієнтів була 

виконана низька передня резекція прямої кишки 
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з формуванням колоректального анастомозу, при 

цьому 16 хворим (основна група) проведено ін-

траопераційну флуоресцентну ангіографію 

(ІФА), з яких у 19% пацієнтів обсяг резекції був 

збільшений (у зв'язку з неадекватною перфузією 

проксимальної ділянки кишки, за даними ІФА). 

Виявилося, що частота неспроможності у пацієн-

тів основної групи була втричі нижчою, ніж у 

контрольній – 6% проти 18% [2].  

У дослідженні L. Boni та співавт. [3] у 42 

пацієнтів, оперованих в обсязі низької передньої 

резекції прямої кишки, контроль кровопостачан-

ня з використанням ІФА з індоціаніном зеленим 

дозволив домогтися повної відсутності неспро-

можності анастомозу та призвів до необхідності 

змін меж резекції у зв'язку з неадекватним кро-

вопостачанням у 4,7% хворих основної групи. 

При цьому в контрольній групі це ускладнення 

виникло в 5% випадків [3]. 

До мультицентрового непорівняльного про-

спективного дослідження PILLAR II [4] було 

залучено 139 пацієнтів, яким виконано резекцію 

лівої половини товстої кишки із формуванням 

колоректального анастомозу. Методика інтрао-

пераційної флуоресцентної ангіографії проводи-

лася двічі – перед та після формування анастомо-

зу. Збільшення обсягу резекції кишки після ІФА 

було виконано у 11 (7,9%) пацієнтів, у яких не-

спроможність анастомозу надалі не розвинулася 

взагалі. Враховуючи таке детальне визначення 

кровопостачання анастомозованих ділянок за 

допомогою ІФА, в даному дослідженні вдалося 

досягти вкрай низьких показників неспроможно-

сті анастомозу – це ускладнення виникло всього 

у 2 пацієнтів (1,4%) [4].  

Дані щодо застосування цього методу мож-

на зустріти й у роботах інших авторів [5-7], про-

те прямого морфологічного дослідження стану 

мікроциркуляції кишки при використанні ІФА 

проведено не було, а дослідження з визначення 

кореляцій між ушкодженнями мікроциркулятор-

ного русла і результатами анастомозування роз-

почалися відносно нещодавно [8, 9]. 

Отже, ІФА з індоціаніном зеленим може за-

стосовуватись у колоректальній хірургії з метою 

об'єктивної оцінки перфузії кишкової стінки при 

формуванні колоректального анастомозу. За цих 

обставин на особливу увагу заслуговує визна-

чення морфологічного субстрату ушкодження 

мікроциркуляції в проксимальній і дистальній 

зонах резекції та конкретних компенсаторно-

регенераторних механізмів, які були б здатні за-

безпечити спроможність анастомозу при прове-

денні оперативних втручань.  

Мета 

Визначити морфологічні зміни і стан мікро-

ціркуляторного русла стінки прямої кишки в зоні 

її резекції та формування анастомозу у хворих на 

колоректальний рак після перенесеної промене-

вої неоад’ювантної терапії. 

Матеріали та методи 

У морфологічному дослідженні вивчали ді-

лянки прямої кишки хворих на колоректальний 

рак, яким перед формуванням колоректального 

анастомозу проводили пролонговану дистанцій-

ну конформну променеву терапію на первинну 

пухлину та зони реґіонарного метастазування 

СОД 50,4 Гр на фоні прийому капецитабіну. Зра-

зки для дослідження отримували під час вико-

нання лапароскопічної передньої резекції прямої 

кишки з формуванням апаратного анастомозу. 

Інтраопераційно проводили флуоресцентну ангі-

ографію з індоціаніном зеленим (внутрішньо-

венно 5 мг індоціаніну зеленого в 1 мл фізіологі-

чного розчину). Протягом 3-4 хвилин препарат 

розподілявся по кровотоку, після чого проводи-

лася оцінка перфузії ділянок, що анастомозують-

ся, за інтенсивністю флюоресценції в ближній 

інфрачервоній області спектру з використанням 

системи флуоресцентної візуалізації  IC-Flow™ 

Imaging System (Diagnostic Green, Німеччина). 

Для аналізу використовували дві ділянки кишки 

– проксимальніше від межі адекватної флюорес-

ценції (зона резекції) та дистальніше (зона дема-

ркації). Для контролю використовували інтрао-

пераційний матеріал прямої кишки, отриманий 

під час операцій у хворих без онкологічної пато-

логії. 

Видалений інтраопераційний матеріал фік-

сували в 10%-ному розчині забуференного фор-

маліну, після чого здійснювали його стандартну 

проводку: зневоднення та ущільнення в апараті 

TP 1020 (Leica, Німеччина), заливали в парафін 

на обладнанні TISSUE-TEK (SAKURA, Японія). 

Зрізи завтовшки 5 мкм виготовляли на мікротомі 

Accu-CutSPM (SAKURA, Японія). Після фарбу-

вання гематоксиліном та еозином проводили 

мікроскопічне дослідження при збільшеннях 

×50,  ×100, ×200 та ×400.  

Кількісний морфологічний аналіз гістологі-

чних структур кишки в зонах резекції та демар-

кації здійснювали на цифрових зображеннях з 

використанням програмного пакету ImageJ 1,47v 

[10] з урахуванням загальних принципів стерео-

метричного аналізу [11]. Визначали такі параме-

три: висота епітеліоцитів слизової оболонки, від-

носна кількість зруйнованих епітеліоцитів, зов-

нішній і внутрішній діаметри артеріол слизового, 

підслизового, міжм’язового сплетень, діаметри 

гемокапілярів вісцерального та соматичного ти-

пів, зовнішній діаметр венул слизової та м’язової 

оболонок, відносний об’єм мікросудин і чисель-

на щільність ядер ендотеліоцитів слизової та 

м’язової оболонок, площа поперечного перетину 

міоцита та відносна кількість зруйнованих міо-

цитів  м’язової оболонки.  

Визначення достовірності відмінностей між 

вибірками проводили з урахуванням t-критерію 

Стьюдента. У тому випадку, якщо отримане в 

дослідженні емпіричне розподілення не відпові-
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дало нормальному закону, оцінку відмінностей 

між вибірками оцінювали за допомогою непара-

метричних критеріїв Вілкоксона, Манна-Уітні із 

використанням ліцензійної програми «Statistica» 

(версія 6.1; серійний номер AGAR 909 

Е415822FА). 

Результати та їх обговорення 

У зоні резекції прямої кишки у складі слизо-

вої оболонки колоректальної зони загальна гісто-

архітектоніка та поверхня епітелію не відрізня-

лись від групи контролю. Епітеліальна пластинка 

разом з базальною мембраною зберігали ціліс-

ність. За розмірами деякі стовпчасті епітеліоцити 

і келихоподібні клітини були невеликими, з по-

мірними ознаками гіпотрофії, просвітленою ци-

топлазмою, проте середнє значення висоти енте-

роцитів не відрізнялось у статистично вагомому 

ступені від контролю.  Відносна кількість зруй-

нованих епітеліоцитів у складі кишкових крипт 

була незначною та у більшості спостережень не 

перевищувала контрольні значення (табл. 1). 

 

Таблиця 1 

Морфометрична характеристика слизової оболонки прямої кишки (M ± m) 

 

Параметр Контроль Зона резекції Зона демаркації 

Висота епітеліоцитів (мкм) 17,6 ± 2,7 14,9 ± 2,3 15,6 ± 2,0 

Відносна кількість зруйнованих епітеліо-

цитів (%) 

5,12 ± 0,78 7,39 ± 1,05 ** 25,83  ± 3,46 * ** 

Зовнішній діаметр артеріол (мкм) 27,3 ± 2,4 26,3 ± 2,5 24,8 ± 3,1 

Внутрішній діаметр артеріол (мкм) 24,8 ± 1,9 18,2 ± 1,5 * 19,1 ± 1,8 * 

Діаметр вісцеральних гемокапілярів 

(мкм) 

12,3 ± 0,8 13,4 ± 1,1 ** 9,2 ± 1,4 * ** 

Зовнішній діаметр венул (мкм)  27,3 ± 3,4 25,9 ± 2,7 ** 17,2 ± 2,3 * ** 

Відносний об’єм мікросудин (%) 6,34 ± 0,52 5,27  ± 0,68 ** 3,71 ± 0,38 * ** 

Чисельна щільність ядер ендотеліоцитів 

(мм-2 × 103) 

8,35 ± 1,03 7,32 ± 0,67 ** 4,07 ± 0,65 * ** 

Примітка: * - статистично значуща відмінність від контрольних значень; ** - статистично значуща від-

мінність між зонами резекції та демаркації. 

 

Товщина власної пластинки слизової оболо-

нки в зоні резекції була рівномірною та мала ти-

пову будову. Осередків дистрофічних або некро-

біотичних змін не виявлялося. Поблизу дна киш-

кових крипт спостерігалися поодинокі дрібні 

інфільтрати, що містили сегментоядерні лейко-

цити, гістіоцити та лімфоцити на тлі помірного 

інтерстиційного набряку, що вказувало на наяв-

ність хронічного запалення у даній зоні. Клітини 

м’язової пластинки утворювали тонкі суцільні 

пласти з характерною орієнтацією відносно киш-

кової стінки. Загальна структура та розташуван-

ня волоконних структур власної пластинки та 

підслизового прошарку не відрізнялись від нор-

мальної будови. Лімфоїдні вузлики мали типо-

вий склад та звичайну кількість, що свідчило про 

збереження характерних захисних реакцій з боку 

імунних структур.  

Мікросудини приносної, обмінної та дрена-

жної ланок гемомікроциркуляторного русла мали 

суттєві відмінності від звичайної морфологічної 

картини слизової оболонки. У зоні резекції зов-

нішній діаметр артеріол слизового і підслизового 

сплетень не відрізнявся статистично вагомою 

мірою від контрольних значень, але внутрішній 

діаметр на 26,6 % (p ˂ 0,05) поступався контро-

лю. Значне потовщення стінки дрібних артерій і 

артеріол у даній локалізації відбувалося за раху-

нок гіпертрофії гладких міоцитів середньої обо-

лонки мікросудин. Серед цих міоцитів не вияв-

лялися ушкоджені клітини або дистрофічні зміни 

у їх складі. Також були відсутні ознаки склеро-

зування або внутрішньостінкового набряку. Про-

світ артерій був рівномірним на протяжності та 

повнокровним. 

Діаметр вісцеральних гемокапілярів, що 

щільно оплітали кишкові крипти з боку базаль-

ної епітеліальної мембрани, не відрізнявся від 

контрольного значення. Їх стінка була суціль-

ною, ендотеліальні клітини мали типову фенест-

ровану будову, без ознак набряку і патологічних 

змін. У їх просвітах спостерігалося звичайне 

кровонаповнення без явищ стазу, тромбоутво-

рення, сладжування еритроцитів або діапедезних 

крововиливів. Венулярні судини за діаметром, 

формою просвіту та кровонаповненням не відрі-

знялися від групи контролю, що поряд із відсут-

ністю стазу свідчило про адекватний перебіг 

процесів всмоктування води та електролітів. При 

морфометричному вивченні чисельної щільності 

ядер ендотеліоцитів і відносного об’єму мікро-

судин у складі слизової оболонки та підслизово-

го прошарку не було виявлено статистично зна-

чущих відмінностей даних параметрів мікроцир-

куляторного русла у порівнянні з контрольною 

групою. 

Навколо мікросудин пухка сполучна ткани-

на власної пластинки слизової оболонки та спо-

лучнотканинного прошарку містила характерні 

клітинні елементи. Важливо зазначити, що кіль-
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кість фібробластів у даній зоні була суттєво бі-

льшою, ніж в контрольних препаратах, що також 

опосередковано вказувало на тривалу помірну 

циркуляторну гіпоксію, але надмірного колаге-

ноутворення у даних ділянках не відзначалося.    

При кількісному морфологічному аналізі 

м’язової оболонки виявлялися суттєві патологіч-

ні зміни клітинних та інтерстиційних компонен-

тів у її складі. Зокрема, спостерігалося значне 

зменшення розмірів гладких міоцитів у порів-

нянні з контролем (на 28,5 %; p ˂ 0,05) за раху-

нок атрофічних та дистрофічних змін цитоплаз-

ми, зменшення ядерної активності клітин. Відно-

сна кількість зруйнованих міоцитів зростала у 

3,48 рази (табл. 2). 

 

Таблиця 2 

Морфометрична характеристика м’язової оболонки прямої кишки (M ± m) 

 

Параметр Контроль Зона резекції Зона демаркації 

Площа поперечного перетину міоцита 

(мкм) 

9,38 ± 1,02 6,71 ± 0,83 * ** 3,60 ± 0,58 * ** 

Відносна кількість зруйнованих міоцитів 

(%) 

2,07 ± 0,47 7,21 ± 0,89 * ** 40,8 ± 5,62 * ** 

 

Зовнішній діаметр артеріол (мкм) 25,8 ± 2,1 24,6 ± 2,7 ** 36,7 ± 3,9 * ** 

Внутрішній діаметр артеріол (мкм) 20,6 ± 1,5 15,0 ± 1,7 * ** 27,5 ± 3,3 * ** 

Діаметр соматичних гемокапілярів (мкм) 7,2 ± 0,4 11,8 ± 1,4 * ** 16,1 ± 1,9 * ** 

Зовнішній діаметр венул (мкм)  23,9 ± 2,8 32,7 ± 2,9 * ** 7,9 ± 2,1 * ** 

Відносний об’єм мікросудин (%) 3,28 ± 0,42 3,06  ± 0,47 ** 1,77 ± 0,25 * ** 

Чисельна щільність ядер ендотеліоцитів 

(мм-2 × 103) 

4,35 ± 0,74 4,04 ± 0,52 ** 2,10 ± 0,44 * ** 

Примітка: * - статистично значуща відмінність від контрольних значень; ** - статистично значуща від-

мінність між зонами резекції та демаркації. 

 

У просвіті дрібних артерій та артеріол 

міжм’язового сплетення спостерігалося виразне 

повнокров’я, звуження внутрішнього діаметра на 

27,2 % (p ˂ 0,05) у порівнянні з контролем. Сто-

вщення стінки приносних судин відбувалося, з 

одного боку, за рахунок гіпертрофії міоцитів 

середньої оболонки артерій, з іншого боку – як 

наслідок внутрішньостінкового набряку. У де-

яких артеріолах спостерігалися помірні явища 

склерозування.  

Діаметр соматичних гемокапілярів м’язової 

оболонки кишки на 63,9 % (p ˂ 0,05) перевищу-

вав контрольне значення і сягав в середньому 

11,8 ± 1,4 мкм. Це призводило то того, що значна 

кількість еритроцитів у просвіті гемокапіляра не 

формувала щільного контактування з люміналь-

ною поверхнею ендотелію, внаслідок чого помі-

тно обмежувалась ефективність трансендотеліа-

льного газообміну. Отже, поява атрофічних та 

дистрофічних змін цитоплазми міоцитів поряд із 

зростанням їх деструктивних форм є безпосеред-

нім наслідком циркуляторної гіпоксії м’язової 

оболонки. 

Діаметр венул м’язової оболонки кишки у 

зоні резекції на 36,8 % (p ˂ 0,05) перебільшував 

контрольний показник. Товщина венулярної сті-

нки була збільшеною за рахунок помірного пла-

зматичного просочування та набряку, проте цілі-

сність стінки мікросудин зберігалася. На тлі по-

мірного інтерстиційного набряку не виявлялося 

статистично вагомого зниження чисельної щіль-

ності ядер ендотеліоцитів і відносного об’єму 

мікросудин у складі м’язової оболонки у порів-

нянні з контрольними величинами (табл. 2), що 

свідчило про компенсований характер мікроцир-

куляторних змін м’язової оболонки у зоні резек-

ції та збереження регенераторного потенціалу 

для формування колоректального анастомозу. 

У зоні демаркації, що визначалася за допо-

могою інтраопераційної флуоресцентної ангіог-

рафії, рельєф внутрішньої поверхні та інші візуа-

льні ознаки стану стінки прямої кишки істотно 

не відрізнялись від проксимальної зони резекції, 

проте блокування перфузії індоціаніну зеленого 

вказувало на критичні ушкодження мікроцирку-

ляції. При проведенні морфологічного аналізу 

з’ясувалося, що при зовнішній макроскопічній 

цілісності слизової оболонки кишки в дистальній 

зоні резекції структура кишкової стінки зазнава-

ла критичних патоморфологічних перебудов. 

Зокрема, епітеліоцити кишкових крипт піддава-

лися деструкції та незворотнім дистрофічним 

змінам, що призводило до 5-разового збільшення 

зруйнованих клітин (табл. 1). Розміри вцілілих 

епітеліоцитів з ознаками дистрофії значно не 

змінювались у порівнянні з проксимальною зо-

ною резекції. Такі клітини розташовувались пе-

реважно на поверхні епітеліального вистелення 

прямої кишки або у верхніх ділянках кишкових 

крипт та маскували структурні ушкодження сли-

зової оболонки.  

У власній пластинці слизової у зоні демар-

кації стоншені ділянки межували з осередками 

потовщення за рахунок гетероморфних дистро-

фічних і некробіотичних змін. На тлі виразного 

набряку виявлялися численні інфільтрати, що 



__________________________________________________________________________________ 

MORPHOLOGIA • 2022 • Том 16 • № 3 
 

 

107 

містили сегментоядерні лейкоцити, макрофаги,  

лімфоцити, що свідчило про активний запальний 

процес у даній зоні. Більшість міоцитів м’язової 

пластинки мали ознаки атрофії або деструкції, 

втрачали контакти з сусідніми клітинами й утво-

рювали фрагментовані та дезорієнтовані ділянки 

м’язової тканини. Стоншені колагенові волокна 

утворювали набряклі прошарки навколо лімфої-

дних вузликів.  

У зоні демаркації зовнішній діаметр артері-

ол слизового і підслизового сплетень не відріз-

нявся статистично від контрольних значень; вну-

трішній діаметр на 23,0 % (p ˂ 0,05) поступався 

контролю. Подібні зміни спостерігалися і в прок-

симальній зоні резекції, але вони відбувалися за 

рахунок гіпертрофії гладких міоцитів середньої 

оболонки артеріол, в той час як у дистальній зоні 

демаркації спостерігалися ушкоджені клітини, 

дистрофічні зміни у їх складі, осередки склеро-

зування та внутрішньостінкового набряку. Про-

світ артерій був помірно заповнений форменими 

елементами крові. Деякі артеріоли мали розриви 

стінки, що обумовлювало утворення ділянок 

крововиливів у інтерстиції власної пластинки 

між сусідніми криптами або навколо їх дна. 

Діаметр вісцеральних гемокапілярів між 

криптами поблизу фрагментованої базальної 

мембрани був на 25,2 % (p ˂ 0,05) меншим за 

величину контролю та на 31,3 % (p ˂ 0,05) пос-

тупався значенню в зоні резекції. Це відбувалося 

за рахунок значного інтерстиційного набряку та 

стискання мікросудин. Стінка багатьох фенест-

рованих капілярів мала дефекти або набряклий 

ендотелій. У тих капілярах, що мали суцільну 

стінку, спостерігалося часткове спустошення 

просвітів або утворення дрібних тромбів. У де-

яких ділянках відзначалися діапедезні кровови-

ливи.  

Венули слизової оболонки мали деформова-

ний просвіт, були спустошеними або виявляли 

ознаки стазу. Внаслідок стискання набряклим 

периваскулярним інтерстицієм зовнішній діа-

метр венул статистично значуще поступався по-

казникам контролю та зони резекції (на 37,0 % і 

33,6 % відповідно). Величина відносного об’єму 

мікросудин у складі слизової оболонки на 41,5 % 

(p ˂ 0,05) була меншою у порівнянні з контролем 

і на 29,6 % (p ˂ 0,05) відносно параметра у зоні 

резекції. Чисельна щільність ядер ендотеліоцитів 

у складі слизової оболонки та підслизового про-

шарку зони демаркації зменшувалась більш ніж 

удвічі порівняно з контрольним значенням і на 

44,4 % (p ˂ 0,05) у порівнянні з проксимальною 

зоною резекції (табл. 1).  

У м’язовій оболонці прямої кишки в зоні 

демаркації відбувалися різкі деструктивні зміни 

у складі м’язового та мікроциркуляторного ком-

понентів. За рахунок атрофічних та дистрофіч-

них змін цитоплазми міоцитів, на тлі зменшення 

їх ядерної активності, спостерігалося значне 

зменшення розмірів скоротливих клітин у порів-

нянні з контролем (на 61,6 %; p ˂ 0,05). Порівня-

но з показником проксимальної зони резекції 

також відзначалося суттєве зменшення парамет-

ра на 46,3 % (p ˂ 0,05). На тлі утворення значних 

за об’ємом некротичних ділянок і значного інте-

рстиційного набряку відносна кількість зруйно-

ваних міоцитів у складі шарів м’язової оболонки 

зростала майже 20-разово у порівнянні з групою 

контролю; незворотно змінені міоцити складали 

близко 2/5 від усієї популяції скоротливих клітин 

(табл. 2).  

Мікроциркуляторні ушкодження м’язової 

оболонки в зоні демаркації виявлялися у дестру-

кції стінки судин міжм’язового сплетення з 

утворенням значних осередків крововиливів на-

вколо артерій і артеріол, значною поліморфнок-

літинною інфільтрацією, деформацією загальної 

гістоархітектоніки. Спостерігалося руйнування 

цілісності базальних мембран мікросудин прино-

сної ланки мікроциркуляторного русла. Морфо-

метричне вивчення тих судин, що зберігали цілі-

сний ендотелій, показало значне збільшення зов-

нішнього (на 42,2 %; p ˂ 0,05) та внутрішнього 

діаметрів (на 33,5 %; p ˂ 0,05) артеріол відносно 

відповідних контрольних значень. На відміну від 

тих змін, що спостерігалися в зоні резекції, зрос-

тання просвіту артеріол у зоні демаркації відбу-

валось за рахунок декомпенсації склеротично 

змінених стінок приносних судин, внаслідок чо-

го вони втрачали можливість створювати умови 

для адекватного кровопостачання гемокапілярної 

сітки м’язової оболонки. Розширений просвіт 

таких артеріол містив невелику кількість форме-

них елементів крові. Спостерігалися явища тро-

мбозу, стазу, крайового накопичення лейкоцитів. 

Більшість гемокапілярів соматичного типу 

були спустошеними і розширеними. Їх діаметр 

більш ніж удвічі перевищував контрольну вели-

чину (табл. 2). Що унеможливлювало здійснення 

повноцінного трансендотеліального газообміну. 

Спостерігалася масивна втрата міжендотеліаль-

них контактів і фрагментація базальних мембран 

гемокапілярів. Тотальний перикапілярний набряк 

у багатьох ділянках поєднувався з набряком ін-

терстицію, осередками крововиливів, периваза-

льною лімфоцитарно-гістіоцитарною інфільтра-

цією.  

Неспроможність соматичних гемокапілярів 

забезпечити циркуляцію крові призводила до 

спустошення дренажної ланки мікроциркулятор-

ного русла. За умов зростання інтерстиційного 

набряку та відсутності достатнього кровонапов-

нення венули зберігали цілісність стінки, проте 

їх діаметр 3-разово поступався контрольному 

значенню. Більшість венул мали деформований 

просвіт в оточенні ендотелію у стані атрофії. 

Загалом, сукупна чисельна щільність ядер 

ендотеліоцитів у стінках артеріол, гемокапілярів 

і венул м’язової оболонки в зоні демаркації вдві-
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чі поступалася контрольній величині та була на 

48,0 % (p ˂ 0,05) нижчою, ніж у проксимальній 

зоні резекції. Пропорційні та схожі за напрямком 

зміни спостерігалися при морфометричному ви-

значенні відносного об’єму мікросудин у складі 

м’язової оболонки. Отже, зміни означених пара-

метрів, які слугують інтегральною характеристи-

кою ефективності мікроциркуляції, вказують на 

декомпенсованість і незворотність ушкоджень 

мікросудин. На наш погляд, наведені результати 

певною мірою пояснюють структурні причини 

блокування перфузії в зоні демаркації, що визна-

чається за допомогою флуоресцентної ангіогра-

фії, та свідчать про необхідність враховувати 

стан мікроциркуляторного русла при формуванні 

колоректального анастомозу після перенесеної 

неоад’ювантної терапії.  

Висновки 

1. Провідними системними змінами мікро-

циркуляції у кишковій стінці, що відбуваються у 

хворих на рак прямої кишки, є: 1) гіпертрофія 

міоцитів стінки артерій і артеріол слизової і 

м’язової оболонок у відповідь на помірну цирку-

ляторну гіпоксію; 2) розширення соматичних 

капілярів м’язової оболонки на 63,9 % з обме-

женням трансендотеліального газообміну; 3) по-

мірний інтерстиційний набряк з гіпотрофією епі-

телію кишкових крипт і помірними атрофічно-

дистрофічними змінами міоцитів м’язової обо-

лонки. Означені зміни обмежують рівень перфу-

зії прямої кишки, проте дозволяють провести 

формування безпечного анастомозу за умов збе-

реження достатнього компенсаторно-

регенераторного потенціалу мікроциркуляторно-

го русла. 

2. До локальних незворотних мікроциркуля-

торних ушкоджень, межі яких визначаються за 

допомогою інтраопераційної флуоресцентної 

ангіографії та спостерігаються у зоні променевої 

неоад’ювантної терапії, належать: 1) дистрофічні 

зміни міоцитів, склерозування та набряк стінки 

артерій і артеріол слизової оболонки з утворен-

ням периваскулярних інфільтратів і активного 

запалення; 2) спустошення вісцеральних капіля-

рів і венул, прогресування дистрофічних і некро-

біотичних змін епітелію і міоцитів слизової обо-

лонки з розвитком набряку та крововиливів; 3) 

деструкція судин міжм’язового сплетення та со-

матичних гемокапілярів м’язової оболонки з 

утворенням значних крововиливів і некротичних 

зон; 4) різкий периваскулярний і інтерстиційний 

набряк, поліморфноклітинна інфільтрація, дефо-

рмація загальної гістоархітектоніки слизової і 

м’язової оболонок. Ці ушкодження унеможлив-

люють відновлення адекватного кровозабезпе-

чення після оперативного втручання та призво-

дять до неспроможності колоректального анас-

томозу, сформованого в зоні декомпенсованої 

мікроциркуляції.  

Перспективи подальших досліджень 

Визначення ультраструктурних основ ушко-

дження мікроціркуляторного русла в зоні фор-

мування анастомозу у хворих на колоректальний 

рак. 

Інформація про конфлікт інтересів 
Потенційних або явних конфліктів інтересів, 

що пов’язані з цим рукописом, на момент публі-

кації не існує та не передбачається. 

Джерела фінансування 
Дослідження проведено в рамках науково-

дослідної роботи «Розробка уніфікованих прото-

колів організації надання допомоги, діагностики 

та лікування захворювань органів черевної по-

рожнини і позаочеревинного простору, що пот-

ребують хірургічного лікування та визначення 

ефективності сучасних методів інтраопераційної 

візуалізації кровообігу в тканинах оперованого 

органу» (номер державної реєстрації 

0117U004786). 
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Савенков Д.Ю. Морфологічна характеристика зони формування анастомозу у хворих на ко-

лоректальний рак після перенесеної променевої неоад’ювантної терапії. 

РЕФЕРАТ. Актуальність. Інтраопераційна флуоресцентна ангіографія з індоціаніном зеленим мо-

же застосовуватись у колоректальній хірургії з метою об'єктивної оцінки перфузії кишкової стінки при 

формуванні колоректального анастомозу. За цих обставин на особливу увагу заслуговує визначення 

морфологічного субстрату ушкодження мікроциркуляції в проксимальній і дистальній зонах резекції та 

конкретних компенсаторно-регенераторних механізмів, які були б здатні забезпечити спроможність ана-

стомозу при проведенні оперативних втручань. Мета – визначення морфологічних змін і стану мікроцір-

куляторного русла стінки прямої кишки в зоні її резекції та формування анастомозу у хворих на колорек-

тальний рак після перенесеної променевої неоад’ювантної терапії. Методи. У кількісному морфологіч-

ному дослідженні вивчали інтраопераційні зразки прямої кишки хворих на колоректальний рак, яким 

перед формуванням колоректального анастомозу проводили променеву терапію. Результати та виснов-

ки. Провідними системними змінами мікроциркуляції у кишковій стінці, що відбуваються у хворих на 

рак прямої кишки, є: 1) гіпертрофія міоцитів стінки артерій і артеріол слизової і м’язової оболонок у від-

повідь на помірну циркуляторну гіпоксію; 2) розширення соматичних капілярів м’язової оболонки на 

63,9 % з обмеженням трансендотеліального газообміну; 3) помірний інтерстиційний набряк з гіпотрофі-

єю епітелію кишкових крипт і помірними атрофічно-дистрофічними змінами міоцитів м’язової оболон-

ки. Означені зміни обмежують рівень перфузії прямої кишки, проте дозволяють провести формування 

безпечного анастомозу за умов збереження достатнього компенсаторно-регенераторного потенціалу мік-

роциркуляторного русла. До локальних незворотних мікроциркуляторних ушкоджень, межі яких визна-

чаються за допомогою інтраопераційної флуоресцентної ангіографії та спостерігаються у зоні промене-

вої неоад’ювантної терапії, належать: 1) дистрофічні зміни міоцитів, склерозування та набряк стінки ар-

терій і артеріол слизової оболонки з утворенням периваскулярних інфільтратів і активного запалення; 2) 

спустошення вісцеральних капілярів і венул, прогресування дистрофічних і некробіотичних змін епіте-

лію і міоцитів слизової оболонки з розвитком набряку та крововиливів; 3) деструкція судин міжм’язового 

сплетення та соматичних гемокапілярів м’язової оболонки з утворенням значних крововиливів і некро-

тичних зон; 4) різкий периваскулярний і інтерстиційний набряк, поліморфноклітинна інфільтрація, дефо-

рмація загальної гістоархітектоніки слизової і м’язової оболонок. Ці ушкодження унеможливлюють від-

новлення адекватного кровозабезпечення після оперативного втручання та призводять до неспроможнос-

ті колоректального анастомозу, сформованого в зоні декомпенсованої мікроциркуляції.  

Ключові слова: колоректальний рак, променева терапія, анастомоз, інтраопераційна флуоресцентна 

ангіографія, морфологія. 
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ДОСЛІДЖЕННЯ ЕКСПРЕСІЇ КИШ-

КОВОГО МУЦИНУ MUC-2 ТА МАР-

КЕРУ ПРОЛІФЕРАТИВНОЇ АКТИВ-

НОСТІ КІ-67 В КОЛОРЕКТАЛЬНИХ 

КАРЦИНОМАХ 
 

 

Kharkhalis I.K., Shponka I.S., Poslavska O.V. Study of the expression of intestinal mucin MUC-2 and the marker of 

proliferative activity Ki-67 in colorectal carcinomas. 

Uzhhorod National University, Uzhhorod, Dnipro State Medical University, Dnipro, Ukraine. 

ABSTRACT. Introduction. Colorectal carcinomas (CRCs), as defined by WHO, are malignant epithelial tumors originating 

in the large intestine, showing glandular or mucinous features of differentiation. The development of CRC demonstrates a 

complex pathogenesis due to a violation of the intestinal mucosal barrier. Goblet cells are thought to secrete mucin, which 

forms a mucosal barrier and maintains intestinal integrity. Mucin type 2 (MUC-2) is mainly expressed in the small and large 

intestine, and disturbances in its production are associated with various inflammatory diseases and carcinomas. Chronic in-

flammation leads to cell damage that transforms the inflamed epithelium into low-grade dysplasia, high-grade dysplasia, and 

further into CRC. Also, the literature emphasizes the importance of studying MUC-2 in individual histological types of CRC, 

which have a different course and prognosis for patient survival. The aim of the study was to evaluate the prognostic signifi-

cance of the expression of intestinal mucin MUC-2 depending on the clinical and morphological characteristics and prolifera-

tive activity of colorectal carcinomas. Methods. The work examined the clinical and anatomical material of CRC of 37 pa-

tients (15 women and 22 men), which was obtained during operations (right hemicolectomy, resection of the sigmoid colon, 

Hartmann's operation, resection of the transverse colon, resection of the ileum); all of them were treated in the 2nd surgical 

department of the Dnipropetrovsk Regional Clinical Hospital in the period from 2019 to 2021. The age of the patients ranged 

from 27 to 82 years; the average age was 61.43±14.90 years. Primary monoclonal antibodies to Ki-67 (sp6, 1:250), MUC2 

(sp1, RTU) and UltraVision Quanto imaging system, LabVision) were used for immunohistochemical examination. Results. 

The average intensity of MUC-2 staining showed a significant difference in individual histological types of CRC (the darkest 

staining was found in mucinous and ring-shaped cell carcinomas, the lightest in micropapillary adenocarcinoma, p<0.05); and 

also, in subgroups with different proliferative potential according to Ki-67 (a decrease in the intensity of MUC-2 expression 

was accompanied by an increase in the proliferation index, p<0.05). The distribution of MUC-2 expression variants – typical 

(membrane diffuse or membrane focal) or aberrant (cytoplasmic, cytoplasmic-nuclear dot like) showed a significant differ-

ence in the age group (with increasing age, the relative number of aberrant MUC-2 expression increased, p<0 .05); and also, 

in the group with G2, the relative number of aberrant MUC-2 expression was significantly higher compared to G3 (p<0.05). 

The absolute absence of an aberrant MUC-2 expression variant was noted in the group of CRC with metastases, compared to 

the group without metastases, where they were found in 50.00% (10 out of 20); in the group of CRC with a low proliferation 

index, compared to the groups of moderate and high proliferation, where they were found in 46.15% (6 out of 13) and 

28.57% (4 out of 14), respectively; in certain histological types of CRC, namely, mucinous, ring-shaped cell and adenocarci-

noma of the adenoma-like type. The largest number of aberrant variants of MUC-2 expression was observed in such histolog-

ical types of CRC as medullary carcinoma 66.67% (2 of 3), micropapillary carcinoma 33.33% (1 of 3) and adenocarcinoma 

NOS 31.58% (6 of 19). 

Key words: colorectal cancer, digital morphometry, MUC-2, Ki-67. 
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Вступ 

Колоректальні карциноми (КРК), за визна-

ченням ВООЗ, це злоякісні епітеліальні пухлини, 

що походять із товстого кишечника, демонстру-

ючи залозисті або муцинозні ознаки диференціа-

ції [1]. До факторів ризику КРК належать дієта із 

збільшенням споживання продуктів тваринного 

походження, малорухливий спосіб життя, що 

призводять до метаболічного синдрому, зловжи-

вання алкоголем, куріння, надмірне споживання 

червоного і/або обробленого м’яса, кукурудзяно-

го сиропу з високим вмістом фруктози, стрес, 

антибіотики, синтетичні харчові барвники, глу-

тамат натрію, діоксид титану, тоді як добавки 

кальцію та достатнє споживання цільного зерна, 

клітковини й молочних продуктів знижують цей 

ризик [2-5]. Колоректальний рак (C18-C20), за 

оцінками International Agency for Research on 

Cancer, на 2020 рік мав понад 1,88 мільйона но-

вих випадків (colon (C18), rectum (C19-C20)) і 

915 880 смертей, що посіло для чоловіків 3 місце 

за показником захворюваності і 2 місце за показ-

ником смертності, а для жінок 3 місце за обома 

показниками серед усіх онкологічних захворю-

вань [1]. Така ж сама тенденція спостерігається і 

для України [6]. 

Для практичних цілей КРК поділяються на 

три групи за локалізацією: карциноми правого 

або проксимального відділу товстої кишки 

(включаючи рак сліпої кишки, висхідної кишки 

та поперечної ободова кишка), лівобічні КРР 

(розташовані в будь-якому місці від селезінково-

го вигину до сигмоподібної кишки) і карциноми 

прямої кишки. Більшість КРР є лівосторонніми 

або ректальними. Спостерігається відносне зни-

ження частоти лівосторонніх КРК, ймовірно, 

через збільшення застосування ендоскопії, аналіз 

фекалій на приховану кров також виявився більш 

чутливим до лівосторонніх КРК [7-10]. 

Розвиток КРК демонструє складний патоге-

нез через порушення кишкового слизового 

бар’єру. Вважається, що келихоподібні клітини 

виділяють муцин, який утворює бар’єр слизової 

оболонки та підтримує цілісність кишечника. У 

тонкій і товстій кишці основним експресується 

муцин 2 типу (MUC-2), і порушення його проду-

кції пов'язують з різними запальними захворю-

ваннями і карциномами. А саме, слиз товстої 

кишки має два шари: внутрішній шар слизу, що 

прикріплений до поверхні епітелію, є компакт-

ним і позбавленим бактерій, на відміну від нього 

зовнішній шар слизу вільний і рідкий завдяки дії 

ендогенних протеаз, що дозволяє потрапляти 

туди кишковим бактеріям. Таким чином, внутрі-

шній слизовий шар непроникний для бактерій і 

забезпечує захисний бар’єр для епітелію товстої 

кишки. Зниження експресії муцину 2 усуває цей 

захисний слизовий бар’єр, створюючи умови, в 

яких бактерії активують запальну реакцію при 

контакті з епітелієм. Хронічне запалення призво-

дить до пошкодження клітин, які перетворюють 

запалений епітелій у дисплазію низького ступе-

ня, дисплазію високого ступеня і далі у КРК. 

Також, в літературі підкреслюють важливість 

дослідження MUC-2 в окремих гістологічних 

типах КРК, які мають різний перебіг і прогноз 

для виживання пацієнтів [11-12]. 

Метою дослідження було оцінити прогнос-

тичну значущість експресії кишкового муцину 

MUC-2 в залежності від клініко-морфологічних 

характеристик та проліферативної активності 

колоректальних карцином. 

Матеріали та методи 

В роботі досліджено клініко-анатомічний 

матеріал КРК 37 пацієнтів (15 жінок і 22 чолові-

ків), що був отриманий під час операцій (право-

бічна геміколектомія, резекція сигмоподібної 

кишки, операція Гартмана, резекція ободової 

кишки, резекція клубової кишки); всі вони про-

ходили лікування в 2 хірургічному відділенні 

Дніпропетровської обласної клінічної лікарні ім. 

І.І. Мечникова м. Дніпра в період з 2019 по 2021 

рр. Вік пацієнтів коливався в діапазоні 27 – 82 

років, середній вік склав 61,4314,90 років. 

За гістологічною будовою всі спостережен-

ня були представлені колоректальною карцино-

мою (КРК) помірного (31 випадок) та низького 

(6 випадків) ступеня диференціювання. Гістопа-

тологічні підтипи включали: аденокарциному 

(АК) NOS 19 випадків, зубчасту АК 7 випадків, 

мікропапілярну АК 3 випадки, медулярну АК 3 

випадки, муцинозна АК 2 випадки, перстне-

подібноклітинна АК 2 випадки та 1 АК типу like-

adenoma. 

Із них з локалізацією у висхідній частині 

ободової кишки 5 випадків, у печінковому куті 9 

випадків, у поперечно-ободовій кишці 6 випад-

ків, у селезінковому куті 1 випадок, у ректо-

сигмоїдному сполученні 5 випадків, у сигмопо-

дібній кишці 10 випадків та у прямій кишці 1 

випадок. Таким чином всі спостереження КРК 

розділились на правобічні КРК (20 випадків) і 

лівобічні КРК – 17 спостережень. Також весь 

матеріал був розподілений на дві групи в залеж-

ності від наявності метастазів: без метастазів 30 

КРК, та з метастазами – 7 спостережень (6 – у 

лімфатичних вузлах черевної порожнини і 1 – в 

печінці). 

Морфологічний метод дослідження. Зразки 

пухлин КРК фіксованих у формаліні і залиті па-

рафіном були взяті з архіву КЗ «Дніпровського 

обласного патологоанатомічного бюро». Парафі-

нові зрізи 4-5мкм були отримані на мікротомі 

Mіcrom HM-340 і забарвлених за стандартною 

методикою гематоксиліном й еозином (Г-Е). Два 

патологоанатома незалежно один від одного пе-

ревіряли скельця на точність діагнозу та наяв-

ність артефактів. Мікроскопія проводилась за 
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допомогою світлового мікроскопу ZEISS "Primo 

Star" (об’єктиви ×10, ×20, ×40)  

Імуногістохімічний метод дослідження. 

Парафінові зрізи наносили на адгезивні предмет-

ні скельця SuperFrost Plus. Після депарафінізації, 

регідратації, температурного демаскування анти-

генів та пригнічення активністі ендогенної перо-

ксидази, проводили інкубацію зрізів з первинни-

ми антитілами у вологих камерах при темпера-

турі 23 – 250С на протязі 30 хвилин. Використо-

вувалися первинні моноклональні антитіла до 

Ki-67 (sp6, 1:250), MUC2 (sp1, RTU) та система 

візуалізації UltraVision Quanto, LabVision) у во-

логих камерах біля 30 хвилин при кімнатній тем-

пературі. Для ідентифікації реакції наносився 

розчин хромогену 3-діамінобензидин тетрахло-

риду (ДАБ) (Quanto, LabVision) під контролем 

мікроскопу протягом від 20 секунд до 3 хвилин, з 

проявом у вигляді коричневого забарвлення, далі 

додатково забарвлювали гематоксиліном Майєра 

протягом 1-3 хвилини. Наступна дегідратація і 

включення у бальзам здійснювалися згідно роз-

повсюдженим методикам.  

Для цифрової морфометрії використовува-

лась камера мікроскопу Zeіss Prіmo Star - 

Axіocam ERC 5s з ліцензованим програмним за-

безпеченням ZEN 2 blue edіtіon. Сфотографовані 

поля зору були збережені в форматі .jpg і оброб-

лені в платформи Fiji з визначенням інтенсивно-

сті забарвлення MUC-2 завдяки вбудованій гіс-

тограмі, та розрахунком відсотків Ki-67-

позитивних інтрануклерних реакцій плагіном 

ІmmunoRatіo [13-15]. 

За рекомендаціями Melling N. із співавт. 

(2016) для статистичного аналізу результати фа-

рбування маркером Ki-67 були розподілені на 

три групи (слабка, помірна, висока) за відсотком 

Ki-67-позитивних пухлинних клітин: низький Ki-

67: 0%-10%; помірний Ki-67: з 10% до 25%; ви-

сока Ki-67: 25% і більше [8].  

Статистичний аналіз даних проводили в 

програмному середовищі R versіon 3.4.1 (2017-

06-30) -- "Sіngle Candle" Copyrіght (C) 2017; The 

R Foundatіon for Statіstіcal Computіng Platform: 

x86_64-w64-mіngw32/x64 (64-bіt), що поширю-

ється безкоштовно за ліцензією GNU General 

Publіc Lіcense.  

У випадку відмінності розподілу від норма-

льного, для перевірки відмінності середніх зна-

чень використовувався непараметричний U-

критерій Манна-Уітні. Для вибірок з нормальним 

розподілом, для порівняння середніх значень 

використовували t-критерій Стьюдента. Встано-

влення достовірності міжгрупових зв'язків за 

кількісним розподілом проводилось за допомо-

гою точного тесту Фішера. Для всіх критеріїв 

відмінності вважали достовірними при р<0,05. 

Дані в таблицях представлені як М±SD (середнє 

значення ± стандартне відхилення). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
Рис. 1. А-Б. Внутрішній контроль (слизова товстої кишки без пухлинного росту). А. Г-Е (×400). Б. Мембранна дифу-

зна експресія MUC-2, ІГХ з гематоксиліном Майєра (×400). В-Г. Аденокарцинома NOS печінкового кута. В. Г-Е (×400). Г. 
Мембранна дифузна експресія MUC-2, ІГХ з гематоксиліном Майєра (×400). 
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Результати та їх обговорення 

Дослідження особливостей експресії марке-

ру MUC-2 виявило типовий варіант експресії: (1) 

мембраний дифузний, подібний до нормальної 

експресії в тканині внутрішнього контролю (рис. 

1) та (2) мембранний фокальний (рис. 2 А, Б) з 

частковою втратою; а також більш рідкий – абе-

рантний варіант експресії – (3) цитоплазматич-

ний з dot-like нуклеарним компонентом (рис. 2 В, 

Г). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Рис. 2. А-Б. Зубчаста аденокарцинома поперечно-ободової кишки. А. Г-Е (×400). Б. Мембранна фокальна експресія 

MUC-2, ІГХ з гематоксиліном Майєра (×400). В-Г. Аденокарцинома NOS сигмоподібної кишки. В. Г-Е (×400). Г. Цитопла-
зматична dot-like експресія MUC-2, ІГХ з гематоксиліном Майєра (×400). 

 

Мембраний дифузний тип експресії маркеру 

MUC-2, як у внутрішньому контролі, вважали 

збереженням експресії, інші варіанти розцінюва-

ли як втрату. Треба також відзначити, що гісто-

логічні типи КРК, що характеризувались наявні-

стю позаклітинного муцину, такі як перстено-

подібноклітинні карциноми та муцинозні карци-

номи, демонстрували експресію MUC-2 дуже 

високої інтенсивності, здебільшого мембранну 

дифузну, але інколи із цитоплазматичним ком-

понентом (рис. 3). 

Окрім локалізації експресії MUC-2, важли-

вою характеристикою ми вважали інтенсивність 

забарвлення, що була оцінена напівкількісним 

методом в балах яскравості. Для відокремлення 

саме коричневого забарвлення DAB від синього 

гематоксиліну Майєра забарвлені ІГХ методом з 

маркером MUC-2 в платформи Fiji ми спочатку 

використовували процедуру Colour Deconvolu-

tion, а вже потім інтенсивність DAB-забарвлення 

оцінювали завдяки вбудованій гістограмі (рис. 

4).  

Рівень проліферації в КРК за маркером Кі-

67 був розрахований плагіном ImmunoRatio в 

платформа Fiji. Розподіл варіантів та значень 

середньої інтенсивності експресії MUC-2 за клі-

ніко-морфологічними характеристиками КРК та 

Ki-67 були занесені в таблицю 1. 

Висновки 

1. Середня інтенсивність забарвлення 

MUC-2 показала достовірну різницю в окремих 

гістологічних типах КРК (найтемніше забарв-

лення виявилось в муцинозній та перстнеподіб-

но-клітинній карциномах, найсвітліше – в мікро-

папілярній аденокарциномі, р<0,05); а також в 

підгрупах з різним проліферативним потенціа-

лом за Кі-67 (падіння рівня інтенсивності екс-

пресії MUC-2 супроводжувалось збільшенням 

індексу проліферації, р<0,05). 

2. Розподіл варіантів експресії MUC-2 – 

типова (мембранна дифузна або мембранна фо-

кальна) або аберантна (цитоплазматична, цито-

плазматично-ядерна dot like) показала достовірну 

різницю в групі за віком (із збільшенням віку, 

відносна кількість аберантних експресії MUC-2 

збільшувалась, р<0,05); а також в групі з G2 від-

носна кількість аберантних експресії MUC-2 бу-

ла достовірно більшою, порівняно з G3 (р<0,05). 
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Рис. 3. А-Б. Перстено-подібноклітинна карцинома прямої кишки. А. Г-Е (×400). Б. Мембранна дифузна експресія 

MUC-2 високої інтенсивності, ІГХ з гематоксиліном Майєра (×400). В-Г. Муцинозна аденокарцинома ректосигми. В. Г-Е 
(×400). Г. Мембранна дифузна експресія MUC-2 високої інтенсивності з цитоплазматичним компонентом, ІГХ з гематок-
силіном Майєра (×400). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Рис. 4. Аналіз інтенсивності експресії маркеру MUC-2 напівкількісним методом в балах яскравості: платформа Fiji 

має процедуру Colour Deconvolution для відокремлення структур забарвлених хромогеном DAB: Image>Color>Colour 
Deconvoluton>Vectors> H&DAB; потім інтенсивність експресії оцінили за допомогою вбудованої гістограми Ana-
lyze>Histogram. 
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Таблиця 1 

Розподіл варіантів та інтенсивності експресії MUC-2 за клініко-морфологічними характеристиками коло-

ректальних карцином 

 

Клініко-морфологічна 

характеристика KPK 

n (%) 

n=37 

Варіант експресії MUC-2 Середня інтенсив-

ність забарвлення 

(M±SD) 
Типова 

(m-дифузна, m-

фокальна) 

Аберантна 

(c, c-n dot like) 

Чоловіки  

Жінки 

22 (59,46) 

15 (40,54) 

16 

11 

6 

4 

215,21±20,62 

194,87±29,66 

р p>0,05 p>0,05 

Вік <49 

50-75 

>75 

8 (21,62) 

23 (62,16) 

6 (16,22) 

6 

17 

4 

2 

6 

2 

214,87±24,13 

205,51±27,06 

200,44±28,42 

р p<0,05 p>0,05 

Правобічні  

Лівобічні 

20 (54,05) 

17 (45,95) 

14 

13 

6 

4 

210,77±26,13 

202,49±26,62 

р p>0,05 p>0,05 

АК NOS 

Зубчаста АК 

Мікропапілярна АК 

Медулярна АК 

Муцинозна АК Перст-

неподіб. АК  

АК like-adenoma 

19 (51,35) 

7 (18,91) 

3 (8,10) 

3 (8,10) 

2 (5,40) 

2 (5,40) 

1 (2,70) 

13 

6 

2 

1 

2 

2 

1 

6 

1 

1 

2 

0 

0 

0 

214,38 ±23,90 

207,27 ±10,77 

218,25 ±32,98 

213,85 ±23,53 

155,86 ±5,58 

163,73±5,77 

197,98 ±27,78 

р p* p<0,05 

G2 

G3 

31 (83,78) 

6 (16,22) 

23 

4 

8 

2 

197,06±29,90 

208,88±25,67 

р p<0,05 p>0,05 

Без метастазів  

З метастазами 

30 (81,08) 

7 (18,92) 

20 

7 

10 

0 

208,15±27,96 

201,89±18,50 

р p* p>0,05 

Ki-67 <10 % 

10-25 % 

>25 %  

6 (16,22) 

13 (35,13) 

18 (48,65) 

5 

7 

14 

0 

6 

4 

180,33±29,82 

215,58±25,17 

204,61±20,31 

р p* p<0,05 

Примітка. AK NOS – аденокарцинома неспецифікована, M±SD – середнє±стандартне відхилення, m-

мембранна, с-цитоплазматична, n-нуклеарна (ядерна), p* - статистичний аналіз був неможливий через 

відсутність значень в деяких підгрупах.  

 

3. Абсолютна відсутність аберантного ва-

ріанту експресії MUC-2 відмічалась в групі КРК 

з метастазами, порівняно з групою без метаста-

зів, де їх виявилось 50,00% (10 з 20); в групі КРК 

з низьким індексом проліферації, порівняно з 

групами помірної та високої проліферації, де їх 

виявилось 46,15% (6 з 13) та 28,57% (4 з 14) від-

повідно; в окремих гістологічних типах КРК, а 

саме - муцинозній, перстнеподібно-клітинній та 

аденокарциномі типу like-аденома. 

4. Найбільша кількість аберантних варіан-

тів експресії MUC-2 відмічалась в таких гістоло-

гічних типах КРК, як медулярна карцинома 

66,67% (2 з 3), мікропапілярна карцинома 33,33% 

(1 з 3) та аденокарцинома NOS 31,58% (6 з 19). 

Перспективи подальших досліджень 

Планується дослідити особливості експресії 

онкопротеїну р53 в залежності від клініко-

морфологічних характеристик та проліфератив-

ної активності колоректальних карцином.  

Інформація про конфлікт інтересів 

Потенційних або явних конфліктів інтересів, 

що пов'язані з цим рукописом, на момент публі-

кації не існує та не передбачається. 
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Хархаліс І.К., Шпонька І.С., Пославська О.В. Дослідження експресії кишкового муцину MUC-

2 та маркеру проліферативної активності Кі-67 в колоректальних карциномах. 

РЕФЕРАТ. Актуальність. Колоректальні карциноми (КРК), за визначенням ВООЗ, це злоякісні 

епітеліальні пухлини, що походять із товстого кишечника, демонструючи залозисті або муцинозні ознаки 

диференціації. Розвиток КРК демонструє складний патогенез через порушення кишкового слизового 

бар’єру. Вважається, що келихоподібні клітини виділяють муцин, який утворює бар’єр слизової оболон-

ки та підтримує цілісність кишечника. У тонкій і товстій кишці основним експресується муцин 2 типу 

(MUC-2), і порушення його продукції пов'язують з різними запальними захворюваннями і карциномами. 

Хронічне запалення призводить до пошкодження клітин, які перетворюють запалений епітелій у диспла-

зію низького ступеня, дисплазію високого ступеня і далі у КРК. Також, в літературі підкреслюють важ-

ливість дослідження MUC-2 в окремих гістологічних типах КРК, які мають різний перебіг і прогноз для 

виживання пацієнтів. Метою дослідження було оцінити прогностичну значущість експресії кишкового 

муцину MUC-2 в залежності від клініко-морфологічних характеристик та проліферативної активності 

колоректальних карцином. Методи. В роботі досліджено клініко-анатомічний матеріал КРК 37 пацієнтів 

(15 жінок і 22 чоловіків), що був отриманий під час операцій (правобічна геміколектомія, резекція сиг-

моподібної кишки, операція Гартмана, резекція поперечно-ободової кишки, резекція клубової кишки); 

всі вони проходили лікування в 2 хірургічному відділенні Дніпропетровської обласної клінічної лікарні 

ім. І.І. Мечникова м. Дніпра в період з 2019 по 2021 рр. Вік пацієнтів коливався в діапазоні 27 – 82 років, 

середній вік склав 61,4314,90 років. Для імуногістохімічного дослідження використовувалися первинні 

https://doi.org/10.1016/j.cgh.2018.07.030
https://doi.org/10.1038/s41575-019-0253-4
https://doi.org/10.1007/s10552-013-0201-5
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моноклональні антитіла до Ki-67 (sp6, 1:250), MUC2 (sp1, RTU) та система візуалізації UltraVision 

Quanto, LabVision). Сфотографовані поля зору були оброблені в платформи Fiji з визначенням інтенсив-

ності забарвлення MUC-2 завдяки процедурі Colour Deconvolution та розрахунком відсотків Ki-67-

позитивних інтрануклерних реакцій плагіном ІmmunoRatіo. Результати. Середня інтенсивність забарв-

лення MUC-2 показала достовірну різницю в окремих гістологічних типах КРК (найтемніше забарвлення 

виявилось в муцинозній та перстнеподібно-клітинній карциномах, найсвітліше – в мікропапілярній аде-

нокарциномі, р<0,05); а також в підгрупах з різним проліферативним потенціалом за Кі-67 (падіння рівня 

інтенсивності експресії MUC-2 супроводжувалось збільшенням індексу проліферації, р<0,05). Розподіл 

варіантів експресії MUC-2 – типова (мембранна дифузна або мембранна фокальна) або аберантна (цито-

плазматична, цитоплазматично-ядерна dot like) показала достовірну різницю в групі за віком (із збіль-

шенням віку, відносна кількість аберантних експресії MUC-2 збільшувалась, р<0,05); а також в групі з 

G2 відносна кількість аберантних експресії MUC-2 була достовірно більшою, порівняно з G3 (р<0,05). 

Абсолютна відсутність аберантного варіанту експресії MUC-2 відмічалась в групі КРК з метастазами, 

порівняно з групою без метастазів, де їх виявилось 50,00% (10 з 20); в групі КРК з низьким індексом 

проліферації, порівняно з групами помірної та високої проліферації, де їх виявилось 46,15% (6 з 13) та 

28,57% (4 з 14) відповідно; в окремих гістологічних типах КРК, а саме - муцинозній, перстнеподібно-

клітинній та аденокарциномі типу like-аденома. Найбільша кількість аберантних варіантів експресії 

MUC-2 відмічалась в таких гістологічних типах КРК, як медулярна карцинома 66,67% (2 з 3), мікропапі-

лярна карцинома 33,33% (1 з 3) та аденокарцинома NOS 31,58% (6 з 19). 

Ключові слова: колоректальна карцинома, цифрова морфометрія, MUC-2, Ki-67. 
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МОЛЕКУЛЯРНІ КРИТЕРІЇ ДІАГНОСТИ-

КИ ГОРМОНОРЕЗИСТЕНТНИХ ФОРМ 

ГІПЕРПЛАЗІЇ ЕНДОМЕТРІЯ БЕЗ АТИПІЇ 

У ЖІНОК РЕПРОДУКТИВНОГО ВІКУ 
 

 

Khaskhachykh D.A. , Potapov V.O. , Poslavskaya O.V.  Molecular criteria for the diagnosis of hormone-

resistant forms of endometrial hyperplasia without atypia in women of reproductive age. 

Dnipro State Medical University, Dnipro, Ukraine. 

ABSTRACT. Introduction. Endometrial hyperplasia is a fairly widespread disease of the female reproductive sphere and 

occupies one of the leading places among the proliferative processes of the endometrium. In most cases, this pathology oc-

curs in women of reproductive age and has a benign course. One of the main factors that unite all these factors is the exces-

sive influence of estrogens, with the lost protection of progesterone on the endometrium. Aim. To investigate the molecular 

factors that can influence on the decrease in the sensitivity of endometrial tissue to the action of progesterone for the differen-

tial diagnosis of hormone-resistant forms of endometrial hyperplasia. Methods. The study was conducted in the department 

of obstetrics and gynecology on the basis of the perinatal center of the Dnipro Clinical Hospital in 2017-2019 in 25 women of 

reproductive age (25-46 years) with abnormal uterine bleeding in scrapings, in which endometrial hyperplasia without atypia 

was confirmed by morphological method. Samples of endometrial hyperplasia without atypia, fixed in formalin and embed-

ded in paraffin, were taken from the archives of the " Dnipro Clinical Hospital 9". Microscopy was carried out using a ZEISS 

"Primo Star" light microscope with a Zeiss Primo Star - Axiocam ERC 5s camera and the use of licensed ZEN 2 blue edition 

software. Primary monoclonal antibodies against ER (sp1, RTU), PgR (YR85, 1:200), E-cadherin (EP700Y, RTU), b-catenin 

(E247, RTU) and the UltraVision Quanto imaging system (LabVision) were used for immunohistochemical examination. 

Results. A change in the PR-A:PR-B ratio that affects the sensitivity of endometrial hyperplasia to conventional hormone 

therapy in women of reproductive age was investigated. Micronized progesterone was used for treatment at a dose of 200 mg 

per day for 3 months. A control study of an endometrial biopsy after 3 months of therapy showed that 74% had a histological 

normalization of the ratio of the stromal and epithelial components, and 18.7% were diagnosed with simple atypical hyper-

plasia of the endometrium. 7.3% of women were diagnosed with complex atypical hyperplasia of the endometrium. Before 

treatment, there was low expression of PR-A in endometrial glands (P = 0.013) and stroma (P < 0.001) and high expression 

of PR-B in endometrial glands (P = 0.001) in endometrial biopsy. Thus, the study showed that in women with resistance to 

progesterone therapy in 86.4% of cases, E-cadherin expression was absent, and in 13.6% it was reduced. In progestin-positive 

women, E-cadherin expression was weak in 49.2% of cases, moderate in 34.4%, and negative in 16.4%, indicating a relation-

ship between PgR and E-cadherin expression . Also, in women with endometrial hyperplasia without atypia with no effect 

from the use of progestins, the membrane-cytoplasmic expression of b-catenin reached 80% of cases, which can be interpret-

ed as a fairly sensitive marker of the progression of non-atypical endometrial hyperplasia into an atypical form. Conclusion. 

The study showed that the use of progestins for the treatment of endometrial hyperplasia without atypia in women may be 

ineffective in cases where there is a low expression of progesterone receptors in the glandular epithelium, therefore their use 

is not appropriate and other therapy should be chosen depending on age and reproductive function. Given the small percent-

age of transformation of endometrial hyperplasia without atypia in women of reproductive age into atypical forms and endo-

metrial cancer (~1%), it is best to focus the efforts of scientists and doctors on preventing relapses of the disease, which lead 

to the development of abnormal uterine bleeding, reduced fertility, and worsen the prognosis of disease progression. 

Key words: endometrial hyperplasia, hormone resistance, immunohistochemistry. 
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Вступ 

Гіперплазія ендометрія (ГЕ) - це стан 

надмірної проліферації епітеліальних клітин і 

потовщення ендометрія, що зазвичай виникає в 

результаті хронічного впливу естрогенів без про-

тидії, пов'язаної з дефіцитом прогестерону [1,2]. 

ГЕ доволі розповсюджене захворювання жіночої 

репродуктивної сфери й займає одне з провідних 

місць серед проліферативних процесів ендо-

метрія [3]. В більшій частині випадків ця пато-

логія зустрічається у жінок репродуктивного віку 

і має доброякісний характер плину. Проведений 

аналіз випадків прогресії ГЕ без атипії в рак ен-

дометрія спостерігається менш ніж в 1 % випад-

ків (відносний ризик 1,01–1,03 %) [4-6].  

Фактори ризику, пов'язані з розвитком ГЕ є 

різноманітними. Доволі часто спостерігається 

комбінація факторів, які проявляють себе як без-

посередня причина і стають промоутерами ро-

звитку патологічного процесу [7,8]. До них 

відносяться:  

1. Вік; 

2. Відсутність пологів; 

3. Ожиріння; 

4. Генетичні поломки; 

5. Цукровий діабет; 

6. Ановуляторні цикли – синдром 

полікістозних яєчників, перименопауза; 

7. Пухлини яєчників – гранульозоклітинні 

пухлини; 

8. Замісна гормональна терапія – терапія 

лише естрогенами може призвести до гіперплазії 

ендометрія навіть у мінімальній дозі та протипо-

казана жінкам з маткою, наприклад, безрецеп-

турні/трав'яні препарати можуть містити велику 

кількість естрогену [9]; 

9. Імуносупресія (реципієнти ниркового 

трансплантату) та інфекція також можуть бути 

залучені до розвитку гіперплазії ендометрія 

[10,11]; 

10. Спадковий не поліпозний колоректаль-

ний рак або синдром Лінча – у жінок із цим за-

хворюванням значно підвищений ризик гіпер-

плазії ендометрія [12,13]. 

Врахування цих факторів є необхідним для 

формування стратегії лікування жінок з ГЕ без 

атипії, особливо враховуючи бажання жінок до 

збереження фертильності. Одним з основних 

чинників, які об'єднують всі ці фактори, це 

надмірний вплив естрогенів, при втраченій про-

текції прогестерону на ендометрій.  

При нормальному плині менструального 

циклу естрогени призводять до фізіологічної 

проліферації (регенерації) ендометрія після фази 

його десквамації. Гістологічно в цю фазу спо-

стерігається скупчення залоз, а співвідношення 

залоз та строми становить менше ніж 50 %. Після 

овуляції у лютеїновій фазі в ендометрії виявля-

ються секреторні зміни під дією прогестерону. У 

секреторній фазі нормальні ендометріальні зало-

зи можуть виявляти такі особливості, як 

мінімальна скупченість та невелике збільшення 

співвідношення залоз до строми. Попри ці особ-

ливості, залози ендометрія організовані, а кліти-

ни залоз не виявляють мітозів. Існує думка, що 

прогестерон зупиняє поділ стромальних клітин і 

призводить до їх диференціювання.  

При ГЕ без атипії співвідношення залоз та 

строми збільшується більш ніж на 50 %. Також 

може спостерігатися кістозна дилатація з 

рідкісними випинаннями та мітозами. Гісто-

логічно у залозах може спостерігатися легка 

скупченість, проте клітинної атипії немає. 

При ГЕ з атипією співвідношення залоз та 

строми збільшується ще більше. Спостерігається 

дезорганізація залоз з розширенням просвіту, 

мітозами та ядерною атипією. Відмінність між 

злоякісною та доброякісною проліферацією 

клітин залоз досить тонка. У цьому стані марке-

ри атипової гіперплазії, такі як крибриформний 

та лабіринтний малюнок з розташованими 

«спинка до спинки» залозами, часто допомага-

ють патоморфологам поставити діагноз ГЕ з 

атипією [14]. 

Прогестерон є одним з ключових стероїдних 

гормонів у комплексній регуляції жіночих ре-

продуктивних функцій, що значною мірою кон-

тролюються в багатьох органах, таких як матка, 

яєчники, молочна залоза та головний мозок [15]. 

Високі рівні прогестерону виробляються жовтим 

тілом та плацентою, що необхідно для підтримки 

успішної вагітності. Крім вагітності, більшість 

жіночих репродуктивних процесів також контро-

люються прогестероном, включаючи дозрівання 

ооцитів, овуляцію, менструацію, полегшення 

імплантації та децидуалізації, зростання матки, 

придушення скорочення міометрія, розвиток мо-

лочної залози, регуляцію вироблення молока та 

сексуальну поведінку [16]. Дія прогестерону 

опосередкована рецепторами прогестерону 

(PGR). PGR складається в основному з двох 

ядерних ізоформ (PRA та PRB), які мають різні 

патерни експресії та функціональні профілі [17]. 

Один ген із незалежно регульованими промото-

рами відповідає за кодування PRA та PRB, виро-

бляючи аналогічні білки з PRB, що мають додат-

кові 164 амінокислоти на N-кінці [18]. Характе-

ристика мутацій PRA чи PRB у самок мишей 

свідчить про те, що PRA переважно регулює 

функції PGR матки, тоді як PRB важливий у ро-

звиток молочних залоз [19,20]. У той час як про-

гестерон та його активація підпорядкованих ме-

ханізмів опосередковані PGR, дії прогестерону 

тісно інтегровані з естрогеном та його сигналами 

у відповідь [14,21-23]. 

Ендометрій, слизова оболонка матки, є од-

нією з найдинамічніших тканин у дорослих. Ен-

дометрій піддається постійному циклу ремоде-

лювання, включаючи відторгнення, проліфе-

рацію шарів, що регенерують, і диференціюван-
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ня під час менструації. Ці процеси в основному 

знаходяться під контролем стероїдних гормонів 

яєчників, естрогену та прогестерону. В ендо-

метрії людини естроген стимулює відновлення 

тканин та проліферацію епітелію під час про-

ліферативної фази, а естроген та прогестерон 

сприяють потовщенню ендометрія після овуля-

ції. Підвищені концентрації прогестерону зре-

штою пригнічують дію естрогенів, викликаючи 

децидуалізацію під час секреторної фази [24,25]. 

Протягом репродуктивного періоду у жінок, які 

охоплюють кілька десятиліть, шари ендометрія 

багаторазово відновлюються, проліферують, а 

потім відторгаються. Всі ці послідовні зміни 

відбуваються з однією ціллю - підтримки актив-

ної репродуктивної функції. Однак втрата гор-

монального балансу, порушення гормонозалеж-

них сигнальних механізмів та/або аберантне за-

палення викликають нечутливість до гормонів, 

залежність/домінування естрогену та резистент-

ність до прогестерону. Зниження клітинної чут-

ливості до прогестерону та/або нездатність акти-

вувати PGR призводить до порушення імпланта-

ції та розвитку гінекологічних захворювань [26-

29]. Ґрунтуючись на жорстко регульованих 

функціях естрогену та прогестерону в ендо-

метрії, контроль рівнів естрогену та прогестеро-

ну за допомогою гормональної терапії був ос-

новною стратегією управління фізіологією ендо-

метрія та менструацією. Ендометрій доволі чут-

ливий до сигналів навколишнього середовища 

(включаючи вплив, що викликає порушення ен-

докринної системи), запальних сигналів та інших 

невідомих факторів, які змінюють та порушують 

регуляцію гормональних клітинних функцій ен-

дометрія. Це призводить до змін експресії підпо-

рядкованих генів та епігенетичних міток, які ще 

більше ускладнюють регуляцію тканини ендо-

метрія, створюючи не чутливі до гормонів сере-

довище [30-33]. Пошук цих чинників є важливою 

задачею дослідників.  

Останні роки дослідження показали, що не 

менш активну роль в реалізації ефектів 

естрадіолу і прогестерону відіграють паракринні 

фактори – специфічні білки, які є факторами 

стимуляції і приборкання росту ендометрія, а 

також міжклітинної взаємодії. Дуже цікавими 

для дослідження є такі білки, як Е-кадгерін і b-

катенін. Вони забезпечують здатність клітин до 

міжклітинної взаємодії (адгезії), і їх зміни мо-

жуть вказувати на ризик сепарації клітин – 

роз’єднання та випадіння з групи собі подібних, 

що притаманно злоякісним пухлинам. До-

слідження впливу таких факторів може дати до-

даткові дані для розуміння патогенезу розвитку 

зниження чутливості ендометріальної тканини до 

дії прогестерону, шляхів лікування і профілакти-

ки її онкологічного перетворення [37].  

Мета  
Дослідити молекулярні фактори, які можуть 

мати вплив на зниження чутливості ендо-

метріальної тканини до дії прогестерону для ди-

ференціальної діагностики гормонорезистентних 

форм гіперплазії ендометрія. 

Матеріали та методи 

Дослідження проводилося в гінекологічному 

відділенні на базі перинатального центру міської 

клінічної лікарні м. Дніпро в 2017-2019 рр. До-

слідження погоджено на засіданні комісії з біое-

тики Дніпровського державного медичного 

університету №1 від 16.01.17 р. Всі жінки, що 

брали участь в спостереженні отримали необ-

хідну інформацію о цілях і можливих наслідках 

дослідження та дали письмову поінформовану 

згоду.  

Проспективне дослідження було проведено 

у 25 пацієнток репродуктивного віку (25-46 

років) з аномальними матковими кровотечами 

(АМК) в зішкрібах, в яких морфологічним мето-

дом була виявлена ГЕ без атипії. Матеріал для 

морфологічного та імуногістохімічного до-

слідження отримували шляхом вишкрібання по-

рожнини матки. Всі жінки отримувала терапію 

шляхом призначення мікронізованого прогесте-

рону в сублінгвальній формі в дозі 50 мг двічі на 

добу в безперервному режимі упродовж 6 

місяців.  

Ефективність терапії оцінювали за морфо-

логічним критерієм через 6 місяців, шляхом про-

ведення офісної гістероскопії з біопсією ендо-

метрія. Задовільним результат лікування вва-

жався, якщо спостерігалось відновлення 

фізіологічної трофіки ендометрія, відсутність 

рецидивів та прогресування гіперпластичного 

процесу. Критеріями для включення в іму-

ногістохімічне і морфометричне дослідження 

були: наявність в зішкрібі з порожнини матки під 

час гістологічного дослідження ендометрію з 

явищами простої або комплексної гіперплазії без 

атипії при достатній кількості матеріалу в 

зішкрібі.  

Морфологічний метод дослідження. Зразки 

ГЕ фіксованих у формаліні і залиті парафіном 

були взяті з архіву КЗ «Дніпровська клінічна 

лікарня №9». Парафінові зрізи 4-5мкм були от-

римані на мікротомі Mіcrom HM-340 і забарвле-

них за стандартною методикою гематоксиліном 

й еозином. Мікроскопія проводилась за допомо-

гою світлового мікроскопу ZEISS "Primo Star" 

(об’єктиви ×10, ×20, ×40). Для отримання мікро-

фотографій використовувалась камера мікроско-

пу Zeіss Prіmo Star - Axіocam ERC 5s з ліцензо-

ваним програмним забезпеченням ZEN 2 blue 

edіtіon.  

Імуногістохімічний метод дослідження. 

Парафінові зрізи наносили на адгезивні предмет-

ні скельця SuperFrost Plus. Після депарафінізації, 

регідратації, температурного демаскування анти-

генів та пригнічення активністі ендогенної пе-

роксидази, проводили інкубацію зрізів з первин-
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ними антитілами у вологих камерах. Для до-

слідження використовувались первинні мо-

ноклональні антитіла до ER (sp1, RTU), PgR 

(YR85, 1:200), E-cadherin (EP700Y, RTU), b-

catenin (E247, RTU) та система візуалізації 

UltraVision Quanto (LabVision). Для ідентифікації 

реакції наносився розчин хромогену 3-

діамінобензидин тетрахлориду (DAB) 

(LabVision) під контролем мікроскопа протягом 

від 20 секунд до 3 хвилин, з проявом у вигляді 

коричневого забарвлення, далі додатково забарв-

лювали гематоксиліном Майєра протягом 1-3 

хвилини. Наступна дегідратація і включення у 

бальзам здійснювалися згідно розповсюдженим 

методикам [36]. 

За рекомендаціями Antunes A. із співавт. 

(2014) експресію ER та PR оцінювали в стромі та 

залозистому епітелії тканин ендометрія за допо-

могою напівкількісного методу ядерної реакції 

через аналіз відсотка забарвлених клітин, інтен-

сивності ядерного фарбування та остаточної 

оцінки. Підрахунок проводився у 100 клітинах 

різних полів зору під об'єктивом ×40. Відсоток 

забарвлених клітин оцінювали візуально та кла-

сифікували наступним чином: ступінь 0, від-

сутність фарбування; ступінь 1, <1% фарбуван-

ня; ступінь 2, 1-10% фарбування; ступінь 3, 11-

33% забарвлення; 4 ступінь, 34-66% забарвлення; 

і ступінь 5, >66% фарбування. Що стосується 

інтенсивності фарбування ядер, класифікували 

таким чином: ступінь 0, негативний; 1 ступінь, 

слабка реакція; 2 ступінь, реакція середнього 

ступеня; і 3 ступінь, інтенсивна реакція. Сума 

позитивності та інтенсивності призвела до кінце-

вої оцінки, яка коливалася від 0 до 8 [37].  

За рекомендаціями Ahmed R. H. із співавтор. 

(2014) рівень експресії Е-кадгерину та b-катеніну 

вимірювали за допомогою шкали, яка поєднує 

інтенсивність імунореакцій із відсотком пози-

тивних клітин. Клітини, присутні в чотирьох по-

лях високої потужності збільшення ×400, підра-

ховували та оцінювали в кожному випадку. Ін-

тенсивність імунореакцій вказували як негатив-

ну, слабко позитивну, помірно позитивну або 

сильно позитивну. Ці чотири категорії були зва-

жені як 0, 1, 3 і 10 відповідно. Кінцевий гістобал 

розраховували шляхом множення інтенсивності 

імунореакції на відсоток позитивних клітин. 

Остаточний бал коливався від 0, коли всі оцінені 

клітини були негативними, до 1000, коли всі 

оцінені клітини були сильно позитивними [38]. 

Статистичну обробку отриманих результатів 

проводили за допомогою програмного забезпе-

чення Offіce 365 A1 for faculty 

№1003BFFD8C8E8B0D. Використаний парамет-

ричний аналіз. Обчислювали значення середньо-

го арифметичного (М) і середню помилку се-

реднього арифметичного (m). Вірогідність роз-

ходжень оцінювали за допомогою t коефіцієнта 

Стъюдента. Для порівняння якісних ознак засто-

совувався критерій χ² (ксі-квадрат). Розходження 

вважали статистично вірогідними при р<0,05 (95 

% рівень значущості). 

Результати та їх обговорення 

Прикладом того, як впливає зміна 

співвідношення PR-A:PR-B впливає на чут-

ливість ГЕ до традиційної гормональної терапії 

стало дослідження у жінок репродуктивного віку 

з ГЕ без атипії. Для лікування використовували 

мікронізоавний прогестерон в дозі 200 мг на до-

бу на протязі 3 міс. Контрольне дослідження 

біоптату ендометрія через 3 місяця терапії пока-

зало, що у 74% відбулася нормалізація 

співвідношення стромального і епітеліального 

компоненту, у 18,7% була діагностована проста 

неатипова гіперплазія ендометрія (ПНГЕ). У 

7,3% жінок була діагностована комплексна не-

атипова гіперплазія ендометрія (КНГЕ). До при-

значення лікування спостерігалася низька 

експресія PR-A в залозах ендометрія (P = 0,013) і 

стромі (P <0,001) та висока експресія PR-B в за-

лозах ендометрія (P = 0,001) при біопсії ендо-

метрія (рис. 1 а-с). Жінки зі співвідношенням PR-

A:PR-B ≤ 1 до лікування мають більш високий 

ризик рецидиву (71%) у порівнянні з жінками зі 

співвідношенням PR-A:PR-B> 1 (19%; P <0,001). 

За результатами дослідження жінок з від-

сутністю ефекту від проведеної терапії, на 

відміну від жінок з ефективно проведеною те-

рапією, спостерігалося зниження експресії ре-

цепторів до прогестерону на 65%, що має стати-

стично значущий зв’язок з рецидивом гіперплазії 

ендометрія (рис. 2 а-с). 

Також доволі перспективним є дослідження 

маркерів міжклітинної взаємодії Е-кадгерину і β-

катеніну у жінок з ГЕ без атипії (рис. 1 d-e, рис. 2 

d-e). Так, проведене дослідження показало, що у 

жінок з резистентністю до терапії з застосуван-

ням прогестерону в 86,4% випадків експресія Е-

кадгерину була відсутня, а в 13,6% знижена (рис. 

2 d). У жінок, у яких був позитивний результат 

від застосування прогестинів експресія Е-

кадгерину була слабкою у 49,2 % випадків, у 

34,4 % помірною і 16,4 % негативною, що вказує 

на зв’язок між PgR та експресією E-кадгерину 

(рис. 1 d). Також у жінок з ГЕ без атипії з від-

сутністю ефекту від застосування прогестинів 

мембрано-цитоплазматична експресія b-катеніну 

досягала 80 % випадків, що можна інтерпретува-

ти як доволі чутливий маркер прогресування 

неатипової ГЕ в атипову форму (рис. 2 e). 

Висновки 

1. Застосування прогестинів для лікування 

гіперплазії ендометрія без атипії у жінок репро-

дуктивного віку може бути неефективним у 

випадках, коли є низька експресія рецепторів 

прогестерону в залозистому епітелії, тому їх за-

стосування не є доцільним і слід вибрати іншу 

терапію залежно від віку та репродуктивної 

функції.  
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Рис. 1. Гіперплазія ендометрія без атипії. a. Забарвлення гематоксиліном і еозином (×400). b. Інтрануклеарна 

експресія рецепторів до естрогену (ER): в залозах >66 % забарвлених ядр (ступінь 5) і дуже висока інтенсивність за-
барвлення (ступінь 3) сумарно 8; в стромі 34–66 % забарвлених клітин (ступінь 4) є ядра з помірною та високою інтен-
сивністю забарвлення (ступінь 3) сумарно 7. c. Інтрануклеарна експресія рецепторів до прогестерону (PgR): в залозах 
>66 % забарвлених ядр (ступінь 5) і дуже висока інтенсивність забарвлення (ступінь 3) сумарно 8; в стромі 34–66 % 
забарвлених клітин (ступінь 4) і ядр з помірною інтенсивністю забарвлення більшість (ступінь 2) сумарно 6. d. Слабка 
позитивна мембранна експресія E-кадгерину (E-cad) в залозах, практично негативна стромальна експресія. e. Інтенсив-
на мембрана експресія b-катеніну (b-cat) в залозах і стромі ендометрія. b – e. ІГХ з гематоксиліном Майєра (×400).  
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Рис. 2. Гіперплазія ендометрія без атипії з гормоногезистентністю. a. Забарвлення гематоксиліном і еозином 

(×400). b. Інтрануклеарна експресія рецепторів до естрогену (ER): в залозах >66 % забарвлених ядр (ступінь 5) і дуже 
висока інтенсивність забарвлення (ступінь 3) сумарно 8; в стромі 34–66 % забарвлених клітин (ступінь 4) і ядр з помір-
ною інтенсивністю забарвлення більшість (ступінь 2) сумарно 6. c. Інтрануклеарна експресія рецепторів до прогестерону 
(PgR): в залозах 11–33 % забарвлених ядр (ступінь 3) і ядр з помірною інтенсивністю забарвлення більшість (ступінь 2) 
сумарно 5; в стромі 1–10 % забарвлених клітин (ступінь 2), ядра з слабкою і помірною інтенсивністю забарвлення 
(ступінь 1-2) сумарно 3-4 (значне падіння експресії). d. Слабка позитивна мембранна експресія E-кадгерину (E-cad) в 
залозах, негативна стромальна експресія. e. Інтенсивна мембрано-цитоплазматична експресія b-катеніну (b-cat) в зало-
зах і стромі. b – e. ІГХ з гематоксиліном Майєра (×400). 
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2. Визначення експресії Е-кадгерину та b-

катеніну в ендометрії жінок з гіперплазією ендо-

метрія дає змогу прогнозувати негативний ре-

зультат терапії з застосуванням прогестинів, бу-

ти маркером прогресування ГЕ. 

3. Враховуючи невеликий відсоток транс-

формації гіперплазії ендометрія без атипії у 

жінок репродуктивного віку в атипові форми й 

рак ендометрія (~1%) зосередити зусилля вчених 

і лікарів на запобіганні рецидивів захворювання, 

що призводять до розвитку аномальних маткових 

кровотеч, зниженню фертильності й погіршують 

прогноз прогресування захворювання. 

Перспектива подальших досліджень 

Подальше дослідження молекулярних ме-

ханізмів резистентності гіперплазії ендометрію у 

жінок до терапії гестагенами допоможе розроби-

ти диференціальний підхід до її діагностики і 

терапії. 

Інформація про конфлікт інтересів 

Потенційних або явних конфліктів інтересів, 

що пов'язані з цим рукописом, на момент публі-

кації не існує та не передбачається. 
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Хасхачих Д.А., Потапов В.О., Пославська О.В. Молекулярні критерії діагностики гормоноре-

зистентних форм гіперплазії ендометрія без атипії у жінок репродуктивного віку. 

РЕФЕРАТ. Актуальність. Гіперплазія ендометрія доволі розповсюджене захворювання жіночої 

репродуктивної сфери і займає одне з провідних місць серед проліферативних процесів ендометрія. В 

більшій частині випадків ця патологія зустрічається у жінок репродуктивного віку і має доброякісний 

характер плину. Одним з основних чинників, які об'єднують всі ці фактори, це надмірний вплив естро-

генів, при втраченій протекції прогестерону на ендометрій. Мета. Дослідити молекулярні фактори, які 

можуть мати вплив на зниження чутливості ендометріальної тканини до дії прогестерону для диференці-

альної діагностики гормонорезистентних форм гіперплазії ендометрія. Методи. Дослідження проводило-

ся в гінекологічному відділенні на базі перинатального центру міської клінічної лікарні м. Дніпро в 2017-

2019 рр. у 25 пацієнток репродуктивного віку (25-46 років) з аномальними матковими кровотечами в зі-

шкрібах, в яких морфологічним методом була підтверджена гіперплазія ендометрія без атипії. Всі жінки 

отримувала терапію шляхом призначення мікронізованого прогестерону в сублінгвальній формі в дозі 

50 мг двічі на добу в безперервному режимі упродовж 6 місяців. Ефективність терапії оцінювали за мор-

фологічним критерієм через 6 місяців, задовільним результат лікування вважався, якщо спостерігалось 

відновлення фізіологічної трофіки ендометрія, відсутність рецидивів та прогресування гіперпластичного 

процесу. Зразки гіперплазії ендометрія без атипії фіксовані у формаліні і залиті парафіном були взяті з 

архіву КЗ «Дніпровська клінічна лікарня №9». Мікроскопія проводилась за допомогою світлового мікро-

скопу ZEISS "Primo Star" з камерою Zeіss Prіmo Star - Axіocam ERC 5s та використанням ліцензованого 

програмного забезпечення ZEN 2 blue edіtіon. Для імуногістохімічного дослідження використовувались 

первинні моноклональні антитіла до ER (sp1, RTU), PgR (YR85, 1:200), E-cadherin (EP700Y, RTU), b-

catenin (E247, RTU) та система візуалізації UltraVision Quanto (LabVision). Результати. Була досліджена 

зміна співвідношення PR-A:PR-B, яка впливає на чутливість гіперплазії ендометрія до традиційної гор-

мональної терапії у жінок репродуктивного віку. Для лікування використовували мікронізоавний проге-

стерон в дозі 200 мг на добу на протязі 3 міс. Контрольне дослідження біоптату ендометрія через 3 

місяця терапії показало, що у 74% відбулася гістологічна нормалізація співвідношення стромального і 

епітеліального компоненту, у 18,7% була діагностована проста неатипова гіперплазія ендометрія. У 7,3% 

жінок була діагностована комплексна неатипова гіперплазія ендометрія. До призначення лікування спо-

стерігалася низька експресія PR-A в залозах ендометрія (P = 0,013) і стромі (P <0,001) та висока експресія 

PR-B в залозах ендометрія (P = 0,001) при біопсії ендометрія. Жінки зі співвідношенням PR-A:PR-B ≤ 1 

до лікування мають більш високий ризик рецидиву (71%) у порівнянні з жінками зі співвідношенням PR-

A:PR-B> 1 (19%; P <0,001). За результатами дослідження жінок з відсутністю ефекту від проведеної те-

рапії, на відміну від жінок з ефективно проведеною терапією, спостерігалося зниження експресії рецеп-

торів до прогестерону на 65%, що має статистично значущий зв’язок з рецидивом гіперплазії ендометрія. 

Так, проведене дослідження показало, що у жінок з резистентністю до терапії з застосуванням прогесте-

рону в 86,4% випадків експресія Е-кадгерину була відсутня, а в 13,6% знижена. У жінок, у яких був по-

зитивний результат від застосування прогестинів експресія Е-кадгерину була слабкою у 49,2 % випадків, 

у 34,4 % помірною і 16,4 % негативною, що вказує на зв’язок між PgR та експресією E-кадгерину. Також 

у жінок з гіперплазією ендометрія без атипії з відсутністю ефекту від застосування прогестинів мембра-

но-цитоплазматична експресія b-катеніну досягала 80 % випадків, що можна інтерпретувати як доволі 

чутливий маркер прогресування неатипової гіперплазії ендомерія в атипову форму. Висновки. Проведе-

не дослідження показало, що застосування прогестинів для лікування гіперплазії ендометрія без атипії у 

жінок репродуктивного віку може бути неефективним у випадках, коли є низька експресія рецепторів 

прогестерону в залозистому епітелії, тому їх застосування не є доцільним і слід вибрати іншу терапію 

залежно від віку та репродуктивної функції. Визначення експресії Е-кадгерину та b-катеніну в ендометрії 

жінок з гіперплазією ендометрія дає змогу прогнозувати негативний результат терапії з застосуванням 

прогестинів, бути маркером прогресування гіперплазії ендометрія. Враховуючи невеликий відсоток тра-

нсформації гіперплазії ендометрія без атипії у жінок репродуктивного віку в атипові форми й рак ендо-

метрія (~1%) найкраще зосередити зусилля вчених і лікарів на запобіганні рецидивів захворювання, що 

призводять до розвитку аномальних маткових кровотеч, зниженню фертильності й погіршують прогноз 

прогресування захворювання. 

Ключові слова: гіперплазія ендометрія, гормонорезистентність, іммуногістохімія. 
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ДИНАМІКА СТРУКТУРНИХ ЗМІН У 

КІСТКОВІЙ ТКАНИНІ ЩЕЛЕПИ ПІСЛЯ 

НАНЕСЕННЯ КІСТКОРУЙНУЮЧОЇ 

ТРАВМИ 
 

 

Chelpanova I.V.   Dynamics of structural changes in the bone tissue of the jaw after a bone-destructive trauma. 

Danylo Halytsky Lviv National Medical University, Lviv, Ukraine. 

ABSTRACT. Background. Injuries of the jaws with a violation of the integrity of the bone tissue of various genesis are 

among the most frequent reasons for patients to visit the maxillofacial surgery clinic. Removal of teeth, including atypical, is 

also causes a violation of the integrity of the bone tissue of the alveolar part of the jaws, the restoration of which is a neces-

sary condition for high-quality prosthetics and ensuring the functional capacity of the chewing apparatus. However, the 

changes that occur in the destroyed bone tissue and the patterns of their dynamics during the period of restoration of the in-

tegrity of the damaged bone area at the microstructural level remain insufficiently studied. The purpose of the work is to find 

out the features of the structural reconstruction of the bone tissue of the alveolar part of the rabbit lower jaw body within 15 

days after the infliction of a bone-destructive injury. Methods. Research was done on 20 adult 6–7-month-old rabbits, having 

2.5-3 kg weight, which were segregated into experimental (15 animals) and control (5 animals) groups. The animals of the 

experimental group were subjected to combined anesthesia bilaterally in the alveolar part of the lower jaw with a bone-

destructive injury by breaking the integrity of the bone tissue with the help of a dental drill. Animals were taken out of the 

experiment after 1, 8 and 15 days. The structure of bone tissue was studied on histological slides stained by traditional meth-

od with hematoxylin and eosin. Results. It was established that within 15 days after inflicting traumatic bone injury, the bone 

tissue of the alveolar part of the lower jaw has pronounced changes, which are visualized at the microstructural level. One 

day after inflicting the trauma around the defect, architectonic violations and destruction of the osteon layer with homogeni-

zation of the bone plates were detected. In distant zones – disorganization and homogenization of osteon bone plates, the 

appearance of a large number of resorption lacunae. Eight days after the injury, the homogenization of the adjacent bone 

matrix and the appearance of resorption cavities were observed along the perimeter of the defect cavity. On the 15th day of 

the experiment, signs of deep disorganization of lamellar bone, remnants of resorption lacunae, and resorption cavities filled 

with tissue detritus and fibrin were observed in the area of the defect. Conclusion. The conducted studies indicate an acute 

reaction of the bone tissue of the jaw in response to an iatrogenic factor, which is a bone-destructive injury. At the beginning, 

this reaction manifested itself in the form of accumulation of disorganized bone structures, and later the mechanisms of lysis 

of irreversibly lost structures were activated, with the cleaning of the territory of future regeneration. 

Key words: bone tissue, bone-destructive trauma, lower jaw, resorption, regeneration. 
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Вступ 

Травми щелеп з порушенням цілісності кіс-

ткової тканини різного ґенезу належать до най-

частіших причин звертання пацієнтів в клініку 

щелепно-лицевої хірургії [1-5]. Видалення зубів, 

зокрема – атипове, також є причиною порушення 

цілісності кісткової тканини коміркових ділянок 

щелеп, відновлення якої є необхідною умовою 

для якісного протезування та забезпечення 

функціональної спроможності жувального апа-

рату [2, 6-8]. Результати як клінічних, так і 

експериментальних досліджень свідчать, що 

впродовж тривалого часу після видалення зуба 

чи нанесення кісткоруйнуючої травми якість 

кісткової тканини коміркових ділянок щелеп в 

ділянці втручання суттєво відрізняється від 

інтактної, що підтверджують результати широко 

застосовуваних в клінічній практиці рентгено-

логічних, радіовізіографічних, томографічних 

обстежень, проведення яких дозволяє встановити 

https://orcid.org/0000-0001-5215-814X
file:///C:/Users/ivt/Desktop/Конференции/Конференція%202022/Статті/_blank
file:///C:/Users/ivt/Desktop/Конференции/Конференція%202022/Статті/_blank
file:///C:/Users/ivt/Desktop/Конференции/Конференція%202022/Статті/_blank
file:///C:/Users/ivt/Desktop/Конференции/Конференція%202022/Статті/_blank
file:///C:/Users/ivt/Desktop/Конференции/Конференція%202022/Статті/_blank
file:///C:/Users/ivt/Desktop/Конференции/Конференція%202022/Статті/_blank


__________________________________________________________________________________ 

MORPHOLOGIA • 2022 • Том 16 • № 3 
 

 

128 

показники щільності кістки та простежити їх 

динаміку в посттравматичному періоді [6-10]. За 

даними експериментальних досліджень виявлено 

виражені зміни і в мінеральному складі кісткової 

тканини травмованої ділянки, про що свідчать 

результати атомно-абсорбційного та атомно-

емісійного спектрального аналізу [6, 11-14]. Про-

те недостатньо вивченими сьогодні залишаються 

зміни, які виникають у зруйнованій кістковій 

тканині та закономірності їх динаміки впродовж 

періоду відновлення цілісності пошкодженої 

ділянки кістки на мікроструктурному рівні.  

Метою нашої роботи стало з’ясування особ-

ливостей структурної перебудови кісткової тка-

нини коміркової частини тіла нижньої щелепи 

кролика впродовж 15 діб після нанесення кістко-

руйнуючої травми. 

Матеріали та методи 

Дослідження виконане на 20 статевозрілих 

кроликах у віці 6-7 місяців, вагою 2,5-3 кг. Тва-

рин утримували на стандартному раціоні віварію 

Львівського національного медичного універси-

тету імені Данила Галицького з вільним досту-

пом до води, при сталій температурі й вологості. 

Всіх тварин було розділено на експериментальну 

(15 тварин) та контрольну (5 тварин) групи. 

Тваринам експериментальної групи під 

комбінованим знечуленням білатерально в 

ділянці коміркової частини нижньої щелепи 

наносили кісткоруйнуючу травму шляхом пору-

шення цілісності кісткової тканини за допомо-

гою стоматологічного бора.  

Тварин виводили з експерименту через 1, 8 

та 15 діб, після чого проводили дезартикуляцію 

нижньої щелепи. Структуру кісткової тканини 

вивчали на гістологічних препаратах. 

Для отримання таких препаратів попередньо 

проводили демінералізацію отриманого ма-

теріалу [15]. Перед фіксацією очищали кістковий 

матеріал від м’яких тканин та промивали у теп-

лому (37°С) фізіологічному розчині. Фіксацію 

матеріалу здійснювали у свіжоприготовленому 

10% розчині формаліну упродовж 1 доби. Після 

фіксації матеріал кістки промивали у проточній 

воді. Декальцинацію здійснювали у 1-% розчині 

азотної кислоти. Час повної декальцинації кістки 

тривав від 5 до 7 діб. Критерієм повної декаль-

цинації було вільне проходження препарувальної 

голки крізь кістку. 

У подальшому матеріал зневоднювали у 

спиртах висхідної концентрації, ущільнювали у 

парафіні та заливали у блоки. Зрізи товщиною 5-

7 мкм виготовляли у фронтальній, сагітальній та 

косих площинах. Отримані зрізи забарвлювали 

гематоксиліном та еозином традиційним мето-

дом та візуалізували при допомозі мікроскопа 

UlabXSP –137TLED (Китай) та фотографували 

камерою XCAM-1080 P (Китай). 

Комітетом з біоетики Львівського націо-

нального медичного університету імені Данила 

Галицького (протокол №3 від 11 березня 2020 р.) 

встановлено, що дослідження проводилися 

згідно положень Європейської конвенції щодо 

захисту хребетних тварин, яких використовують 

в експериментальних та інших наукових цілях 

(Страсбург, 1986), Директиви Ради Європи 

86/609/ЕЕС (1986), Закону України № 3447-IV 

«Про захист тварин від жорстокого поводжен-

ня». 

Результати та їх обговорення 

Через одну добу після нанесення травми в 

ділянках кістки щелепи кролика, що безпосе-

редньо прилеглі до дефекту, спостерігали пору-

шення архітектоніки та руйнування остеонного 

шару поверхні зубних комірок з гомогенізацією 

кісткових пластинок. У віддалених зонах остеон-

ний шар залишався збереженим (рис. 1, 2). 

В ділянках, віддалених від дефекту спо-

стерігали дезорганізацію кісткових пластинок 

остеона і їх гомогенізацію, розширення каналу 

Гаверса. Для цього терміну експерименту харак-

терною була поява великої кількості резорбцій-

них лакун (лакун Гаушипа) внаслідок остео-

літичної активації остеокластів на території 

остеона (рис.3, 4).  

На восьму добу експерименту по периметру 

порожнини дефекту спостерігали гомогенізацію 

матриксу прилеглої кістки та появу резорбційних 

порожнин (рис. 5). 

Через 15 діб після нанесення кісткоруйную-

чої травми в ділянці дефекту спостерігали ознаки 

глибокої дезорганізації пластинчастої кістки, 

залишки резорбційних лакун та заповнені тка-

нинним детритом і фібрином резорбційні порож-

нини (рис. 6). 

Таким чином, проведені дослідження свід-

чать про гостру реакцію кісткової тканини щеле-

пи у відповідь на ятрогенний чинник, яким є 

кісткоруйнуюча травма. На початках така реак-

ція проявлялася у вигляді нагромадження дезор-

ганізованих структур кістки, а в подальшому 

включалися механізми лізису безповоротно 

втрачених структур, з очищенням території май-

бутньої регенерації. 

В сучасній науковій медичній літературі 

міститься багато даних щодо змін в кістковій 

тканині після нанесення кісткоруйнуючої травми 

та в динаміці загоєння дефекту, отриманих шля-

хом використання променевих та мінералогічних 

методів дослідження [6,16-21]. Виявлені нами 

зміни та закономірності перебігу процесів пост-

травматичної регенерації кісткової тканини 

коміркової частини нижньої щелепи на гісто-

логічному рівні суттєво доповнюють існуючі 

дані та можуть стати теоретичним підґрунтям 

для розпрацювання профілактичних заходів з 

метою зниження кількості ускладнень після кіст-

коруйнуючих травм коміркових ділянок щелеп в 

стоматологічній практиці. 
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Рис. 1. Дефект кістки щелепи кроля через одну добу після його нанесення. Порожнина дефекту (1); зруйнований 

остеогенний шар (2); відносно збережені остеони (3). Гематоксилін та еозин. ×100.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Рис. 2. Ділянка кістки щелепи кроля, безпосередньо прилегла до дефекту через добу після його нанесення. Пору-

шення архітектоніки остеонного шару. Гомогенізаціякісткових пластинок (1); у віддалених зонах остеонний шар збере-
жений (2). Гематоксилін та еозин. ×100.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Рис. 3. Кістка щелепи кроля у віддаленій ділянці від дефекту через добу після його нанесення. Дезорганізація 

кісткових пластинок остеона і їхня гомогенізація. Розширення каналу Гаверса (2). Гематоксилін та еозин. ×400. 
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Рис. 4. Віддалена від дефекту ділянка кістки щелепи кроля через добу після його нанесення. Поява великої 

кількості резорбційних лакун (лакун Гаушипа) внаслідок активації остеокластів (2) на території остеона (1). Гематоксилін-
еозин. ×400. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Рис.5. Дефект кістки щелепи кроля на 8 добу після його нанесення. Порожнина дефекту (1); Гомогенізація матрик-

су прилеглої кістки (2), поява резорбційних порожнин (3). Гематоксилін-еозин. ×100. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Рис.6. Ділянка дефекту кістки щелепи кроля на 15 добу після його нанесення. Глибока дезорганізація пластин-

частої кістки (1), залишки резорбційних лакун (2), резорбційні порожнини заповнені тканинним детритом (3) та фібрином 
(4). Гематоксилін-еозин. ×100. 
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Висновки 
1. Впродовж 15 діб після нанесення кістко-

руйнуючої травми кісткова тканина коміркової 

частини нижньої щелепи має виражені зміни, які 

візуалізуються на мікроструктурному рівні. 

2. Через одну добу після нанесення травми 

по периметру дефекту, виявлено порушення ар-

хітектоніки та руйнування остеонного шару з 

гомогенізацією кісткових пластинок. У віддале-

них зонах – дезорганізація та гомогенізація кіст-

кових пластинок остеона, поява великої кількості 

резорбційних лакун. 

3. Через вісім діб після травми по перимет-

ру порожнини дефекту спостерігали гомогеніза-

цію матриксу прилеглої кістки та появу резорб-

ційних порожнин. 

4. На 15-ту добу експерименту в ділянці 

дефекту спостерігали ознаки глибокої дезоргані-

зації пластинчастої кістки, залишки резорбцій-

них лакун та заповнені тканинним детритом і 

фібрином резорбційні порожнини. 

Перспективи подальших досліджень 

Проведення подальших досліджень для 

з’ясування особливостей динаміки регенерації 

кісткової тканини після нанесення кісткоруйну-

ючої травми дозволить оптимізувати перебіг да-

ного процесу та здійснювати його корекцію 

впродовж ранніх посттравматичних термінів. 

Джерела фінансування  

Дослідження проведено в рамках науково-

дослідної теми «Морфофункціональні та імуно-

гістохімічні особливості тканин і органів в нормі 

та при патологічних станах».  

Інформація про конфлікт інтересів  

Потенційних або явних конфліктів інтересів, 

що пов'язані з цим рукописом, на момент публі-

кації не існує та не передбачається. 
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Челпанова І.В. Динаміка структурних змін у кістковій тканині щелепи після нанесення кіст-

коруйнуючої травми. 

РЕФЕРАТ. Актуальність. Травми щелеп з порушенням цілісності кісткової тканини різного ґенезу 

належать до найчастіших причин звертання пацієнтів в клініку щелепно-лицевої хірургії. Видалення зу-

бів, зокрема – атипове, також є причиною порушення цілісності кісткової тканини коміркових ділянок 

щелеп, відновлення якої є необхідною умовою для якісного протезування та забезпечення функціональ-

ної спроможності жувального апарату. Сьогодні недостатньо вивченими залишаються зміни, які вини-

кають у зруйнованій кістковій тканині та закономірності їх динаміки впродовж періоду відновлення цілі-

сності пошкодженої ділянки кістки на мікроструктурному рівні. Мета роботи – з’ясування особливостей 

структурної перебудови кісткової тканини коміркової частини тіла нижньої щелепи кролика впродовж 15 

діб після нанесення кісткоруйнуючої травми. Методи. Дослідження виконане на 20 статевозрілих кроли-

ках у віці 6-7 місяців, вагою 2,5-3 кг. Всіх тварин було розділено на експериментальну (15 тварин) та 

контрольну (5 тварин) групи. Тваринам експериментальної групи під комбінованим знечуленням білате-

рально в ділянці коміркової частини нижньої щелепи наносили кісткоруйнуючу травму шляхом пору-

шення цілісності кісткової тканини за допомогою стоматологічного бора. Тварин виводили з експериме-

нту через 1, 8 та 15 діб. Структуру кісткової тканини вивчали на гістологічних препаратах, забарвлених 

гематоксиліном та еозином традиційним методом. Результати. Встановлено, що впродовж 15 діб після 

нанесення кісткоруйнуючої травми кісткова тканина коміркової частини нижньої щелепи має виражені 

зміни, які візуалізуються на мікроструктурному рівні. Через одну добу після нанесення травми по пери-

метру дефекту,виявлено порушення архітектоніки та руйнування остеонного шару з гомогенізацією кіст-

кових пластинок. У віддалених зонах – дезорганізація та гомогенізація кісткових пластинок остеона, по-

ява великої кількості резорбційних лакун. Через вісім діб після травми по периметру порожнини дефекту 

спостерігали гомогенізацію матриксу прилеглої кістки та появу резорбційних порожнин. На 15-ту добу 

експерименту в ділянці дефекту спостерігали ознаки глибокої дезорганізації пластинчастої кістки, за-

лишки резорбційних лакун та заповнені тканинним детритом і фібрином резорбційні порожнини. Висно-

вок. Проведені дослідження свідчать про гостру реакцію кісткової тканини щелепи у відповідь на ятро-

генний чинник, яким є кісткоруйнуюча травма. На початках така реакція проявлялася у вигляді нагрома-

дження дезорганізованих структур кістки а в подальшому включалися механізми лізису безповоротно 

втрачених структур, з очищенням території майбутньої регенерації. 

Ключові слова: кісткова тканина, кісткоруйнуюча травма, нижня щелепа, резорбція, регенерація. 
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O.V. Cardiotoxic effect of lead acetate on heart morphogenesis based on the results of electron microscopy. 
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Ukraine. 

ABSTRACT. Background. In modern society, changes in the environment that arise under the influence of anthropogenic 

factors, an increase in the number of salts of heavy metals, which are teratogens and can provoke disorders in the develop-

ment of organs, are the object of interest. One such compound is lead acetate. Lead acetate has a high polytropic toxicity. The 

heart and the vascular system are sensitive to the effects of lead compounds, during the prenatal and postnatal period. Pur-

pose. To study the ultrastructural manifestations of the cardiotoxic effect of lead acetate on the morphogenesis of the heart. 

Methods. On the 1st and 7th day after birth, rat pups were dissected and hearts were taken for electron microscopic examina-

tion. The research was carried out using a transmission electron microscope. Electronograms were obtained by taking ultra-

thin sections on Agfa orthochromatic film. The diameter and bulk density of mitochondria, the length of sarcomeres of con-

tractile myofibrils, and the bulk density of myofibrils were quantified. Results. The structure of the myocardium at the level 

of the right ventricle was investigated by the method of electron microscopy. A comparative analysis of the ultrastructure of 

cardiomyocytes and morphometric indicators, which may indicate dystrophic changes, was conducted. The decrease in the 

density of myofibrils in our own studies was detected already on the first day of the exposure of lead acetate. Changes in the 

density of myofibrils on day 7 were not detected, indicating a certain stability of these protein structures. At the same time, 

the length of sarcomeres was reduced. These changes should not be considered as a manifestation of the recovery process, 

since a significant number of myofibers have suffered damage. The general conclusion is an increase in the destructive 

changes in cardiomyocytes during the exposure of lead acetate. Conclusion. Cardiotoxic effects of lead acetate are manifest-

ed by swelling of cardiomyocytes and destructive changes in mitochondria and contractile myofibrils. The detected ultra-

structural disorders are a consequence of the acute toxic effect of lead acetate.  

Key words: lead acetate, heart, myocardium, matrix, myofibril, cardiomyocytes, sarcomere, kristi, cardiotoxic effect of lead 

acetate. 
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Introduction 

Pathological changes, anomalies and defects in 

the development of the organism, which arise as a 

result of various factors, including the negative im-

pact of the environmental situation, occupy one of 

the central places in modern research. In modern 

society, changes in the environment caused by an-

thropogenic factors, an increase in the amount of 

heavy metal salts, which are teratogens and can pro-

voke organ development disorders, are the object of 

interest. One such compound is lead acetate. 

 Lead acetate has high polytropic toxicity. The 

effect on physiology, organ morphogenesis, and 

metabolic parameters was studied in experimental 

studies and recorded in patients with acute intoxica-

tion [1]. The heart and vascular system are sensitive 

to the influence of lead compounds during the prena-

tal and postnatal period [2]. Many mechanisms have 

been proposed to explain lead-induced hypertension, 

including changes in calcium and sodium metabo-

lism [3], disturbances in the functioning of the renin-

angiotensin system [4], involvement of the sympa-

thetic nervous system [5], effects on surface gly-

coconjugates of the heart [6] and increased sensitivi-

ty to other compounds [7]. At the biochemical level, 

toxicity is explained by a violation of redox balance, 

hyperproduction of free radicals, and damage to en-

dogenous antioxidant systems [8]. The study of the 

impact on the development of this or that organ in 

the embryo after exposure to the mother's body by 

such teratogens as, for example, lead acetate is far 

from complete [9,10]. In this aspect, comparative 

embryology and its experimental research methods 

become important. 

Purpose  

To study the ultrastructural manifestations of 

the cardiotoxic effect of lead acetate on the morpho-

genesis of the heart. 

Materials and methods  

The research material was the heart of rats on 

the 1st and 7th day after birth. The control group 

consisted of pregnant females who received distilled 

water. The experimental group consisted of pregnant 

females who received a 2.5% aqueous solution of 

lead acetate at the rate of 50 mg/kg of rat body 

weight per day. The solutions were administered 

daily throughout the pregnancy. 

On the 1st and 7th day after birth, rat pups were 

dissected and hearts were taken for electron micro-

scopic examination. Heart ventricle samples were 

fixed at a temperature of +2°C in a 2.5% solution of 

glutaraldehyde in 0.1M phosphate buffer (pH 7.3) 

followed by postfixation for 1 hour in a 1% buffered 

solution of osmium tetroxide ("SPI", USA). After 

dehydration in alcohols of increasing concentration 

and in propylene oxide, the materials were embed-

ded in Epon-812 ("SPI-PonTM 812 Epoxy Embed-

ding Kit", USA), and ultrathin sections were made 

from the epoxy blocks on an УМТП-6M ultramicro-

tome ("SELMI", Ukraine) placed on support grids 

(Mesh Regular Grid 200). Double contrast was per-

formed using the Reynolds method for 30 minutes. 

The research was carried out using a transmission 

electron microscope ПЭМ-100-01 ("SELMI", 

Ukraine) at an acceleration voltage of 75-90 kV and 

primary magnifications from 8000 to 80000 accord-

ing to the scheme described [11]. Electronograms 

were obtained by taking ultra-thin sections on Agfa 

orthochromatic film at magnifications of ×3000 and 

×5000, followed by scanning with a high-resolution 

Canon CanoScan 9000F scanner to obtain digital 

images [Fig.1]. The diameter and bulk density of 

mitochondria, the length of sarcomeres of contractile 

myofibrils, and the bulk density of myofibrils were 

quantified. Morphometric analysis was performed 

using Carl Zeiss software (AxioVision SE64 

Rel.4.9.1) and Origin 8.0. Before the statistical anal-

ysis, the hypothesis of normal distribution of data in 

groups was tested using the Shapiro-Wilk or Kol-

mogorov-Smirnov test. The intergroup difference 

was assessed by the Kruskel-Wallis test. The data 

are presented in the form of the arithmetic mean (M) 

and the error of the mean deviation (m) [Table. 1]. 

Results and discussion 

The structure of the myocardium at the level of 

the right ventricle was investigated by the method of 

electron microscopy. A comparative analysis of the 

ultrastructure of cardiomyocytes and morphometric 

indicators, which may indicate dystrophic changes, 

was conducted. At the ultrastructural level, structur-

ally intact cardiomyocytes containing contractile 

myofibrils, mitochondria and cisterns of the sarco-

plasmic reticulum were recorded in the control 

groups. The cytoplasm is granular, without signs of 

hydropic edema. The nuclei occupied the central 

position of the cell and contained chromatin of vari-

ous levels of organization, with the dominance of 

euchromatin, which is a manifestation of active pro-

tein-synthetic processes. Cardiomyocytes were in 

close contact with each other. No significant differ-

ence was found between the period of observation 

on the 1st and 7th day of the experiment. 

Pronounced swelling of the cytoplasm of cardi-

omyocytes and reduction of organelles were found 

in the experimental groups. The main manifestations 

of the cardiotoxic effect of lead acetate were the 

destruction of myofibrils and mitochondria. Some 

dependence on the period of exposure to lead acetate 

was revealed. Thus, on the 1st day of observation, 

mitochondrial fragmentation and stretching of sar-

comeres dominated, on the 7th day of the experi-

ment, sharp swelling and destruction of mitochon-

dria and a lesser degree of damage to myofibrils 

were detected [Fig. 1]. 

The cardiotoxic effect of lead acetate was quan-

tified by the morphometric method. A sharp de-

crease in the volume density of contractile myofi-

brils in the cytoplasm of cardiomyocytes and an in-

crease in the length of sarcomeres for 1 day of expo-

sure were established. The volume density of mito-
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chondria did not differ from the control values, but 

their diameter was smaller, which is the result of 

fragmentation of the studied organelles. On the 7th 

day, the increase in the diameter of mitochondria 

and volume density is a consequence of matrix 

swelling and destruction of organelle crystals [Table. 

1]. That is the results of morphometry confirmed the 

ultrastructural manifestations of the toxic effect of 

lead acetate on cardiomyocytes. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Fig. 1. Ultrastructure of the myocardium of animals of the control and experimental groups. Swelling and dystrophic 

changes of cardiomyocytes, reduction of organelles, destruction of contractile myofibrils, swelling of mitochondria. Note: 1 – 
control, 1 day (×5000); 2 – control, 7 days (×3000); 3 – experiment, 1 day (×3000); 4 – experiment, 7 days (×5000); СN – 
cardiomyocyte nucleus; NE - endotheliocyte nucleus; ER - erythrocyte. Electronograms. 
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Table 1 

Results of morphometric assessment of cardiomyocytes under lead acetate intoxication 

 

Group Sarcomere length, 

mkm 

Mitochondrial 

diameter, mkm 

Volume density of 

myofibrils, % 

Volumetric density of 

mitochondria, % 

Control, 1 day 1,65±0,04 0,69±0,05 36,08±3,58 5,04±1,29 

Control, 7 day 1,51±0,10 0,62±0,04 32,87±5,12 5,91±1,06 

Study, 1 day 1,85±0,04* 0,26±0,02* 11,55±4,41* 4,91±0,48 

Study, 7 доба 1,47±0,03*# 0,66±0,03# 16,33±2,23*^ 12,67±3,95*#^ 

Note: * - significantly compared to control for 1 day (Р<0.05); ^ - significantly compared to the control on the 

7th day (Р<0.05); # - reliable up to 1 day of the experiment (Р<0.05) 

 

The cardiotoxicity of lead acetate on the mor-

phogenesis of the heart was fragmentarily described 

in scientific publications [12]. Thus, a decrease in 

the thickness of the myocardium of the atria and 

ventricles of the heart, thinning of the interventricu-

lar septum and a negative effect on the morphogene-

sis of the aortic valve were found, but the structural 

basis of the delay in the morphogenesis of the myo-

cardium remained unclear. Biochemical methods 

and in vitro studies can help to understand the causes 

of delay and disorders of heart development. An 

increase in the level of O2 and the subsequent accu-

mulation of H2O2 have been shown in the culture of 

human endothelial cells [13]. These results prove the 

endogenous development of oxidative stress and 

explain the mechanisms of endothelial dysfunction 

[14]. Dystrophic changes in the endothelium of 

blood capillaries of the myocardium have been con-

firmed in previous studies [15,16]. Our results do 

not contradict the studies of other authors and fur-

ther expand the understanding of the structural basis 

of the cytotoxic action of lead acetate at the stage of 

morphogenesis of blood vessels of the heart. 

Identifying primary signs of cardiotoxicity is a 

difficult task. Thus it is known from literary sources 

that the earliest ultrastructural manifestations of 

damage to cardiomyocytes are changes in mitochon-

dria. At the same time, the morphology of organelles 

can have significant variability, and some of the 

forms are related to the mechanism of damage. Thus 

a decrease in the electron density of the matrix is 

first recorded, then the swelling of the matrix occurs. 

Swelling of the cristae ends with their destruction, 

which explains the cause of energy deficit in cardi-

omyopathy. Such changes were found in our own 

research on the 7th day of exposure to lead acetate. 

The destruction of mitochondria was most pro-

nounced in cardiomyocytes with a sharp reduction of 

organelles. These changes have a causal relation-

ship. Primary mitochondrial fragmentation appears 

to be a response to acute lead acetate intoxication, 

and subsequent mitochondrial impairment is caused 

by an energy deficit that progresses with duration of 

lead acetate exposure. Hyperproduction of free radi-

cals causes lipid peroxidation of organelle mem-

branes [17], which was recorded as destruction of 

mitochondrial cristae. Membrane damage is not the 

only consequence of energy deficiency. Proteolysis, 

protein degradation is also a manifestation of de-

structive changes. In cardiomyocytes, these changes 

are most strikingly manifested in the destruction of 

myofibrils. Myofibrils in intact cardiomyocytes are 

complexly organized into sarcomeres. Changes in 

the length and density of contractile proteins in sar-

comeres are a manifestation of their destruction. A 

decrease in the density of myofibrils in our own re-

search was detected already on the 1st day of expo-

sure to lead acetate, no changes in the density of 

myofibrils were detected on the 7th day, which indi-

cates a certain stability of these protein structures 

[Fig. 1]. At the same time, a decrease in the length 

of sarcomeres was noted. These changes should not 

be considered as a manifestation of the recovery 

process, since a significant number of myofibrils 

were damaged 

Conclusion 

The general conclusion is an increase in de-

structive changes in cardiomyocytes upon exposure 

to lead acetate. Thus cardiotoxic effects of lead ace-

tate are manifested by swelling of cardiomyocytes 

and destructive changes in mitochondria and con-

tractile myofibrils. The detected ultrastructural dis-

orders are a consequence of the acute toxic effect of 

lead acetate. 

Prospects for further research 

The next stage of work is planned to investigate 

the expression levels of immunohistochemical 

markers on the morphogenesis of the heart under the 

influence of lead acetate. 

Information about conflicts of interest 

Potential or obvious conflicts of interest, related 

to this manuscript, at the time of publication does 

not exist and is not expected. 

Connection of publications with planned re-

search works. The research was carried out accord-

ing to the theme of the departmental scientific work 

of the department of human anatomy of the Dnipro 

State Medical University, "Morphogenesis of organs 

and systems of the human body and experimental 

animals in ontogenesis in the norm and under the 

influence of external factors" (state registration 

number 01170006976). 

 

 



__________________________________________________________________________________ 

MORPHOLOGIA • 2022 • Том 16 • № 3 
 

 

137 

References 

 

1. Yousif WH, Adbullah ST. Reproductive effi-

ciency of rats whose mother treated with lead acetate 

during lactation: role of vitamin E. Iraqi J. of Veter-

ninary Sciences. 2010;24(1):27-34. 

2. Ghosh D, Firdaus SB, Mitra E, Dey M, Chat-

topadhyay A, Pattari SK. Aqueous leaf extract of 

Murraya koenigii protects against leadinduced car-

dio toxicity in male Wistar rats. International Journal 

of Phytopharmacology. 2013;4(2):119-132. 

3. Fioresi M, Furieri LB, Simões MR, Ribeiro 

RF Junior, Meira EF, Fernandes AA. Acute exposure 

to lead increases myocardial contractility independ-

ent of hypertension development. Brazilian Journal 

of Medical and Biological Research. 2013;46:178-

185.  

4. Carmignani M, Boscolo P, Poma A, Volpe 

AR. Kininergic system and arterial hypertension 

following chronic exposure to inorganic lead. Im-

munopharmacology. 1999;44:105-110. 

5. Tsao DA, Yu HS, Cheng JT, Ho CK, Chang 

HR. The change of beta-adrenergic system in lead-

induced hypertension. Toxicol Appl Pharmacol. 

2000;164:127-133. 

6. Dovgal HV, Dovgal MA, Zharikov MYu, 

Rudenko KM, Shevchenko IV, Savochkina MV. 

Early developmental dynamics of cell surface gly-

coconjugates in the rat left ventricle myocardium 

relate to the tissue stereological data. European Ap-

plied Sciences. 2017;1:17-19. 

7. Heydari A, Norouzzadeh A, Khoshbaten A, 

Asgari A, Ghasemi A, Najafi S. Effects of short term 

sub chronic lead poisoning on nitric oxide metabo-

lites and vascular responsiveness in rat. Toxicol. 

2006;166(1):88-94. 

8. Sharma S, Thakur A. Biochemical studies on 

the mice heart regarding lead acetate induced oxida-

tive stress. IJPSR. 2017;8(3):1388-1392. 

9. Dovhalʹ HV. [Morfolohichni zminy v 

rozvytku pechinky shchuriv pry vplyvi atsetatu 

svyntsyu ta za umov korektsiyi v prenatalʹnomu 

periodi]. Ukrayinsʹkyy morfolohichnyy alʹmanakh. 

2014;12(1):42-34. Ukrainian. 

10. Dovhalʹ HV. [Rozvytok selezinky shchuriv 

v piznʹomu prenatalʹnomu periodi pid vplyvom 

atsetatu svyntsyu ta za umov korektsiyi]. Visnyk 

problem biolohiyi i medytsyny. 2013;4(105):197-

200. Ukrainian. 

11. Kuo J, author. Electron microscopy: meth-

ods and protocols. New Jersey: Humana Press Inc; 

2007. 608 р. 

12. Shatornaya VF, Garets VI, Kononova II, 

Stepanov SV, Dikhno NI. [Kombiniruyushcheye 

vliyaniye tyazhelykh metallov na embriogenez krysy 

v eksperimente]. Morphologia. 2015;9(1):78-81. 

Russian. 

13. Ni Z, Hou S, Barton CH, Vaziri ND. Lead 

exposure raises superoxide and hydrogen peroxide 

in human endothelial and vascular smooth muscle 

cells. Kidney Int. 2004;66:2329-2336. 

14. Prvulović D, Popović M, Kojić D, Grubor-

Lajšić G. Effects of dietary lead acetate and alumi-

nosilicates on the antioxidative defense system of 

broilers’ muscle tissues. Iranian Journal of Veteri-

nary Research. 2014;15(3):223-226. 

15. Dovhalʹ HV, Shevchenko IV. [Strukturno-

funktsionalʹni zminy sertsevo-sudynnoyi systemy za 

umov svyntsevoyi intoksykatsiyi]. Visnyk problem 

biolohiyi i medytsyny. 2014;4(4):20-24. Ukrainian. 

16. Shevchenko IV. [Kardiotoksychna diya 

atsetatu svyntsyu]. In: [Nanotekhnolohiyi u 

farmatsiyi ta medytsyni: mater. nauk.-prakt. internet-

konf. z mizhnar. Uchastyu; 2018 Aprl 19-20; 

Kharkiv, Ukraine]. 2018. p. 99. Ukrainian. 

17. Nabil M Ibrahim, Esam A Eweis, Hossam S 

El-Beltagi, Yasmin E Abdel-Mobdy. Effect of lead 

acetate toxicity on experimental male albino rat. 

Asian Pac J Trop Biomed. 2012;2(1):41-46. 

 

 

 

Шевченко І.В., Нефьодова О.О., Кушнарьова К.А., Кузнецова О.В., Рутгайзер В.Г., Бойко О.В. 

Кардіотоксична дія ацетату свинцю на морфогенез серця на основі електронної мікроскопії. 

РЕФЕРАТ. Актуальність. В сучасному суспільстві об’єктом інтересу стають зміни в навколиш-

ньому середовищі, що виникають під впливом антропогенних факторів, збільшення кількості солей важ-

ких металів, які є тератогенами та можуть провокувати порушення розвитку органів. Ацетат свинцю має 

високу політропну токсичність. Серце та судинна система чутливі до впливу сполук свинцю, протягом 

пренатального та постнатального періоду. Мета. Дослідити ультраструктурні прояви кардіотоксичного 

впливу ацетату свинцю на морфогенез серця. Методи. Дослідження проводили за допомогою трансмі-

сійного електронного мікроскопа ПЭМ-100-01 («SELMI», Україна). Електронограми отримували, зніма-

ючи ультра тонкі зрізи із подальшим скануванням за допомогою сканера з високою роздільною здатніс-

тю. Кількісно оцінювали діаметр і об’ємну щільність мітохондрій, довжину саркомерів скоротливих міо-

фібрил і об’ємну щільність міофібрил. Результати. Методом електронної мікроскопії досліджено будову 

міокарду на рівні правого шлуночка. На ультраструктурному рівні у контрольних групах реєстрували 

структурно неушкоджені кардіоміоцити, які містять скоротливі міофібрили, мітохондрії та цистерни сар-

коплазматичної сітки. У дослідних групах встановлено виражений набряк цитоплазми кардіоміоцитів та 

редукцію органел. Головними проявами кардіотоксичної дії ацетату свинцю були деструкція міофібрил і 
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мітохондрій. На 1 добу спостереження домінували ознаки фрагментація мітохондрій та розтяг саркоме-

рів, на 7 добу експерименту виявлено різкий набряк і деструкцію мітохондрій та менший ступінь пошко-

дження міофібрил. Зменшення щільності міофібрил у власних дослідженнях виявлено вже на 1 добу екс-

позиції ацетату свинцю, змін щільності міофібрил на 7 добу не виявлено, що вказує на певну стійкість 

цих білкових структур. Найбільш ранніми ультраструктуриними проявати пошкодження кардіоміоцитів 

є зміни мітохондрій. Проявом кардіотоксичної дії ацетату свинцю є набряк кардіоміоцитів та деструкти-

вні зміни мітохондрій і скоротливих міофібрил. Підсумок. Загальним висновком є збільшення деструк-

тивних змін кардіоміоцитів при експозиції ацетату свинцю. Проявом кардіотоксичної дії ацетату свинцю 

є набряк кардіоміоцитів та деструктивні зміни мітохондрій і скоротливих міофібрил. Виявлені ультра-

структурні порушення є наслідком гострої токсичної дії ацетату свинцю.  

Ключові слова: ацетат свинцю, серце, міокард, матрикс, міофібрили, кардіоміоцити, саркомери, 

кристи, кардіотоксична дія ацетату свинцю. 
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Hnatjuk M.S.  , Monastyrska N.Ya. , Tatarchuk L.V. , Protsailo O.M. , Yasinovskyi O.B. , 

Konovalenko S.O.  Morphometric aspects of studying of the structures of the large intestine in resections of differ-

ent volumes of the liver. 

I. Horbachevsky Ternopil National Medical University, Ternopil, Ukraine. 

ABSTRACT. Background. Removal of significant volumes of the liver leads to portal hypertension and damage to the or-

gans of the digestive system. Objective. Morphometrically study the peculiarities of the morphological reconstruction of the 

structures of the large intestine during resections of different volumes of the liver parenchyma. Methods. Large intestine of 

80 white rats, divided into 3 groups, were morphometrically studied. Group 1 – 20 intact animals, 2 – 30 rats after resection 

of the left lateral lobe of the liver (31.5 % of the volume), 3 – 30 animals after removal of the right and left lateral lobes of 

the liver (58.1 % of the volume). Euthanasia was performed by bloodletting under anesthesia a month after the start of the 

experiment. The thickness of its membranes, the size of epitheliocytes, their nuclei, the relative volumes of epitheliocytes, 

microvessels, the ratio between them, and the relative volume of damaged epitheliocytes were determined on microprepara-

tions of the intestine. Quantitative indicators were processed statistically. Results. The resection of 58.1 % of the liver paren-

chyma led to postresection portal hypertension, uneven, disproportionate changes in the morphometric parameters of the 

large intestine membranes, violations of the relationship between them, vascular disorders, dystrophy, necrobiosis of epithe-

liocytes, myocytes, stroma, endotheliocytes, infiltration, sclerosis. Conclusion. Resection of 58.1 % of the liver parenchyma 

leads to postresection portal hypertension and pronounced remodeling of the structures of the large intestine, which is charac-

terized by venous congestion, uneven, disproportionate changes in the morphometric parameters of its membranes, changes 

in the relationship between them, a decrease in capillary-epitheliocyte release, a violation of structural cellular homeostasis, 

an increase in the relative volume of damaged epitheliocytes, damage to myocytes, stromal structures, endotheliocytes, the 

development of infiltration, sclerosing.  
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Вступ 

Cьогодні резекцію печінки нерідко викону-

ють у хірургічних стаціонарах при доброякісних 

та злоякісних пухлинах, метастазах, травмах пе-

чінки, внутрішньопечінковому холангіолітіазі, 

альвеолярному ехінококозі, трансплантації печі-

нки [1, 2, 3]. Відомо, що видалення великих об'є-

мів паренхіми печінки може призводити до роз-

витку пострезекційної портальної гіпертензії, для 

якої характерним є розширення і повнокров’я 

ворітної печінкової вени, брижових вен, варико-

зне розширення вен стравохода і шлунка, гемо-

роїдальних вен, вен передньої черевної стінки, 

шлунково-кишкові кровотечі, спленомегалія, 

асцит [4, 5, 6]. Товста кишка відноситься до ор-

ганів, венозний дренаж від якої здійснюється 

через ворітню печінкову вену, де гемодинамічні 

розлади при портальній гіпертензії ускладню-

ються різними морфологічними змінами у суди-

нах та структурах названого органа. Необхідно 

вказати, що особливості морфологічних змін 

структур товстої кишки при резекції різних 

об′ємів паренхіми печінки досліджені недостат-

ньо. Сьогодні кількісні морфологічні методи ши-

роко застосовуються морфологами при вивченні 

змін органів та систем при різних фізіологічних 

та патологічних станах [2]. Варто зазначити, що 

морфометрично особливості ремодедювання 

структур товстої кишки при при резекції різних 

об′ємів паренхіми печінки досліджені недостат-

ньо. 

Мета 

Морфометрично вивчити особливості мор-

фологічної перебудови структур товстої кишки 

при резекціях різних об′ємів паренхіми печінки. 

Матеріали та методи 

Дослідження проведені на 80 лабораторних 

статевозрілих білих щурах-самцях, які були 

розділені на 3 групи. 1-а група нараховувала 20 

інтактних тварин, 2-а – 30 щурів після резекції 

лівої бокової частки печінки (31,5 % об′єму 

печінки), 3-я – 30 тварин після видалення правої 

та лівої бокових часток печінки (58,1 % па-

ренхіми печінки) [2, 7]. Оперативні втручання 

виконували в умовах тіопентал-натрієвого 

наркозу та з дотриманням правил асептики та 

антисептики. Евтаназія дослідних тварин 

здійснювалася кровопусканням в умовах тіопен-

тал-натрієвого наркозу через 1 місяць від почат-

ку експерименту. Вирізані шматочки із товстої 

кишки фіксували в 10 % нейтральному розчині 

формаліну і після відповідного проведення через 

етилові спирти зростаючої концентрації заливали 

у парафінові блоки за загальноприйнятою мето-

дикою. Мікротомні зрізи товщиною 5-6 мкм 

після депарафінізації забарвлювали ге-

матоксилін-еозином, за ван-Гізон, Маллорі, Вей-

гертом, Массоном, толуїдиновим синім [8]. На 

гістологічних препаратах морфометрично визна-

чали товщини слизової (ТСО), м′язової (ТМО), 

серозної (ТСерО) оболонок товстої кишки, під-

слизового прошарку (ТПП), підслизово-слизовий 

(ПСІ), м′язово-слизовий (МСІ) індекси, 

відносний об′єм епітеліоцитів (ВОЕ), мікросудин 

(ВОМк), капіляро-епітеліоцитарні відношення 

(КЕВ), висоту епітеліоцитів (ВЕ), діаметр їх ядер 

(ДЯЕ), ядерно-цитоплазматичні відношення 

(ЯЦВ) в цих клітинах, відносний об′єм пошкод-

жених епітеліоцитів (ВОПЕ) [2, 9]. Морфо-

метрію структур товстої кишки здійснювали з 

використанням системи візуального аналізу 

гістологічних препаратів, зображення з яких на 

монітор компʼютера виводили з мікроскопа 

MICROmed SEO SCAN та за допомогою відео-

камери Vision CCD Camera. Морфометричні до-

слідження проводилися за допомогою програм 

Відео-Тест-5,0, КААРА Image Dase та Microsoft 

Excell на персональному компʼютері. 

Кількісні показники обробляли статистично. 

Обробка отриманих результатів виконана у 

відділі системних статистичних досліджень Тер-

нопільського національного медичного універси-

тету імені І. Я. Горбачевського МОЗ України в 

програмному пакеті STATISTIKA. Різницю між 

порівнювальними величинами визначали за кри-

терієм Стьюдента [9, 10]. Експерименти та евта-

назія дослідних тварин проводилися з дотриман-

ням «Загальних етичних принципів експери-

ментів на тваринах», ухвалених Першим націо-

нальним конгресом з біоетики (Київ, 2001), 

відповідно до «Європейської конвенції про за-

хист хребетних тварин, що використовуються у 

дослідних та інших наукових цілях», а також 

Закону України «Про захист тварин від жорсто-

кого поводження» (від 21.02.2006) [11]. 

Результати та їх обговорення 

Виявлено, що резекція лівої бокової частки 

печінки не призводила до гемодинамічних змін у 

ворітній печінковій вені. При видаленні лівої та 

правої бокових часток печінки (58,1 % її парен-

хіми) виникала пострезекційна портальна гіпер-

тензія, яка характеризувалася розширенням ворі-

тної печінкової вени, повнокров′ям і розширен-

ням брижових вен, видимого венозного русла 

тонкої та товстої кишок, спленомегалією, асци-

том. Виявлене свідчило про наявність постре-

зекційної портальної гіпертензії [4, 5].  

Аналіз наведених у таблиці 1 даних показав, 

що при видалені лівої бокової частки печінки 

морфометричні параметри структур товстої не 

змінювалися, крім ВОПЕ, який статистично дос-

товірно (р<0,001) зріс у 1,65 рази в основному за 

рахунок апоптично змінених клітин [7]. При пос-

трезекційній портальній гіпертензії виражено 

змінювалися морфометричні параметри структур 

товстої кишки. Так, ТСО з вираженою статисти-

чно достовірною різницею (р<0,001), зменшила-

ся на 14,5 %, ВОЕ – на 7,3 % (р<0,05), ВОМк – на 

15,4 % (р<0,001), КЕВ – на 8,7 % ( р<0,01). Вияв-

лене зменшення відносного об'єму мікросудин та 
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капіляро-епітеліальних відношень вказувало на 

порушення гемомікроциркуляції в досліджува-

них структурах [2]. 

 

Таблиця 1 

Морфометричні параметри товстої кишки експериментальних тварин (M±m) 

 

Показник 
Група спостережень 

1-а 2-а 3-я 

ТСО, мкм 206,6±3,9 205,8±3,9 176,5±1,2*** 

ТПП, мкм 26,50±0,48 26,60±0,45 29,70±0,36*** 

ТМО, мкм 81,20±1,50 81,30±1,50 114,7±1,2*** 

ТСерО, мкм 12,62±0,15 12,70±0,18 13,90±0,15** 

ПСІ 0,128±0,001 0,129±0,002 0,168±0,001*** 

МСІ 0,393±0,003 0,395±0,003 0,650±0,003*** 

ВОЕ, % 0,096±0,002 0,097±0,003 0,089±0,002* 

ВОМк, % 0,02200±0,00021 0,02200±0,00024 0,0186±0,0001*** 

КЕВ 0,230±0,005 0,227±0,006 0,210±0,002** 

ВЕ, мкм 19,50±0,18 19,45±0,18 18,20±0,15** 

ДЯЕ, мкм 5,20±0,09 5,18±0,09 4,95±0,07* 

ЯЦВ 0,0710±0,0009 0,0709±0,0009 0,0740±0,001* 

ВОПЕ, % 2,30±0,02 3,80±0,03 14,10±0,09*** 

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

 

Встановлено, що ТПП у 3-й групі спостере-

жень статистично достовірно (р<0,001) зросла на 

12,1 %, ТМО – на 41,2 (р<0,001), ТСерО – на 10,1 

% (р<0,01). Нерівномірні, диспропорційні зміни 

морфометричних параметрів слизової, м'язової 

оболонок, підслизового прошарку товстої кишки 

в умовах пострезекційної портальної гіпертензії 

призводили до порушень співвідношень між ни-

ми. Так, ПСІ у досліджуваних експерименталь-

них умовах з вираженою статистично достовір-

ною різницею (р<0,001) зріс на 31,2 %, МСІ – на 

65,4 % (р<0,001). За даними деяких авторів вияв-

лені зміни між просторовими характеристиками 

оболонок товстої кишки можуть призводити до 

дисфункції органа [2, 6]. 

В умовах пострезекційної портальної гіпер-

тензії змінювалися також морфометричні пара-

метри епітеліоцитів слизової оболонки товстої 

кишки. Так, ВЕ статистично достовірно (р<0,01) 

зменшилася на 6,7 %, ДЯЕ – на 4,8 % (р<0,05). 

Знайдене свідчило про атрофію вказаних клітин. 

Диспропорційні зміни кількісних морфологічних 

показників цитоплазми та ядер епітеліоцитів 

призводили до порушень відношень між ними, 

що адекватно відображали ядерно-

цитоплазматичні відношення, які у досліджува-

них експериментальних умовах збільшилися на 

4,2 % (р<0,05). Деякі дослідники стверджують, 

що виявлені зміни ЯЦВ свідчать про порушення 

структурного клітинного гомеостазу [2, 9]. Від-

носний об'єм пошкоджених епітеліоцитів слизо-

вої оболонки товстої кишки при пострезекційній 

портальній гіпертензії з вираженою статистично 

достовірною різницею (р<0,001) зріс у 6,1 рази 

порівняно з контролем. При гістологічному дос-

лідженні мікропрепаратів товстої кишки у групі 

тварин з пострезекційною портальною гіпертен-

зією спостерігалися виражені судинні розлади, 

які характеризувалися розширенням та повно-

кров’ям переважно венозних судин, явищами 

перивазального набряку, стазами, тромбозами у 

венозних судинах мікрогемоциркуляторного ру-

сла, осередками діапедезних крововиливів. Від-

мічалися також дистрофічні, некробіотичні зміни 

епітеліоцитів, міоцитів, ендотеліоцитів, строма-

льних структур, вогнища клітинної інфільтрації 

та склерозу. Необхідно вказати, що встановлені 

патоморфологічні зміни структур товстої кишки 

у змодельованих експериментальних умовах 

відповідали досліджуваним морфометричним 

параметрам. 

Висновки 

Резекція лівої та правої бокових часток пе-

чінки призводить до пострезекційної портальної 

гіпертензії та вираженого ремоделювання струк-

тур товстої кишки, яке характеризується веноз-

ним повнокров′ям, нерівномірними, диспропор-

ційними змінами морфометричних параметрів її 

оболонок, змінами відношень між ними, знижен-

ням капіляро-епітеліоцитарних вілношень, по-

рушенням клітинного гомеостазу, зростанням 

відносного об′єму пошкоджених епітеліоцитів, 

пошкодженням міоцитів, стромальних структур, 

розвитком інфільтрації, склерозування.  

Перспективи подальших досліджень 

Всебічне адекватне вивчення закономірнос-

тей ремоделювання структур товстої кишки в 

умовах пострезекційної портальної гіпертензії 

дозволить суттєво розширити діагностику, коре-

кцію та профілактику досліджуваної патології. 

Інформація про конфлікт інтересів 

Потенційних або явних конфліктів інтересів, 

що пов'язані з цим рукописом, на момент публі-

кації не існує та не передбачається. 
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ABSTRACT. Background. Osteophytosis is considered a typical morphological, radiological and clinical sign of osteoar-

thritis of any localization and is usually considered as a reaction of the subchondral bone to mechanical overload due to the 

destruction of articular cartilage. However, large-scale epidemiological studies have established a link between osteoarthritis 

and a number of the most common cardiovascular diseases, and our own research suggests that the destruction of articular 

cartilage is the result of a violation of its trophism due to pathological changes in the synovial lapdog and subchondral bone. 

This information raises questions about the mechanism of formation (origin) of marginal osteophytes. In turn, the determina-

tion of the mechanism of development of marginal osteophytosis in osteoarthritis will contribute to the development of ap-

proaches to its prevention and treatment. Objective. Histological studies of the articular tissues of the assessed for medical 
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and visible signs of marginal osteophytosis were carried out. Methods. Histological studies of articular tissues of 30 ampu-

tated lower extremities in persons with vascular diseases of the lower extremities were performed. Results. In all samples of 

the knee joint capsule in the area of its attachment to the subchondral bone, multiple foci of metaplastic osteogenesis were 

found against the background of severe sclerosis and hyalinosis of arterial vessels, and in the subchondral bone itself – pro-

nounced neosteoclastic resorption. Conclusion. Detection of pathological changes in the capsule of the joint and subchondral 

bone against the background of the preserved structure of articular cartilage suggests that the formation of marginal oste-

ophytosis begins in the joint capsule at the preclinical stages of osteoarthritis with the preserved structure of articular carti-

lage as a reaction to pathological changes in the subchondral bone and synovial membrane caused by sclerosis and hyalinosis 

of the vessels of the joint capsule. Further studies of the features of morphological changes in articular tissues in the samples 

of various contingents of persons are needed. 
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Вступ 

Остеоартроз (ОА) різних локалізацій, особ-

ливо, колінного та кульшового суглобів, хребта, 

є найбільш частим захворюванням скелетно-

м’язової системи, яке спричиняє хронічні больові 

синдроми та функціональні обмеження, в тому 

числі, у осіб працездатного віку, відповідно, зу-

мовлює потребу в регулярному прийомі знебо-
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лювальних та протизапальних засобів, що під-

вищує ризики шлунково-кишкових та серцево-

судинних подій, печінкових та ниркових усклад-

нень, при цьому внаслідок неухильного прогре-

сування створює показники до оперативного лі-

кування на занедбаних стадіях [1].  

Тривалий час ОА сприймався суто як меха-

нічний знос суглобового хряща внаслідок поєд-

нання механічного перенавантаження з несприя-

тливими факторами зовнішнього середовища, 

передусім, переохолодження. В даному контексті 

такі типові клінічні прояви, як запальні зміни в 

капсулі суглобу (реактивний синовіт) та форму-

вання кісткових розростань по краях суглобових 

поверхонь кісток, які утворюють уражені ОА 

суглоби, розглядались як реакція на руйнування 

суглобового хрящу. При цьому крайовий остео-

фітоз розглядався як певною мірою саногенетич-

ний механізм, який покликаний зменшити бо-

льові прояви та уповільнити подальше руйну-

вання суглобового хрящу шляхом обмеження 

рухливості уражених ОА суглобів та оптимізації 

перерозподілу навантаження на суглобові повер-

хні в умовах вже наявного зменшення товщини 

суглобового хрящу.  

Відповідно до вищенаведених уявлень про 

патогенез ОА, впродовж десятиліть для його лі-

кування пропонувались: 

- лікарські засоби, що містять окремі компо-

ненти суглобового хрящу, зокрема, хондроїтин 

та глюкозамін, які нібито мають відновлювати 

суглобовий хрящ, або, принаймні, уповільнюва-

ти його подальше руйнування; 

- лікарські засоби, що містять гіалуронову 

кислоту, яка, нібито, має покращувати «змащу-

вання» оголених від хряща суглобових повер-

хонь.  

На теперішній час хондроїтин та глюкозамін 

відносяться до фармакологічних засобів, які на-

полегливо не рекомендуються при коксартрозі та 

гонартрозі [2]. При цьому, великий обсяг морфо-

логічних, експериментальних та клінічних дослі-

джень виявили важливу роль в розвитку ОА па-

тологічних змін в синовіальній оболонці та 

субхондральній кістці, що призвело до суттєвих 

змін у підходах до його лікування. Новітні під-

ходи до лікування ОА, які наразі перебувають на 

етапі досліджень, включають застосування інгі-

біторів інтерлейкіну-1 для пригнічення запален-

ня в синовіальній оболонці, інгібіторів матрич-

них металопротеаз для нормалізації процесів 

ремоделювання суглобового хрящу шляхом при-

гнічення протеолітичної деградації його матрик-

су, а також застосування препаратів для ліку-

вання остеопорозу (бісфосфонатів) для лікування 

субхондрального остеопорозу [3].  

Масштабні епідеміологічні дослідження ви-

значили зв'язок між ОА та серцево-судинними 

захворюваннями, такими як ішемічна хвороба 

серця, серцева недостатність, порушення мозко-

вого кровообігу, судинні захворювання та цукро-

вий діабет. Втім, механізми цього зв’язку, як і 

механізми формування певних патологічних змін 

при ОА, залишаються невизначеними [4].  

Власні дослідження дозволяють зробити 

припущення, що морфологічні зміни суглобово-

го хрящу, який немає власного кровопостачання, 

відбуваються в останню чергу внаслідок попере-

днього розвитку морфологічних змін синовіаль-

ної оболонки та субхондральної кістки [5]. З ме-

тою подальшої перевірки цього припущення до-

цільно визначити механізм формування крайово-

го остеофітозу – що спричиняє цей процес та чи 

дійсно він відбуває шляхом розростань саме 

субхондральної кістки? Надання відповіді на ці 

питання сприятиме розробці підходів до попере-

дження та лікування ОА.  

Мета 

Визначення суглобових тканин, в яких по-

чинається формація крайових остеофітів, та мо-

жливих причин цього процесу шляхом співстав-

лення морфологічних змін суглобового хрящу, 

синовіальної оболонки та субхондральної кістки 

на доклінічних стадіях ОА. 

Матеріали та методи 

Вже досить давно відомо, що характерні для 

ОА морфологічні зміни суглобових тканин по-

чинають з’являтися задовго до клінічних проявів 

захворювання, а за наявності клінічних проявів 

вони відзначаються вже в усіх суглобових тка-

нинах [6 - 8]. Для вивчення механізмів розвитку 

ОА має значення визначення саме характеру та 

послідовність ураження суглобових тканин, що 

можливе лише на доклінічних стадіях захворю-

вання. 

Для досягнення вказаної мети проведені гіс-

тологічні дослідження суглобових тканин ампу-

тованих за медичними показниками в ургентно-

му порядку нижніх кінцівок 9 осіб у віці понад 

50 років без діагнозу гонартрозу та видимих оз-

нак крайового остеофітозу. 

Забір матеріалу проводився з ділянок сино-

віальної оболонки, прилеглих до суглобових по-

верхонь та з суглобових поверхонь надколінника 

та мищелків великогомілкової кістки.  

Зразками для дослідження були: 

- фрагменти суглобових поверхонь надко-

лінника, медіального та латерального мищелків 

великогомілкової кістки розміром 10 х 10 х 5 мм. 

Зразки фіксувалися в 10 % нейтральному форма-

ліні, декальцифіковані в 5 % розчині азотної кис-

лоти, а потім піддані гістологічній проводці в 

етанолі, після чого готувалися послідовні пара-

фінові секції товщиною 5 мкм.  

- фрагменти синовіальної оболонки взяті по 

периметру суглобових поверхонь розміром 10 х 

10 х 5 мм. Зразки фіксувалися в 10 % нейтраль-

ному формаліні, а потім піддані гістологічній 

проводці в етанолі, після чого готувалися послі-

довні парафінові секції товщиною 5 мкм. 
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Препарати фарбувались гематоксилін-

еозином.  

Гістологічне дослідження проводилося на 

стандартному світлопольному мікроскопі Carl 

Zeiss Primo Star при збільшенні х 100 (окуляр х 

10,лінза х 10), мікрофотозйомка проводилася за 

допомогою фотоапарату Canon PowerShot A640 з 

адаптером Soligor Adapter Tube for Canon 

A610/A620 52 mm Tele. 

Результати та їх обговорення 

В усіх зразках капсули колінного суглобу в 

зоні її прикріплення до субхондральної кістки 

виявлені множинні осередки метапластичного 

остеогенезу на тлі вираженого склерозу та гіалі-

нозу артеріальних судин (рис. 1).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Рис. 1. Множинні осередки метапластичного остеогенезу на тлі вираженого склерозу та гіалінозу артеріальних су-

дин. Гематоксилін-еозин. ×100. 

 

Метапластичний остеогенез в капсулі суг-

лоба можна розглядати як компенсаторний ме-

ханізм за умови наявності патологічних змін в 

субхондральній кістці. 

І дійсно, в субхондральній кістці виявлені 

явища вираженої неостеокластичної резорбції. 

При цьому в суглобовому хрящі в цій зоні не 

виявлені будь-які патологічні зміни (рис. 2). 

В свою чергу, розвиток вираженої неостеок-

ластичної резорбції в субхондральній кістці ско-

ріш за все є наслідком порушень трофіки в ре-

зультаті склерозу та гіалінозу артеріальних су-

дин капсули суглоба.  

Зазначені патологічні зміни з боку субхонд-

ральної кістки та капсули суглоба та збереже-

ність до певного моменту нормальної структури 

суглобового хрящу можна пояснити наступним 

чином: вікові зміни серцево-судинної системи 

призводять до локальних циркуляторних пору-

шень, зокрема, в капсулі суглобів, які в свою 

чергу, викликають неостеобластичну резорбцію 

субхондральної кістки, реакцією на яку є метап-

ластичний остеогенез в капсулі суглоба.  

Таким чином, механізмом формування кра-

йового остеофітозу є реакція капсули суглоба на 

руйнівні процеси в субхондральній кістці внаслі-

док трофічних порушень, а не реакція субхонд-

ральної кістки на руйнування суглобового хря-

ща. 

Підсумки 

Результати дослідження дозволяють зробити 

наступні припущення. 

1. Крайовий остеофітоз при ОА починається 

не в самій субхондральній кістці, а в зоні прикрі-

плення до неї синовіальної оболонки. 

2. Крайовий остеофітоз при ОА є компенса-

торним механізмом, який реалізується в крайо-

вих ділянках синовіальної оболонки внаслідок 

неостеокластичної резорбції субхондральної кіс-

тки. 

3. Порушення кровообігу в суглобових тка-

нинах внаслідок склерозу та гіалінозу артеріаль-

них судин призводить до виражених морфологі-

чних змін спочатку синовіальної оболонки та 

субхондральної кістки.  
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Рис. 2. В субхондральній кістці - явища вираженої неостеокластичної резорбції. В суглобовому хрящі (лівий верхній 

кут) патологічні зміни відсутні. Гематоксилін-еозин. ×100. 

 

4. Відсутність до певного моменту на доклі-

нічних стадіях ОА морфологічних змін суглобо-

вого хрящу, який немає власного кровопостачан-

ня, свідчить на користь того, що його руйнуван-

ня є вторинним по відношенню до морфологіч-

них змін синовіальної оболонки та субхондраль-

ної кістки. 

5. Склероз та гіаліноз артеріальних судин 

синовіальної оболонки, який, ймовірно, запускає 

патогенетичні механізми розвитку ОА, є локаль-

ним проявом вікових змін серцево-судинної сис-

теми.  

Перспективи подальших розробок  
Результати даного описового дослідження 

роблять доцільними перевірку висловлених вище 

припущень шляхом проведення кількісних гіс-

томорфометричних досліджень зразків суглобо-

вих тканин у різних контингентів осіб. 

Інформація про конфлікт інтересів 

Потенційних або явних конфліктів інтересів, 

що пов'язані з цим рукописом, на момент публі-

кації не існує та не передбачається. 
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Жеребкін В.В., Шиян Д.М., Борзенкова І.В., Ткаченко П.В. Механізми морфогенезу крайового 

остеофітозу при остеоартрозі. 

РЕФЕРАТ. Актуальність. Остеофітоз вважається типовою морфологічною, рентгенологічною та 

клінічною ознакою остеоартрозу будь-яких локалізацій та зазвичай розглядається як реакція субхондра-

льної кістки на механічне перенавантаження внаслідок руйнування суглобового хрящу. Втім, масштабні 

епідеміологічні дослідження встановили зв'язок між остеоартрозом та низкою найпоширеніших серцево-

судинних захворювань, а власні дослідження дозволяють зробити припущення, що руйнування суглобо-

вого хрящу є результатом порушення його трофіки внаслідок патологічних змін синовіальної болонки та 

субхондральної кістки. Ці відомості порушують питання про механізм формування (походження) крайо-

вих остеофітів. В свою чергу, визначення механізму розвитку крайового остеофітозу при остеоартрозі 

сприятиме розробці підходів до його попередження та лікування. Мета. Визначення суглобових тканин, 

в яких починається формація крайових остеофітів, та можливих причин цього процесу шляхом співстав-

лення морфологічних змін суглобового хрящу, синовіальної оболонки та субхондральної кістки на до-

клінічних стадіях остеоартрозу. Методи. Проведені гістологічні дослідження суглобових тканин ампуто-

ваних за медичними показниками в ургентному порядку нижніх кінцівок 9 осіб у віці понад 50 років без 

діагнозу гонартрозу та видимих ознак крайового остеофітозу. Результати. В усіх зразках капсули колін-

ного суглобу в зоні її прикріплення до субхондральної кістки виявлені множинні осередки метапластич-

ного остеогенезу на тлі вираженого склерозу та гіалінозу артеріальних судин, а в самій субхондральній 

кістці – виражена неостеокластична резорбція. При цьому в суглобовому хрящі в цій зоні не виявлені 

будь-які патологічні зміни. Підсумок. Виявленні патологічні зміни капсули суглоба та субхондральної 

кістки на тлі збереженої структури суглобового хрящу дозволяють зробити припущення, що формування 

крайового остеофітозу починається в капсулі суглоба на доклінічних стадіях остеоартрозу при збереже-

ній структурі суглобового хрящу як реакція на патологічні зміни субхондральної кістки та синовіальної 

оболонки викликана склерозом та гіалінозом судин капсули суглоба.  

Ключові слова: остеоартроз, крайовий остеофітоз, капсула суглоба, метапластичний остеогенез, 

субхондральна кістка, неостеокластична резорбція.  
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IN 1 DAY OF EXPERIMENTAL BLAST-

INDUCED TRAUMATIC BRAIN INJURY 
 

 

Kozlova Yu.V.  , Tryasak N.S. , Klopotskyi G.A. , Kozlova K.S.  Morphological characteristics of the 

blood-brain barrier in 1 day of experimental blast-induced traumatic brain injury. 

Dnipro State Medical University, Dnipro, Ukraine. 

ABSTRACT. Background. Blast-induced traumatic brain injury is becoming widespread in connection with the use of ex-

plosives in military conflicts all over the world and today in Ukraine, which needs the elaboration of modern pathogenetically 

based treatment methods of the acute period and prevention of remote complications. Scientists have established that one of 

the significant primary injuries, which is the basis for the realization of secondary ones, in the case of a mild blast-induced 

traumatic brain injury, is a violation not only of neurons themselves, but also of the blood-brain barrier. Aim. Morphological 

determination of changes in the blood-brain barrier in 1st day of experimental blast-induced traumatic brain injury using a 

proprietary device for simulating blast injury. Methods. Brain sections of 12 albino male Wistar rats (body mass 220-270 g, 

age 6-7 months) were examined using light microscopy. Rats were randomly divided into 2 groups: I – Experimental group 

(n=6), the animals of which were anesthetized with Halothane, fixed with their heads to the muzzle end of a self-made and 

patented device at a distance of 5 cm and subjected to the action of a blast wave of 26-36 kPa; II - Sham (n=6). After 1 day, 

the rats of both groups were euthanized and brains were removed, which were then fixed and sections were prepared and 

stained with hematoxylin and eosin according to standard methods. Results. Established credible signs of blood-brain barrier 

disruption using our own device to reproduce a blast-induced traumatic brain injury, which are primary damages as a result of 

the action of the blast wave and are the basis for triggering secondary damage mechanisms and lead to neurodegeneration 

processes. Conclusion. The mild blast-induced traumatic brain injury after using a proprietary device was confirmed by mor-

phological changes in the blood-brain barrier in the 1st day of the post-traumatic period in the form of ruptured and paretical-

ly dilated capillaries and desquamation of the vascular endothelium, the presence of erythrocyte aggregates. Increased per-

meability of blood vessels led to swelling of brain tissue and neurocytes. 

Key words: blood-brain barrier, explosion, brain, trauma. 

 

 

Citation:  

Kozlova YuV, Tryasak NS, Klopotskyi GA, Kozlova KS. Morphological characteristics of the blood-brain 

barrier in 1 day of experimental blast-induced traumatic brain injury. Morphologia. 2022;16(3):148-52.  

DOI: https://doi.org/10.26641/1997-9665.2022.3.148-152 

 

 Kozlova Yu.V. 0000-0002-1364-1910 

 Tryasak N.S. 0000-0002-0897-7102 

 Klopotskyi G.A. 0000-0002-9657-4660 

 Kozlova K.S. 0000-0002-8566-3318 

 kozlova_yuv@ukr.net 

© Dnipro State Medical University, «Morphologia» 

 

 

 

Background 

Blast-induced traumatic brain injury (bTBI) is 

becoming widespread in connection with the use of 

explosives in military conflicts all over the world 

and today in Ukraine [1, 2]. This leads to an increase 

in the interest of scientists and doctors in the mecha-

nisms of bTBI development and the elaboration of 

modern pathogenetically based treatment methods of 

the acute period and prevention of remote complica-

tions [3]. 

Blast-induced traumatic brain injury is one type 

of traumatic brain injury (TBI). However, the main 

difference between bTBI and classical TBI is the 

specific damage caused by the blast wave, what is 

currently subject to definitive research, and for what 

we have developed and patented a device [4, 5]. It is 

known from previous studies that the brain under the 

influence of an explosive wave even a small force 
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undergoes significant microscopic damage as a re-

sult of displacement of the brain and impact on the 

walls of the skull, changes in intracranial pressure 

and the pressure of extracellular and intracellular 

fluids, the formation of bubbles due to cavitation, 

which also damage brain cells [6, 7]. After the pri-

mary damage, the cascades of secondary damage 

reactions are activated [8, 9]. Scientists have estab-

lished that one of the significant primary injuries 

that underlies the realization of secondary ones in 

mild bTBI is a violation not only of neurons them-

selves, but also of the blood-brain barrier (BBB) 

[10]. 

In this regard, the Aim of the study was the 

morphological determination of changes in the 

blood-brain barrier in 1st day of experimental blast-

induced traumatic brain injury using a proprietary 

device for simulating blast injury. 

Materials and methods 

The experiment was carried out on 12 albino 

male Wistar rats (body mass 220-270 g, age 6-7 

months). The animals were kept in standard condi-

tions and on the standard diet of the Dnipro state 

medical university (DSMU) vivarium [11], all re-

searches were conducted in accordance with modern 

international requirements and norms of humane 

attitude of animals (European Convention, 18.03.1986 

(Strasbourg); Declaration of Helsinki, 1975, revised 

and supplemented in 2000, Law of Ukraine №3447-ІV, 

21.02.2006), what is attested by an extract from the 

minutes of the commission on biomedical ethics 

meeting of DSMU № 3, 2.11.2021. Randomly se-

lected rats were divided into two groups: group I – 

experimental, Exp (n=6), animals were subjected to 

inhalation anesthesia with halothane (Halothan 

Hoechst AG , Germany ), fixed in a horizontal posi-

tion on the abdomen at a distance of 5 cm head to 

muzzle end and simulated an explosion-induced 

brain injury by generating a shock wave with an 

overpressure of 26-36 kPa on a self-made device [5], 

II group – sham, Sh (n=6). 

The 1 day after bTBI simulation, rats of both 

groups were euthanized with halothane, after which 

they were decapitated and the brain was removed 

and then was fixed in a 10% solution of neutral for-

malin with exposure for 24 hours. After fixation, 

paraffin blocks were prepared, from which sections 

with a thickness of 3-5 μm were made on a Thermo 

HM 355S microtome (Thermo Scientific, Germany). 

Before staining, sections were deparaffinized in xy-

lene, rehydrated in decreasing concentrations of iso-

propanol. Brain sections were stained with hematox-

ylin and eosin according to generally accepted 

standards of pathogistological procedures [12]. Mi-

croscopic examination was carried out using a tri-

nocular light-optical microscope "Primo Star Carl 

Zeiss" with photo output and using a lens. 

Results and discussion 

For any experimental research, it is important 

to choose an adequate model, which, in addition to 

ensuring the reproduction of damage as close as pos-

sible to the actual pathology, also meets the modern 

requirements of bioethical treatment of experimental 

animals. Therefore, before carrying out the planned 

research, each model, including ours, needs morpho-

logical confirmation. Thus, we obtained verifiable 

morphological signs of brain damage as a result of 

the blast wave action, namely the presence of vari-

ous diameters capillaries ruptures and desquamation 

of the vascular endothelium (Fig. 1-3), extravasal 

aggregation of unchanged erythrocytes. These phe-

nomena were diffuse in different parts of the brain. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Fig. 1. Histological section of the brain of a rat of the experimental group (1st day of post-traumatic period). Staining with 

hematoxylin and eosin. ×200. 
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Hemorrhagic diapedesis, paretic dilated vessels 

due to impaired autoregulation and loosening of 

brain tissue due to edema were also detected. In ad-

dition to ruptures of capillaries, there is a violation 

of contacts between vessels and glial cells, which are 

also part of the blood-brain barrier complex. 

Along with BBB disruption, heterogeneously 

colored neurons, as well as their swelling and peri-

cellular edema attract attention (Fig. 3). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Fig. 2. Histological section of the brain of a rat of the experimental group (1st day of post-traumatic period). Staining with 

hematoxylin and eosin. ×200. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Fig. 3. Histological section of the brain of a rat of the experimental group (1st day of post-traumatic period). Staining with 

hematoxylin and eosin. ×400. 

 

At the same time, there were no massive hem-

orrhages as a result of damage to larger diameter 

vessels, and there were no foci of neuronal necrosis. 

This testifies to the correct operation of the own de-

vice and to the correctly selected pressure of the 

explosive wave, which leads to a mild blast injury. 

The results obtained by us are coincide with the 

data of modern studies on the violation of the BBB 

during the pathogenic action of the blast wave [10, 

13]. And knowledge about the functions of the BBB 

and the consequences of its violation help to reveal 

the pathogenesis of both early and long-term com-
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plications of bTBI. After all, the BBB is a physio-

logical internal histological barrier between nervous 

tissue and blood, represented by endothelial cells of 

vessels of the central nervous system, which togeth-

er with pericytes, astrocytes, neurons and microglia 

form a neurovascular unit [14]. The BBB itself and 

the neurovascular unit provide a delay in the passage 

of neurotoxic substances, infections, maintain water 

balance, biochemical and bioelemental homeostasis, 

and are responsible for an adequate immune re-

sponse [15]. 

Thus, BBB disruption in the acute post-

traumatic period (1 day) due to increased permeabil-

ity of the vascular wall leads to accumulation of flu-

id and swelling of brain tissues, as well as to the 

ingress of biologically active pro-inflammatory sub-

stances (cytokines) and causes neuroinflammation 

[16]. Violation of microcirculation due to paresis of 

the vascular wall in combination with increased uti-

lization of glucose in mitochondria leads to hypoxia 

and oxidative stress [17]. The start of anaerobic pro-

cesses of ATP formation leads to acidosis [18]. The 

release of erythrocytes contributes to the accumula-

tion of Fe, which, in turn, increases oxidative stress 

[19]. 

This complex of disturbances further increases 

neuroinflammation, which is a secondary damage to 

brain tissues and triggers apoptosis, unregulated ne-

crosis and necroptosis [20]. Also, as a result of pri-

mary damage by a blast wave, a primary immune 

response is implemented, which further activates the 

cells of the adaptive immune system by releasing 

chemokines, inducing adhesion molecules on the 

BBB, and expressing molecules on microglia. And 

damage to the BBB itself is a trigger for autoim-

mune damage to neurons, which leads to gradual 

neurodegeneration in the long term [21]. 

Conclusion 

The mild blast-induced traumatic brain injury 

using a proprietary device was confirmed by mor-

phological changes in the blood-brain barrier in the 

1st day of the post-traumatic period in the form of 

ruptured and paretically dilated capillaries and des-

quamation of the vascular endothelium, the presence 

of erythrocyte aggregates. Increased permeability of 

blood vessels led to swelling of brain tissue and neu-

rocytes. 

Prospects for further development are to es-

tablish the impairment of cognitive functions of the 

brain in rats with experimental blast-induced trauma, 

as well as to reveal the biochemical and bioele-

mental features of brain damage. 
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Козлова Ю.В., Трясак Н.С., Клопоцький Г.А., Козлова К.С. Морфологічна характеристика ге-

матоенцефалічного бар’єру у 1 добу експериментальної вибухо-індукованої травми головного моз-

ку. 

РЕФЕРАТ. Актуальність. Все більш поширеною стає вибухо-індукована травма головного мозку у 

зв’язку із застосуванням вибухівки у воєнних конфліктах в усьому світі і на сьогодні в Україні, що пот-

ребує розробки сучасних патогенетично обгрунтованих засобів лікування гострого періоду і профілакти-

ки віддалених ускладнень. Науковці встановили, що одним із вагомих первинних ушкоджень, що лежить 

в основі реалізації вторинних, при легкій вибухо-індукованій травмі головного мозку є порушення не 

тільки власне нейронів, а й гематоенцефалічного бар’єру. Мета. Морфологічне визначення змін гематое-

нцефалічного бар’єру в 1 добу експериментальної вибухо-індукованої травми головного мозку при вико-

ристанні власного пристрою для моделювання вибухової травми. Методи. За допомогою світлової мік-

роскопії дослідили зрізи головного мозку 12 білих щурів-самців лінії Wistar (вагою 220-270 г, віком 6-7 

місяців). Щури були рандомно розділені на 2 групи: І – експериментальна (n=6), тварин якої наркотизу-

вали Галотаном, фіксували головою до дульного кінця власно виготовленого і запатентованого пристрою 

на відстані 5 см та піддавали дії вибухової хвилі 26-36 kPa; ІІ – контрольна (n=6). Через 1 добу щурам 

обох груп проводили евтаназію та вилучення головного мозку, який надалі фіксували та готували зрізи і 

зафарбовували гематоксиліном та еозином за стандартними методиками. Результати. Встановили дос-

теменні ознаки порушення гематоенцефалічного бар’єру при застосуванні власного пристрою для відт-

ворення вибухо-індукованої травми головного мозку, що є первинними пошкодженнями в результаті дії 

вибухової хвилі і лежать в основі запуску вторинних механізмів пошкодження, які запускають процеси 

нейродегенерації. Висновки. Вибухо-індукована травма головного мозку легкого ступеня при викорис-

танні власного пристрою підтверджено морфологічно наявними змінами гематоенцефалічного бар’єру в 

1 добу посттравматичного періоду у вигляді розірваних і паретично дилатованих капілярів та десквамації 

ендотелію судин, наявних агрегантів еритроцитів. Підвищення проникності судин призвело до набряку 

тканини мозку і набухання нейроцитів. 

Ключові слова: гематоенцефалічний бар’єр, вибух, головний мозок, травма. 
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МОРФОФУНКЦІОНАЛЬНА ХАРАКТЕ-

РИСТИКА НЕЙРОНІВ ГІПОКАМПА ЗА 

УМОВ МОДЕЛЮВАННЯ ГЛУТАМАТ-

НОЇ ЕКСАЙТОТОКСИЧНОСТІ IN 

VITRO ТА ДІЇ α-КЕТОГЛУТАРАТУ 
 

 

Kostiuchenko O.A.  , Skibo G.G. , Lushnikova I.V.  Morphofunctional characteristics of hippo-

campal neurons in glutamate excitotoxicity in vitro model and after α-ketoglutarate administration. 

Bogomoletz Institute of Physiology, Kyiv, Ukraine. 

ABSTRACT. Background. The study of cellular mechanisms associated with damage to brain cells as a result 

of glutamate excitotoxicity, as well as the identification of endogenous neuroprotective factors for the develop-

ment of effective therapeutic strategies is still relevant. Objective. To study morphofunctional changes of neu-

rons in the context of neuroprotection by α-ketoglutarate in glutamate excitotoxicity in vitro model, as well as to 

reveal the relationship between α-ketoglutarate/mTOR-mediated mechanisms. Methods. The research was con-

ducted using hippocampal cell cultures. Cell viability and immunoreactivity of synaptogenesis and autophagy 

markers were evaluated. To analyze α-ketoglutarate/mTOR-mediated signaling pathways under conditions of 

glutamate excitotoxicity, glutamate, α-ketoglutarate and the mTOR inhibitor - rapamycin were used. Results. 

Glutamate administration had a deleterious effect on neuronal viability and synaptogenesis in culture, which was 

reduced by the addition of α-ketoglutarate and rapamycin. Increased LC3+ immunoreactivity induced by α-

ketoglutarate and rapamycin indicates activation of autophagy, which can be attributed to the protective factors 

in this model. Conclusion. The unidirectional action of α-ketoglutarate and rapamycin implies the involvement 

and interaction of α-ketoglutarate- and mTOR-mediated signaling pathways in endogenous neuroprotection. 

Thus, the results indicate a significant potential of α-ketoglutarate in mTOR modulation for the purpose of neu-

roprotection in glutamate excitotoxicity conditions. 

Key words: glutamate excitotoxicity, neuroprotection, α-ketoglutarate, mTOR. 
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Вступ 

Глутамат як головний збуджуючий нейро-

медіатор у мозку хребетних відіграє життєво 

важливу роль у фізіологічних і патологічних 

процесах нейронів. Вважається, що глутама-

тергічна передача сигналів через проникні для 

кальцію (Ca2+) іонотропні рецептори глутамату, 

має вирішальне значення для процесів навчання 

та пам’яті [1]. Однак, надмірне вивільнення глу-

тамату та його пролонгована дія – так звана глу-

таматна ексайтотоксичність, що часто спо-

стерігається при ішемії та черепно-мозкових 

травмах, а також при різних нейродегенератив-

них станах, викликає порушення клітинного ме-

таболізму, іонний дисбаланс, дисрегульований 

апоптоз та аутофагію, що призводить до ушкод-

ження та загибелі клітин [2,3]. Ексайтотоксич-

ність глутамату виникає, коли гомеостатичний 

баланс нейромедіатора порушується і його 

рівень у позаклітинному середовищі підви-
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щується. Численні дослідження спрямовані на 

пошук засобів запобігання пошкодження 

нейронів, що є наслідком їх гіперактивації 

надміром глутамату [4,5]. Актуальним зали-

шається вивчення внутрішньоклітинних молеку-

лярних механізмів, пов’язаних з розвитком 

нейродегенерації в результаті глутаматної ексай-

тотоксичності, а також виявлення ендогенних 

факторів нейропротекції, що може бути основою 

для підвищення ефективності терапевтичних 

стратегій у протидії церебральним патологіям. 

Одним із перспективних захисних агентів 

для протидії нейродегенерації є багатофункціо-

нальна молекула α-кетоглутарату (АКГ). Завдяки 

своїм плейотропним захисним функціям АКГ 

вже використовується в терапії, включаючи його 

використання для покращення функціонування 

мозку [6]. Було показано, що АКГ відіграє клю-

чову роль у підтримці енергетичного балансу 

клітини, утилізації активних форм кисню (АФК), 

метаболізмі амінокислот і гомеостазі аміаку, а 

також у виживанні клітин під час гіпоксії [7]. 

Виявлено, що існують взаємозв'язки між сиг-

нальними шляхами, опосередкованими mTOR і 

АКГ. У дослідженнях з нематодами 

Caenorhabditis elegans та плодовими мушками 

Drosophila melanogaster показано, що споживан-

ня АКГ сприяє подовженню тривалості життя та 

призводить до зниження співвідношення 

АТФ/АДФ, тим самим підвищуючи рівень ауто-

фагії [8,9]. Відомо, що сигнальний шлях mTOR 

(mammalian target of rapamycin - мішень ра-

паміцину у ссавців) є ключовим регулятором 

багатьох аспектів клітинного метаболізму ссав-

ців, а його дисбаланс пов’язаний з церебральни-

ми захворюваннями [10]. У контексті нейродеге-

неративних/нейропротективних механізмів роль 

mTOR-модульованої аутофагії стала предметом 

кількох останніх досліджень. Повідомляється, 

що в умовах ішемічного ушкодження мозку пев-

на активація аутофагії має протективний ефект 

на виживання клітин і клітинний гомеостаз, тоді 

як надмірна активація викликає некроз і/або 

апоптоз нейронів [3,11]. З огляду на це, модуля-

цію mTOR-опосередкованої аутофагії варто 

розглядади у контексті нейропротекції. Відомо, 

що сигнальні шляхи mTOR і АКГ перекривають-

ся, проте дані про їх взаємозв'язки у нервовій 

системі обмежені. 

Метою роботи було дослітити морфологічні 

та функціональні зміни нейронів у контексті 

нейропротекції за участі АКГ при моделюванні 

глутаматної ексайтотоксичності in vitro, а також 

виявити опосередковані mTOR нейропротекторні 

механізми за цих умов. 

Матеріали та методи 

Процедури, пов’язані з тваринами, проводи-

лися відповідно положень Європейської конвен-

ції про захист хребетних тварин, які використо-

вуються для експериментальних та інших науко-

вих цілей (Страсбург, 1985), Закону України No 

3447– IV «Про захист тварин від жорстокого по-

водження» і були схвалені Комітетом з етики 

Інституту фізіології ім. О.О. Богомольця НАН 

України. 

Дослідження були проведені з використан-

ням культивованих клітин гіпокампа. Для отри-

мання культур в стерильних умовах виділяли 

гіпокамп новонароджених щурят з подальшою 

трипсинізацією, механічною дисоціацією, цен-

трифугуванням та посадкою у плашки з пожив-

ним середовищем. Культивування гіпокампаль-

них клітин здійснювали у рідкому поживному 

середовищі Neurobasal A з додаванням 2 % B27-

supplement, 0,3 % BSA, 20 ммоль/л Hepes та 0,5 

ммоль/л Glutamax (всі складові від Invitrogen, 

SigmaAldrich, США) та 100 од/мл стептоміци-

ну/пеніциліну при 37 °С в атмосфері 5% СО2. 

Після 12-14 діб стан культивованих клітин гіпо-

кампа стабілізувався і надалі вони використо-

вувалися при проведенні експериментів.  

Для моделювання глутаматної ексайтоток-

сичності гіпокампальні культури протягом 5 

хвилин обробляли розчином глутамату (Sig-

maAldrich) з концентрацією 100 мкM. Потім 

культуральне середовище змінювали для віднов-

лення фізіологічних умов. Для дослідження α-

кетоглутарат/mTOR-опосередкованих сигналь-

них шляхів у відповідні лунки з культурами до-

давали розчин α-кетоглутарату (SigmaAldrich, 

К1128) з кінцевою концентрацією 2 мM та/або 

інгібітор mTOR - рапаміцин (Tocris, 53123-88-9) 

з кінцевою концентрацією 20 нМ та інкубували 

протягом 4 годин. 

Життєздатність культивованих клітин 

оцінювали спектрофотометрично аналізуючи 

кількість цитозольного ферменту лактатдегідро-

генази (ЛДГ) у культуральному середовищі 

(набір G1780, Promega, Німеччина). Цитозольний 

фермент лактатдегідрогеназа при пошкодженні 

клітинної мембрани вивільняється у середовище 

та обернено пропорційно вказує на ступінь 

ушкодження клітин. 

Для морфологічної оцінки культури фіксу-

вали у 4% розчині формальдегіду і проводили 

подальший імуногістохімічний аналіз. Після 

відмивання розчином PBS культури обробляли 

0,3% розчином H2O2 протягом 30 хвилин. Далі 

проводили блокування з розчином 0,5% козячої 

сироватки та 1% розчином бичачого сироватко-

вого альбуміну в PBS протягом 1 години та 

наносили первинні антитіла для подальшої інку-

бації протягом ночі (mouse anti-LC3, 1:460, rabbit 

anti-PSD95, 1:200; SigmaAldrich). На наступний 

день наносили відповідні вторинні антитіла 

(SigmaAldrich) anti-mouse-HRP (1:200), anti-

rabbit-HRP (1:200) на РBS. Як субстрат-хромоген 

використовували 3,3´-діамінобензидин тетрагід-

рохлорид (ДАБ). Негативний контроль проводи-

ли з інкубаціями без додавання первинних або 



__________________________________________________________________________________ 

MORPHOLOGIA • 2022 • Том 16 • № 3 
 

 

155 

вторинних антитіл. Візуалізацію результатів іму-

ногістохімічної реакції проводили за допомогою 

світлооптичного мікроскопа Zeiss Telaval 31 при 

збільшенні ×200. Інтенсивністю імуногістохіміч-

ної реакції в тілах і відростках нейронів 

оцінювали за допомогою програми ImageJ 

(Національний інститут здоров'я, Бетесда, штат 

Меріленд, США). 

Статистичні аналізи виконано за допомогою 

GraphPad Prism 8.01 (Сан-Дієго, Каліфорнія, 

США). Дані представлені як середнє значення 

(M) ± стандартні похибки середнього (m) і 

аналізувалися за допомогою однофакторного 

дисперсійного аналізу, після чого виконувася 

тест Тьюки для багаторазових порівнянь між 

групами. Гіпотезу про нормальність розподілу 

досліджуваних показників перевіряли з викори-

станням критерію Шапіро-Вілка. Статистично 

значищуми вважали відмінності між порівнюва-

ними значеннями при р<0,05. 

Результати та їх обговорення 
Морфологічна оцінка до експериментальних 

впливів засвідчила, що на 12 добу культури 

складалися виключно з клітин, що мали струк-

турні ознаки, характерні для нейронів, які утво-

рювали характерну мережу відростків та 

міжклітинні контакти (рис. 1А). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Рис. 1. Морфо-функціональна оцінка культивованих клітин гіпокампа.  
(А) Фазово-контрастне зображення культур дисоційованих гіпокампальних клітин на 12 день культивування; мас-

штабна лінія – 200 мкм; (Б) Рівень цитозольного ферменту лактатдегідрогенази (ЛДГ, n=3) в культуральному середо-
вищі; (В) Морфометрична оцінка імунореактивності маркера постсинаптичної щільності PSD95 та (Г) маркера аутофагії 
LC3. p<0,05, * - відносно Контролю; # - відносно Глут; (морфометрія, n=20). 

 

За експериментальних умов дія глутамату 

справляла ушкоджуючий ефект на жит-

тєздатність нейронів у культурі, про що свідчив 

підвищений рівень лактатдегідрогенази у куль-

туральному середовищі через 4 години після дії 

глутамату. Додавання АКГ і інгібітора mTOR 

рапаміцину, при моделюванні глутаматної 

ексайтотоксичності сприяло підвищенню жит-

тєздатності клітин, таким чином нівелюючи 

ушкоджуючий ефект глутамату. Кількість цито-

зольного ферменту в даних групах була значно 

меншою у порівнянні з групою з додаванням 
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глутамату. За нормальних умов після додавання 

АКГ та рапаміцину статистично значущих 

ефектів, порівняно з контролем, щодо жит-

тєздатності культивованих клітин не було вияв-

лено (рис. 1Б). За допомогою імуногістохімічно-

го аналізу нами показано, що після впливу глу-

тамату зменшується рівень експресії специфіч-

ного маркеру постсинаптичної щільності PSD95 

у зонах перетину нейритів у гіпокампальній 

культурі. Це опосередковано вказує на порушен-

ня процесів синаптогенезу при дії глутамату 

(рис. 1В). Тоді як вплив АКГ та рапаміцину в 

умовах моделювання глутаматної ексайтоток-

сичності запобігав ушкоджуючій дії глутамату. 

Проведена імуногістохімічна оцінка 

експресії специфічного маркеру аутофагії LC3, 

вказує на активацію аутофагії в області тіл 

нейронів. Після дії АКГ чи рапаміцину рівень 

LC3 у нейрональний сомах був вищим у 

порівнянні з групою глутамату, в той же час у 

нейритах він дещо знижувався (рис. 1Г). Одже, 

дія АКГ щодо активації аутофагії проявлялася на 

рівні нейрональної соми та була аналогічною до 

дії рапаміцину. 

Відомо, що між активністю mTOR і проце-

сом аутофагії існує зворотній причинно-

наслідковий зв'язок [10]. Однак роль mTOR у 

пошкодженні та загибелі нейронів у наслідок 

ексайтотоксичності глутамату остаточно не 

визначена. За наших експериментальних умов, 

супресія mTOR призводила до активації LC3-

опосередкованої аутофагії, що у значній мірі за-

побігало пошкодженнню гіпокампальних 

нейронів після дії глутамату. Аналізуючи ре-

зультати, що представлені у літературних джере-

лах на теперішній час, показовою є спільність 

певних елементів АКГ- і mTOR-опосередкованих 

сигнальних шляхів, передбачаючи взаємозв’язки 

між ними [8,9]. Односпрямованість ефектів АКГ 

і інгібітора mTOR рапаміцину у проведених 

нами експериментах, передбачає, що АКГ залу-

чений до модуляції функцій mTOR за умов глу-

таматної ексайтотоксичності. 

Підсумок 

Таким чином, за умов нашого експерименту 

через 4 год після впливу глутамату спостерігала-

ся активація процесу mTOR-опосередкованої 

аутофагії. Активація аутофагії у присутності 

АКГ та інгібітора mTOR співвідноситься з 

підвищенням життєздатності культивованих 

клітин гіпокампа та підвищеним рівнем маркеру 

синапсів PSD95 за умов ексайтотоксичності глу-

тамату. Отримані дані передбачають участь та 

взаємозв’язок АКГ- і mTOR-обумовлених сиг-

нальних шляхів у процесі ендогенної нейропро-

текції. Отримані результати вказують на значний 

потенціал АКГ у модуляції mTOR з метою 

нейропротекції. 

Перспективи подальших розробок 

Передбачається підготовка обґрунтування та 

рекомендацій щодо використання АКГ як нейро-

протекторного засоба при нейродегенеративних 

захворюванях.  

Інформація про конфлікт інтересів 

Потенційних або явних конфліктів інтересів, 

що пов'язані з цим рукописом, на момент 

публікації не існує та не передбачається. 
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Костюченко О.А., Скибо Г.Г., Лушнікова І.В. Морфофункціональна характеристика нейронів 

гіпокампа за умов моделювання глутаматної ексайтотоксичності in vitro та дії α-кетоглутарату. 

РЕФЕРАТ. Актуальність. Дослідження клітинних механізмів, що пов’язані з пошкодженням моз-

кових клітин у результаті глутаматної ексайтотоксичності, а також виявлення ендогенних факторів ней-

ропротекції для розробки ефективних терапевтичних стратегій досі залишається актуальним. Мета. До-

слітити морфофункціональні зміни нейронів у контексті нейропротекції за участі α-кетоглутарату при 

моделюванні глутаматної ексайтотоксичності in vitro, а також виявити взаємоз’язок α-

кетоглутарат/mTOR-опосередкованих механізмів. Методи. Дослідження проведені з використанням ку-

льтивованих клітин гіпокампа. Було оцінено життєздатність клітин та імунореактивність маркерів си-

наптогенезу та аутофагії. Для аналізу α-кетоглутарат/mTOR-опосередкованих сигнальних шляхів за умов 

глутаматної ексайтотоксичності застосовано глутамат, α-кетоглутарат та інгібітор mTOR – рапаміцин. 

Результати. Дія глутамату мала ушкоджуючий вплив на життєздатність нейронів та процеси синаптоге-

незу у культурі, що зменшувався з додаванням α-кетоглутарату та рапаміцину. Підвищена імунореактив-

ність LC3+, викликана дією α-кетоглутарату та рапаміцину вказує на активацію аутофагії, яку можна 

віднести до факторів захисту в цій моделі. Підсумок. Односпрямована дія α-кетоглутарату та рапаміцину 

передбачає участь та взаємозв’язок α-кетоглутарат- і mTOR-обумовлених сигнальних шляхів у процесі 

ендогенної нейропротекції. Отримані результати вказують на значний потенціал α-кетоглутарату в моду-

ляції mTOR з метою нейропротекції при глутаматній ексайтотоксичності. 

Ключові слова: глутаматна ексайтотоксичність, нейропротекція, α-кетоглутарат, mTOR. 
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Mahlynets N.P.  , Ozhogan Z.R. , Prots G.B. , Yatsunovych V.I. , Pyuryk M.V.  Surgical correction 

of disorders of the architecture of the mouth in patients with maxillomandibular anomalies. 

Ivano-Frankivsk National Medical University, Ivano-Frankivsk, Ukraine. 

ABSTRACT. Background. Treatment of combined pathology requires a comprehensive approach. Objective. Increasing 

the effectiveness of treatment of patients with pathological bite. Methods. 30 patients were examined and treated. Group I 

patients (15 people) underwent orthodontic treatment, surgical correction of the vestibule of the mouth, where the surgical 

wound was healed by secondary tension. For patients of the II group (15 people), the treatment is supplemented by the surgi-

cal correction of the stands proposed by us by performing frenuloplasty and vestibuloplasty, where the surgical wound is 

healed by primary tension. In the postoperative period, chlorhexidine denta and gengigel were prescribed according to the 

instructions. A clinical study was conducted, where the main point was to determine the height of attachment of connective 

tissue cords and frenulum of the lip and the presence of changes in the periodontal tissues, in particular gum recession. They 

studied the condition of the surgical wound and the processes of the formation of a postoperative scar, performed a cytologi-

cal examination of the mucous membrane according to H.V.Banchenko. Results. Before treatment, all patients were diag-

nosed with a violation of the architecture of the mouth, which was manifested by high-attached cords in the area of canines, 

premolars, and the frenulum of the lip on the lower jaw (less than 5 mm); low-attached cords in the area of canines, premo-

lars and labial bridle on the upper jaw (less than 5 mm). In patients where the surgical wound was healed by primary tension, 

a significant difference in cytological characteristics (p≤0.05) and the formation of a normotrophic scar, which did not cause 

a traumatic effect on the periodontal tissue, the position of a separate group of teeth, were observed. In the II group of pa-

tients, a significant difference in the phenomenon of "creeping attachment" was observed in comparison with the I group 

(p≤0.05). Before treatment, the patients were diagnosed with a violation of the architecture of the oral cavity. After treatment, 

a significant difference in cytological characteristics and the phenomenon of “creeping attachment” was observed in patients 

of the II group compared to I group (p≤0.05). Conclusion. Cytological characteristics of the mucous membrane of the lining 

of the mouth, clinical characteristics of the scar indicate the advantage of surgical interventions, where the wound heals by 

primary tension. 
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Вступ 

Зубощелепні аномалії та деформації є одни-

ми із поширених патологій серед усіх захворю-

вань щелепно-лицевої ділянки [1, 4, 5, 6, 7, 8]. 

Порушення архітектоніки присінка рота зумов-

лює цілу низку зубощелепних аномалій та ранні 

зміни у тканинах пародонта, які непритаманні 

підліткам. Вчасна діагностика порушень архітек-
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тоніки присінка рота допомагає попередити та не 

дозволити запустити етіо-патогенетичний лан-

цюг розвитку багатьох захворювань. 

За даними цілої низки досліджень у бага-

тьох пацієнтів є характерними високо прикріп-

лені сполучнотканинні тяжі в ділянці ікол та 

премолярів, низьке прикріплення вуздечки верх-

ньої губи та низьке прикріплення вуздечки ниж-

ньої губи. Пластика в ділянці присінка рота за-

безпечує усунення механічної травми, ішемізації 

тканин крайового пародонту, що зумовлюється 

сполучнотканинними тяжами та аномально при-

кріпленою вуздечкою губи, попереджує протру-

зію фронтальної групи зубів після завершення 

активного етапу ортодонтичного лікування [1, 5, 

8]. 

Мета 

Підвищення ефективності комплексного лі-

кування пацієнтів із патологічним прикусом на 

фоні порушень архітектоніки присінка рота шля-

хом пластики вуздечки губи та сполучнотканин-

них тяжів у ділянці присінка рота. 

Матеріали та методи 

Обстежено та проліковано 30 хворих із па-

тологічним прикусом та аномаліями прикріплен-

ня вуздечок, наявними сполучнотканинними тя-

жами в ділянці присінка рота віком 15-17 років. 

Глибину присінка рота, висоту прикріплення 

вуздечок та тяжів визначали за розробленим на-

ми способом [2]. Для діагностики рецесії ясен 

використовували класифікацію Міллера. Реко-

мендовано проводити пластику порушень архі-

тектоніки присінка рота з метою профілактики 

рецесії ясен та попередження рецидивів після 

проведеного ортодонтичного лікування. Усім 

хворим проводили санацію ротової порожнини, 

ортодонтичне лікування знімними та незнімними 

конструкціями, при необхідності усували шкід-

ливі звички притаманні для пацієнтів (хронічна 

травма в ділянці верхньої щелепи шляхом спи-

рання на рукою, закусування нижньої губи, смо-

ктання язика чи ротове дихання та ін.). Методику 

пластики вуздечки губи визначали за якісними 

характеристиками самої вуздечки. Пластику вуз-

дечки губи проводили різним методами, залежно 

від клінічних характеристик самої вуздечки (Y-

подібна пластика, френулопластика за Лімберг-

ом (Z-подібна пластика). 

 Хворим І групи (15 осіб) проводили сана-

цію ротової порожнини, ортодонтичне лікування 

знімними та незнімними конструкціями для міо-

корекції, хірургічну корекцію аномалії архітек-

тоніки присінка рота шляхом пластики, де опе-

раційна рана загоюється вторинним натягом. 

Хворим ІІ групи (15 осіб) проводили хірургічну 

корекцію присінка рота з усуненням сполучнот-

канинних тяжів, шляхом розробленої нами плас-

тики, в якій покращено ряд технологічних моме-

нтів, де важливим елементом втручання є помі-

щення та фіксація швами вільних мукозних тра-

нсплантатів, взятих із піднебіння, в ділянку гори-

зонтальних розрізів біля премолярів [3]. Опера-

ційна рана в цій методиці загоюється первинним 

натягом.  

 У післяопераційному періоді всім хворим 

призначали хлоргекседин-дента та генгігель згі-

дно з інструкцією. З метою порівняльної харак-

теристики проводили клінічне обстеження паціє-

нтів після операції. Вивчали стан операційної 

рани та процеси утворення післяопераційного 

рубця, проводили цитологічне дослідження сли-

зової оболонки за Г.В.Банченко. Проводили клі-

нічне обстеження присінка рота до лікування, 

через 6 та 12 міс після лікування, виявляли реце-

сії ясен в ділянці сполучнотканинних тяжів та 

вуздечки губи до лікування, через 6 міс, 12 міс 

після початку активного лікування.  

Результати та їх обговорення 

У всіх пацієнтів обох груп до лікування ми 

діагностували порушення архітектоніки присінка 

рота, що проявлялися високо прикріпленими 

тяжами в ділянці ікол, премолярів та вуздечки 

губи на нижній щелепі (менше 5мм); низько 

прикріпленими тяжами в ділянці ікол, премоля-

рів та вуздечки губи на верхній щелепі (менше 

5мм). Для хірургів-стоматологів важливим є фе-

номен “наповзаючого прикріплення”, описаний 

О.І.Грудяновим, який полягає у тому, що в діля-

нці маргінальних ясен, після відновлення крово-

постачання формується виражена капілярна сіт-

ка, що забезпечує збільшенням висоти маргіна-

льного валика до 1,5 мм. Після проведення хіру-

ргічної корекції через 5-7 днів у пацієнтів ІІ гру-

пи діагностовано достовірну різницю феномену 

“наповзаючого прикріплення” у порівнянні з І 

групою (p≤0,05). Через 3 міс спостерігали його 

стабілізацію, що вказує на усунення травмуючо-

го чинника зі сторони присінка рота та нормалі-

зацію кровопостачання в цій ділянці. 

 Фізіологічний стан слизової оболонки при-

сінка рота оцінювали до операції, на 14-у, 21-у 

добу після хірургічної корекції. Проводили ци-

тологічне дослідження слизової оболонки присі-

нка рота в ділянці ділянок, де проводилася плас-

тика (ділянка різців, ікол та премолярів та твер-

дого піднебіння), яке базується на вивченні інде-

ксу диференціації клітин за методикою 

Г.В.Банченко. Цитологічні характеристики сли-

зової оболонки ясен, а саме індекс диференціації 

клітин (ІДК), який дозволяє дослідити віднов-

лення кератинізованого шару та бар’єрних функ-

цій слизової оболонки ротової порожнини. В осіб 

із зубощелепними аномаліями на фоні порушень 

архітектоніки присінка рота не виявлено досто-

вірної різниці в отриманих результатах ІДК у 

ділянці присінка рота (р>0,05), однак результати 

достовірно відрізнялись від таких – у групі порі-

вняння (р<0,05) і вказували на підвищення кера-

тинізації слизової оболонки присінка рота. Цей 

показник у ділянці твердого піднебіння у пацієн-
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тів І та ІІ групи недостовірно відрізнявся у гру-

пах хворих та від показників у групі порівняння 

(р>0,05) (табл. 1). 

 

Таблиця 1 

Показники індексу диференціації клітин у хворих із зубощелепними аномаліями на фоні порушень архі-

тектоніки присінка рота вікової групи 15-17 років 

 

Ділянка ротової 

порожнини 

Здорові, n=15 Хворі на ЗЩА, n=30 

І група, n=15 ІІ група, n=15 

присінок рота 504,035,31 525,199,39* 529,23518* 

тверде піднебіння 514,414,53 515,353,95 516,024,43 

Примітки: * – вірогідність відмінності від здорових осіб, р<0,05. 

 

ІДК у І групі хворих на 14-ту добу після 

пластики сполучнотканинних тяжів становив 

(451,435,18), на 21-шу добу – (479,536,34) 

(р<0,05). Отримані результати достовірно відріз-

няються від стану слизової оболонки до прове-

деного лікування та у групі порівняння (р<0,05). 

У ІІ групі хворих ІДК у ділянці твердого пі-

днебіння до операції становив (516,024,43), на 

14-у добу – (482,35±6,36) (р<0,05), а на 21-у добу 

– (514,94±5,27), що вказує достовірну різницю 

результатів дослідження на 14-ту та 21-шу добу 

після операції (р<0,05). Недостовірна різниця з 

аналогічним показником у групі порівняння сві-

дчить про завершення процесів регенерації в ді-

лянці забору трансплантата (р>0,05). 

ІДК у групі порівняння дорівнював 

(504,035,31), у хворих ІІ групи до хірургічної 

корекції порушень архітектоніки присінка рота 

становив – (529,235,18) (р<0,05), у місці фікса-

ції мукозного трансплантата на 14-у добу цей 

індекс дорівнював – (501,26±6,32), що достовір-

но відрізняється від показників до лікування 

(р<0,05). На 21-у добу ІДК дорівнював 

(506,29±5,43), що вказує на недостовірну різни-

цю між цим та аналогічним показником, отрима-

ним на 14-у добу після операції, показником у 

групі порівняння (р>0,05) та достовірну різницю 

між цитологічними характеристиками слизової 

оболонки присінка рота до лікування.  

 

Таблиця 2 

Порівняльний аналіз результатів цитологічного дослідження у хворих І та ІІ груп (Мm) 

 

Показники Група хворих Термін спостереження після лікування 

14-а доба 21-доба 

ІДК (присінок рота) І, n=15 451,435,18 479,536,34 

ІІ, n=15 501,26±6,32 506,29±5,43 

ІДК (тверде піднебіння) ІІ, n=15 482,35±6,36 514,94±5,27 

ІДК (присінок рота) І-ІІ  р<0,05 р<0,05 

Примітки: * – вірогідність відмінності між періодами порівняно з попереднім, р<0,05. 

 

Таким чином, аналіз результатів цитологіч-

ного дослідження показав динаміку до нормалі-

зації цитологічних показників слизової оболонки 

присінка рота у ІІ групі хворих, оскільки вони 

наближались до результатів у групі порівняння 

та недостовірно відрізнялись від останніх, що 

вказує на повну регенерацію слизової оболонки 

присінка рота.  

У 10 хворих І групи та у 14 хворих ІІ групи 

спостерігали формування нормотрофічного руб-

ця, який не зумовлював травмуючої дії на ткани-

ни пародонта, а в свою чергу не запускав механі-

зму утворення рецесії ясен в ділянці окремої 

групи зубів. Нами було діагностовано достовірну 

різницю між обома групами хворих за клінічни-

ми характеристиками (р≤0,05). У тих пацієнтів, у 

кого не було діагностовано феномену “наповза-

ючого прикріплення” після пластики в ділянці 

присінка, спостерігали рецесію ясен через 12 міс 

після початку активного лікування. У 5 хворих І 

групи та у 1 пацієнта II групи діагностовано ре-

цесію ясен 1 класу за Міллером. У більшості 

хворих обох груп сформувалися нормотрофічні 

рубці, що пов’язуємо з використанням препара-

тів хлоргексидин-дента та генгігель у післяопе-

раційному періоді. 

Висновки  

1. Хірургічна корекція порушень архітекто-

ніки присінка рота є важливим етапом комплекс-

ного лікування хворих на зубощелепні аномалії 

на фоні порушень архітектоніки присінка рота, 

який забезпечує усунення хронічної травми на 

тканини пародонта, пришвидшує терапевтичний 

ефект всіх етапів ортодонтичного лікування, за-

безпечує попередження рецидивів (повторні діа-

стеми, протрузія фронтальної групи зубів). 

2. Використання оперативних втручань, де 

рана загоюється первинним натягом, забезпечує 

нормалізацію цитологічних характеристик сли-

зової оболонки ПР (ІДК за Г.В.Банченко), забез-
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печує появу феномену “наповзаючого прикріп-

лення”, а в свою чергу - нормалізацію кровопос-

тачання в ділянці наявних сполучнотканинних 

тяжів, вуздечки губи та попередження рецидивів 

та появу рецесії ясен. 

Інформація про конфлікт інтересів 

Потенційних або явних конфліктів інтересів, 

що пов'язані з цим рукописом, на момент публі-

кації не існує та не передбачається. 

Джерела фінансування 

Дослідження проведено в рамках науково-

дослідної роботи «Клініко-експериментальна об-

ґрунтування діагностики і ортопедичного ліку-

вання хворих із захворюваннями щелепно-лицевої 

ділянки» (номер державної реєстрації 

0122U200053). 
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Махлинець Н.П., Ожоган З.Р., Проць Г.Б., Яцинович В.І., Пюрик М.В. Хірургічна корекція 

порушень архітектоніки присінка рота у пацієнтів із зубощелепними аномаліями. 

РЕФЕРАТ. Актуальність. Лікування поєднаної патології вимагає комплексного підходу. Мета до-

слідження. Підвищення ефективності комплексного лікування пацієнтів із патологічним прикусом. Ме-

тоди. Обстежено та проліковано 30 хворих. Хворим І групи (15 осіб) проводили ортодонтичне лікування, 

хірургічну корекцію присінка рота, де операційна рана загоюється вторинним натягом. Хворим ІІ групи 

(15 осіб) лікування доповнене запропонованою нами хірургічною корекцією тяжів шляхом проведення 

френулопластики та вестибулопластики, де операційна рана загоюється первинним натягом. У післяопе-

раційному періоді призначали хлоргекседин-дента та генгігель згідно з інструкцією. Проводили клінічне 

дослідження, де основним моментом було визначення висоти прикріплення сполучнотканинних тяжів та 

вуздечки губи та наявності змін у тканинах пародонта, зокрема рецесій ясен. Вивчали стан операційної 

рани та процеси утворення післяопераційного рубця, проводили цитологічне дослідження слизової обо-

лонки за Г.В.Банченко. Результати. У всіх пацієнтів до лікування діагностовано порушення архітектоні-

ки присінка рота, що проявлялися високо прикріпленими тяжами в ділянці ікол, премолярів та вуздечки 

губи на нижній щелепі (менше 5мм); низько прикріпленими тяжами в ділянці ікол, премолярів та вуздеч-

ки губи на верхній щелепі (менше 5мм). У хворих, де операційна рана загоювалась первинним натягом, 

спостерігали достовірну різницю у цитологічних характеристиках (p≤0,05) та формування нормотрофіч-

ного рубця, який не зумовлював травмуючої дії на тканини пародонта, положення окремої групи зубів. У 

ІІ групі хворих прослідковували достовірну різницю феномену “наповзаючого прикріплення” у порів-

нянні з І групою (p≤0,05). Висновки. Хірургічна корекція присінка рота є важливим етапом комплексно-

го лікування хворих із зубощелепними аномаліями. Цитологічні характеристики слизової оболонки при-

сінка рота і клінічні характеристики післяопераційного рубця вказують на перевагу оперативних втру-

чань, де рана загоюється первинним натягом.  

Ключові слова: зубощелепні аномалії, сполучнотканинні тяжі, присінок рота. 
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Korolenko H.S.  , Pisotska L.A. , Alekseenko O.A. , Shynkarenko T.V. , Savchenko O.A.  Student 

scientific circle of the department - experience and perspective taking into account the peculiarities of the psycho-

emotional state of the applicants. 

Dnipro State Medical University, Dnipro, Ukraine. 

ABSTRACT. Background. Optimization of the student interest group is attracting more and more attention due to signifi-

cant changes in conditions: the widespread use of online forms, the technological revolution, and changes in the student pop-

ulation. The increasing prevalence of psychological crises in the absence of live communication requires the search for forms 

of compensation for the lack of personal socialization. The objective is to show the experience and ways to improve the or-

ganization of the Pathology student interest group of the Department of Pathological Anatomy and Forensic Medicine of the 

Dnipro State Medical University in terms of face-to-face and on-line forms of education. Methods. The experience of organ-

ization of student interest group of the Department of pathological anatomy and forensic medicine in 2019-22 is presented. 

Psycho-emotional state of students was investigated by the method of Kirlian photography, Fisher's exact test was applied for 

statistical analysis. Results. Monthly conference-type sessions were conducted in 2019-2021 in both face-to-face and online 

format using the original interdisciplinary approach. Evidence of a decrease in the number of signs of psycho-emotional dis-

turbances in education applicants after the student interest group meetings (p<0.05). Conclusion. The modernisation of the 

principles of the student interest group work made it possible to continue the work successfully in the online form. The posi-

tive influence of interdisciplinary meetings on the psychoemotional state of the students was confirmed. 

Key words: student interest group, online learning, Kirlian photography, interdisciplinary meetings. 
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Вступ 

Для підвищення рівня практичної підготов-

ки студентів – в інтеграції навчання з науковою 

та лікувальною діяльністю – не другорядне зна-

чення має організація роботи студентських нау-

кових гуртків (СНГ) кафедр вищих закладів 

освіти. Питання організації та вдосконалення 

роботи СНГ на кафедрах завжди були актуаль-
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ними для вищої медичної школи, про що свід-

чать ряд публікацій [Ошибка! Источник ссыл-

ки не найден., 2, 3].  

Згідно з педагогічною, психоаналітичною 

літературою актуалізація когнітивного компо-

ненту творчої особистості залежить від типу 

пізнання дійсності (конкретно-образного пра-

вопівкульного підсвідомого, абстрактно-

теоретичного лівопівкульного свідомого, та інте-

грального, творчого, котрий поєднує функціо-

нальні ресурси обох півкуль головного мозку). 

Ліва півкуля головного мозку переважнним чи-

ном організовує вольове зусилля індивіда, а пра-

ва півкуля - активна у стані творчості та 

вирішення проблем. Тому для створення інно-

ваційних програм, що спрямовані на осо-

бистісний та професійний розвиток, педагогу 

необхідно знати творчий потенціал кожного сту-

дента, що пов'язаний з типом репрезентативної 

системи людини. Концепція функціональної 

асиметрії півкуль головного виявляє спрямо-

ваність за поведінкою в екстремальних ситуаціях 

оволодіння знаннями та навичками на всіх ета-

пах здобуття освіти [3, 4].  

В умовах розвитку он-лайн навчання сту-

дентів у країні, особливо при необхідності до-

тримання карантинних вимог при очній формі 

навчання, при підвищеному техногенному 

навантаженні, актуальним є своєчасний моніто-

ринг функціонального стану здоров'я здобувачів. 

Таким чином, сучасні динамічні умови навчання 

потребують адаптації організаційних підходів 

згідно особливостей психо-емоційного стану 

здобувачів освіти, що оптимізує використання 

ресурсів і дає змогу ефективної реалізації їхнього 

творчого потенціалу. 

Мета дослідження: показати досвід та шля-

хи удосконалення організації роботи СНГ ка-

федри патологічної анатомії і судової медицини 

Дніпровського державного медичного універси-

тету в умовах face-to-face та он-лайн форм нав-

чання. 

Матеріали та методи  
Дослідження ґрунтується на результатах ро-

боти СНГ кафедри патологічної анатомії і судо-

вої за період 2019-21 навчального року. Кількість 

активних членів студентського гуртка досягла 40 

студентів. Із щомісячних засідань у 2020-21 нав-

чальному році було проведено 4 - за типом муль-

тидисциплінарних наукових конференцій: «Хро-

мосомні, моногенні хвороби. Патоморфогенез, 

нозологічні форми» з кафедрою патологічної 

фізіології, кафедрою педіатрії №2, кафедрою 

педіатрії №3 та неонатології; «Клініко-

анатомічні аспекти деяких хвороб порожнини 

рота і щелеп» з кафедрами стоматологічного 

профілю; «Клініко-морфологічні паралелі основ-

них нозологічних форм захворювань сполучної 

тканини» з кафедрами внутрішньої медицини 

№2 і №3, «Сучасні проблеми онкології» з кафед-

рою онкології і медичної радіології, кафедрою 

шкірних і венеричних хвороб, кафедрою внутрі-

шньої медицини №3. 

Для аналізу особливостей психо-емоційного 

стану здобувачів освіти практично здорові сту-

денти 3 і 6 курсів були розподілені на три групи: 

група контролю під час face-to-face навчання – 

22 особи, після місячного навчання в он-лайн 

режимі – 21 особа, після засідання студентського 

гуртка – 17 осіб. 

Експрес-дослідження психо-емоційного 

стану здобувачів освіти проведено за допомогою 

газорозрядної кірліанфотографії. Дослідження 

проводилися на експериментальному приладі 

«Кірліограф» з використанням рентгенівської 

плівки з класичними умовами проявлення зоб-

раження. Аналіз та інтерпретація отриманих зоб-

ражень корони світіння пальців були засновані 

на діагностичних критеріях доктора П. Мандела, 

згідно з яким є відповідність між типом світіння і 

формуванням патології та між секторами корони 

світіння навколо пальців рук і органів, та влас-

них досліджень [5]. Для статистичного аналізу 

отриманих результатів користувалися критерієм 

Фішера. p<0,05 було визнано статистично зна-

чущим. 

Результати та їх обговорення  
В навчальному році 2020-21 внаслідок тяж-

кої епідеміологічної ситуації в Україні, на жаль, 

в повному обстязі заплановий план роботи не міг 

бути реалізований, тому велика частина зусиль 

гуртка була направлена на реферативний огляд 

наукових джерел з он-лайн виступом на міждис-

циплінарних монотематичних засіданнях з се-

редньою кількістю слухачів на рівні 62. Особли-

ва привабливість подібних заходів повязана з 

можливістю безпосередньо поспілкуватися з 

пацієнтами щодо анамнезу, клінічних проявів, 

лікування; причому у 2021 вдалося отримати 

перший досвід участі пацієнтів (кафедра 

внутрішньої медицини №2) у он-лайн конферен-

ціях з урахуванням деонтологічних норм. 

Студенти-доповідачі на міжкафедральних 

засіданнях (у форматі конференцій) набувають 

навичок аналізу учбової та наукової літератури 

згідно сучасних уявлень доказової медицини, 

підготовки професійних мультимедійних презен-

тацій із застосуванням сучасних цифрових тех-

нологій; під час доповідей демонструють вільне 

володіння матеріалом, відповідають на численні 

питання, дискутують щодо неоднозначних ін-

терпретацій явищ. Усі учасники конференцій 

мають можливість отримати актуальні відомості, 

критичні судження фахівців не тільки з пато-

морфології, а й суміжних базових і клінічних 

дисциплін, що є вкрай важливим для мотивуван-

ня студентів молодших і старших курсів на гли-

боке пізнання природи людини та хвороби, на 

розширення медичного кругозору, на розвиток 

хисту до наукової роботи.  



__________________________________________________________________________________ 

MORPHOLOGIA • 2022 • Том 16 • № 3 
 

 

164 

Кафедра має тісну співпрацю з Дніпропет-

ровським обласним патологоанатомічним бюро 

та обласним бюро судово-медичної експертизи, 

які є навчально-науковими виробничими ком-

плексами, що дозволяє при face-to-face формі 

безпосередньо у секційному залі або патогісто-

логічній лабораторії не тільки проводити деякі 

практичні заняття, але і в позанавчальний час 

продемонструвати гуртковцям морфологічні 

зміни усіх базових патологічних процесів та 

важливих нозологічних форм захворювань. Та-

кож одинадцять найбільш здібних студентів ма-

ли можливість виконувати наукові дослідження з 

наступними доповідями на наукових студентсь-

ких конференціях, презентацією результатів на 

Всеукраїнському конкурсі студентських науко-

вих робіт та публікаціями.  

Треба зауважити, що для кожного студента 

медичного вузу, а значить і для члена гуртка, 

важливі знання про зміст основних нормативно-

правових актів, які стосуються медичної діяль-

ності та діють у сфері охорони здоров’я грома-

дян та демонструвати вміння проводити їх 

аналіз. У зв’язку з цим наукові керівники робіт 

студентів приділяють велику увагу юридичному 

підґрунтю діяльності лікаря, виявленню дефектів 

надання медичної допомоги при підозрі право-

порушень зі сторони лікаря та позитивним при-

кладам у практиці. Керівник гуртка акцентує на 

необхідності дотримання академічної доброчес-

ності, біоетичних норм, запобігання плагіату при 

виконанні наукової роботи. Науковий керівник 

сам слугує прикладом працьовитості, 

відповідальності до обов’язків, самовідданості. 

Суттєвим показником ефективності роботи 

професорско-викладацького складу кафедри є 

бажання студентів-гуртковців після закінчення 

навчання у вищому закладі освіти працювати за 

цим напрямком. Так вихованці гуртка попов-

нюють ряди викладацько-професорського складу 

не тільки кафедри патологічної анатомії і судової 

медицини, а й інших кафедр медичного універ-

ситету. 

У більшості випадків у обстежених сту-

дентів корона світіння навколо пальців рук була 

представлена внутрішнім колом без дефектів, 

середнім - у вигляді щільно прилеглих один до 

одного стримерів і зовнішнім - люмінесцентним 

у вигляді тонких променів, що відповідало нор-

мальному енергетичному стану організму. У 

другій групі (після місячного карантинного ре-

жиму) в короні випромінювання з'являються 

випадіння (ендокринний тип світіння за П. Ман-

делом) (рис. 1), при астенізації – зменшення її 

товщини. Результати аналізу кірліанфотографіч-

ного обстеження студентів наведені в таблиці 1.  

 

Таблиця 1 

Порівняльна характеристика кірліанограм студентів (n, %) 

 

Ознаки кірліанівського 

світіння 

1 група (n=22) 2 група (n=21) 3 гр. (n=41) 

чол. % чол % чол. % 

Норма 14 63,6 13 61,9 38 92,7 

Емоційна нерівновага 5 22,7 3 14,3 2 4,9 

Секторальні дефекти органів 2 9,1 2 9,5 1 2,4 

Астенізація 1 4,5 3 14,3 0 0 

 

При дистанційному навчанні студентів ви-

явлено тенденції до зменшення психоемоційної 

активності, збільшення асенізації (p>0,05) та 

зменшення обох порушень після творчої актив-

ності на засіданні студентського гуртка, причому 

астенізація проявлялася ститистично значущо 

менше (p<0,05). Таким чином, наше дослідження 

показало, що проведення засідань виконує зав-

дання не тільки підготовки фахівців, але й по-

кращення психо-емоційного статусу учасників. 

Висновки 

1. Наведені засоби роботи з гуртковцями 

дозволяє підвищити мотивацію та активувати 

навчання у вищому медичному навчальному за-

кладі, поліпшити знання, удосконалити фор-

мування клінічного мислення студентів для по-

дальшого використання їх у практичній діяль-

ності, а викладачам – об’єктивно виявити 

здатність студента до реальної професійної та 

наукової діяльності. 

2. Для визначення ментального, творчого 

потенціалу, резервних можливостей за типом 

мислення студентів у педагогічному процесі до-

цільно впровадити метод кірліанографії  

3. Вивчання впливу самого он-лайн навчан-

ня на психоемоційний стан студентів заслуговує 

на увагу не тільки для з’ясування цих 

взаємозв’язків, але і в подальшому для само-

освіти самим студентом, а також підвищення 

ефективності прийомів і засобів педагогічного 

впливу та управління індивідуального процесу 

навчання. 

4. Позитивну роль грає проведення міждис-

циплінарних засідань гуртків по типу моно тема-

тичних конференцій, як при face-to-face, так і при 

он-лайн навчанні. 

Перспективи подальших досліджень 

Масштабне запровадження новітніх техно-

логій дозволяє зменшити собівартість освітніх 

послуг, але з суттєвою шкодою для психічного 

стану  
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Інформація про конфлікт інтересів 

Потенційних або явних конфліктів інтересів, 

що пов'язані з цим рукописом, на момент публі-

кації не існує та не передбачається. 
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Короленко Г.С., Пісоцька Л.А., Алексєєнко О.А., Шинкаренко Т.В., Савченко О.А. Студентсь-

кий науковий гурток кафедри – досвід і перспектива з урахуванням особливостей психо-

емоційного стану здобувачів. 

РЕФЕРАТ. Актуальність. Оптимізація роботи студентського наукового гуртка приковує все біль-

ше і більше уваги у зв’язку з суттєвими змінами умов: значне поширення он-лайн форм, технологічна 

революція, зміни контингенту студентів. Посилення поширеності психологічних криз при відсутності 

живого спілкування вимагає пошуку форм компенсації недостатньої соціалізації особистості. Мета: по-

казати досвід та шляхи удосконалення організації роботи студентського наукового гуртка кафедри пато-

логічної анатомії і судової медицини Дніпровського державного медичного університету в умовах face-

to-face та он-лайн форм навчання. Методи. Представлено досвід організації студентського наукового 

гуртка кафедри патологічної анатомії і судової медицини у 2019-22 рр. Психо-емоційний стан студентів 

досліджувався методом кірліанографії, для статистичного аналізу застосовано точний тест Фішера. Ре-

зультати. У 2019-2021 рр проводилися щомісячні засідання за типом конференцій, як в face-to-face, так і 

в он-лайн форматі за оригінальним міждисциплінарним підходом. Доведено зменшення кількості ознак 

психо-емоційних порушень у здобувачів освіти після засідань студентського наукового гуртка (p<0,05). 

Висновки. Проведена модернізація принципів організації роботи студентського наукового гуртка дозво-

лила продовжити успішно роботу в он-лайн формі. Підтверджено сприятливий вплив міждисциплінар-

них засідань на психо-емоційний стан слухачів. 

Ключові слова: студентський науковий гурток, он-лайн навчання, кірліанографія, міждисци-

плінарні засідання. 
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Anatomy of lymphatic vessels. 
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Ukraine. 

ABSTRACT. The lymphatic system is the least studied and mysterious among others, but one of the most important in terms 

of its meaning and function. The lymphatic system is a part of the cardiovascular system, which is not a closed system. It 

consists of lymphatic vessels and lymphoid organs. Lymphatic vessels are divided into: capillaries, vessels, trunks and ducts 

that flow into the venous channel at the level of the venous angle (formed between the jugular and subclavian veins). The 

organs of the lymphatic system include: lymph nodes and vessels, spleen, thymus (thymus gland), tonsils (Pirogov's ring), 

Peyer's plaques of the small intestine, lymphocytes. Lymphatic vessels are thin-walled vessels, similar in structure to blood 

vessels, through which lymph from different parts of the body flows into the venous system (into the large veins in the lower 

parts of the neck, namely in one of the venous angles - a paired formation, the place of confluence of the jugular veins , 

which projects onto the sternoclavicular joint). These include lymphatic capillaries, lymphatic vessels, and large collecting 

vessels - the right lymphatic duct and the thoracic duct (left lymphatic duct). The lymphatic vessels that carry lymph to the 

lymph node are called afferent lymphatic vessels, and those that carry it away from the lymph node are called efferent lym-

phatic vessels, from where the lymph may go to another lymph node, return to a vein, or may go to a larger lymphatic duct. 

Afferent lymphatic vessels enter all peripheral areas of the lymph node and, branching out, form a dense plexus in the sub-

stance of the capsule, open into the lymphatic sinuses of the cortical part. They carry the unfiltered lymph to the node, where 

they lose all of their membranes except the endothelial one. Afferent lymphatic vessels are found only in the lymph nodes, 

unlike efferent lymphatic vessels, which are also found in the thymus and spleen. The conducted literature research shows 

that scientists are very interested in the problem of the peculiarities of the structure of lymphatic vessels. A large number of 

publications also indicates a large number of unsolved questions regarding the anatomical and physiological features and sex-

age patterns of the development of lymphatic vessels. 
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Вступ 

В організмі людини існує безліч важливих 

органів і «систем органів». Серцево-судинна, 

нервова, гуморальна, дихальна, травна, кістково-

суглобова, м'язова та інші системи органів, які 

формують цілісний організм людини. Серцево-

судинну систему умовно можна розділити на: 

серце, яке виконує насосну функцію; артеріальну 

систему – завдяки якій кров, насичена киснем та 

поживними речовинами розноситься до органів 

та тканин; венозну систему – що включає суди-

ни, кров, в яких бідна на поживні речовини і ки-

сень і відтікає від органів до легень; лімфатичну 

систему – що відповідає за рух міжтканинної 
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рідини та забезпечення імунної відповіді. Всі ці 

системи підтримують сталість внутрішнього се-

редовища організму, забезпечують умови для 

нормального функціонування. Лімфатична си-

стема є найменш вивченою та загадковою серед 

інших, але однією з найважливіших за своїм зна-

ченням та виконуваною функцією. Лімфатична 

система – це частина серцево-судинної системи, 

що є не замкнутою системою. Вона складається з 

лімфатичних судин та лімфоїдних органів. Лім-

фатичні судини поділяються на: капіляри, суди-

ни, стовбури та протоки які впадають у венозне 

русло на рівні венозного кута (що утворюється 

між яремною та підключичною венами). До ор-

ганів лімфатичної системи належать: лімфатичні 

вузли та судини, селезінка тимус (вилочкова за-

лоза), мигдалики (кільце Пирогова), пеєрові 

бляшки тонкого кишечника, лімфоцити [1, 2]. 

У теперішній час проводяться численні до-

слідження, спрямовані на покращення резуль-

татів лікування та якості життя за допомогою 

методів лімфатичної терапії у різних галузях ме-

дицини. Ендолімфатична та лімфотропна терапія 

використовуються при лікуванні онкологічних 

хворих, хворих з тяжкими запальними захво-

рюваннями, у випадках, коли є безпосередня за-

гроза життю людини, а також при хронічних за-

хворюваннях, при яких традиційні методи вве-

дення лікарських препаратів є неефективними 

або малоефективними. Все це пов'язано з тим, 

що в основі лікувального ефекту лімфатичних 

методів введення лікарських препаратів лежать 

три механізми: створення максимально тривалих 

терапевтичних концентрацій лікарських препа-

ратів у біологічних рідинах, лімфатичних вузлах 

та в осередку запалення; нормалізація системи 

мікроциркуляції на рівні циркуляції біологічних 

рідин у мікросудинах та інтерстиції; імуномоду-

люючий ефект, що виявляється в нормалізації 

гемо- і імунопоетичної функції лімфатичних 

вузлів [3-5]. 

Мета дослідження – з’ясувати сучасний 

стан вивчення проблеми дослідження ана-

томічних особливостей лімфатичних судин. Про-

аналізувати, якомога більше джерел сучасної 

вітчизняної та закордонної наукової літератури. 

Матеріали та методи 

Для літературного дослідження проаналізо-

вано 20 джерел вітчизняної та зарубіжної науко-

вої літератури із електронних баз “PubMed” та 

“Національна бібліотека України імені В.І. Вер-

надського”. Користувались методами інфор-

маційно-аналітичного аналізу та порівняльного 

контент-аналізу. Ключовими словами при пошу-

ку були: лімфатична система, лімфатичні капіля-

ри, лімфатичні судини, лімфатичні протоки.. 

Результати та їх обговорення 

Гіппократ у 5 столітті до нашої ери був од-

ним із перших, хто згадав про лімфатичну систе-

му. У своїй роботі «Про суглоби» він одним ре-

ченням коротко згадав про лімфатичні вузли. 

Руф Ефеський, римський лікар, виявив пахвові, 

пахові та мезентеріальні лімфатичні вузли, а та-

кож тимус у 1-2 столітті нашої ери. Перша згадка 

про лімфатичні судини була у 3 столітті до нашої 

ери Герофілом, грецьким анатомом, який жив в 

Олександрії, який зробив неправильний висно-

вок, що «всмоктувальні вени лімфатичних 

шляхів», під якими він мав на увазі лімфатичні 

судини кишечника (лімфатичні капіляри ворси-

нок кишки заповнені лімфою багатою на жирові 

включення, що надає їй білого кольору, тому 

вони отримали назву – «молочний міхур»), дре-

нуються у ворітні вени печінки, а отже й у 

печінку. Висновки Руфа і Герофіла були далі 

поширені грецьким лікарем Галеном, який опи-

сав «молочні» та мезентеріальні лімфатичні вуз-

ли, які він спостерігав під час розтину мавп і 

свиней у 2 столітті нашої ери [6]. 

У середині 16 століття Габріеле Фалоппіо 

(досліджувач маткових труб) описав лімфатичні 

судини та вузли кишечника й назвав їх «молоч-

ними залозами кишечника». Приблизно у 1563 

році Бартоломео Юстакі, професор анатомії, 

описав грудну протоку у коней як «vena alba 

thoracis». Наступний прорив стався, коли в 1622 

році лікар Гаспаре Аселлі виявив лімфатичні 

судини кишечника у собак і назвав їх «молочни-

ми та білими венами – venae albae et lacteae», які 

зараз відомі як просто лімфатичні судини ки-

шечника. «Молочні» судини були названі чет-

вертим типом судин (інші три були артерією, 

веною і нервом, які тоді вважалися типом судин), 

і спростували твердження Галена про те, що 

хілус переноситься венами. Але він все ще вва-

жав, що молочні судини переносять хілус (мо-

лочного кольору лімфа багата на жири) до 

печінки (як вчив Гален). Він також ідентифікував 

грудну протоку, але не помітив її зв'язку з «мо-

лочними залозами». Цей зв’язок був встановле-

ний Жаном Пеке в 1651 році, який виявив білу 

рідину, змішану з кров’ю в серці собаки. Він 

підозрював, що ця рідина є хілусом, оскільки її 

потік збільшувався під час тиску в животі. Він 

простежив цю рідину до грудної протоки, за 

якою потім простежив до заповненого хілусом 

мішечка, який він назвав «chyli receptaculum» – 

мішкоподібне розширення нижньої частини 

грудної протоки; подальші дослідження привели 

його до висновку, що вміст «молочної залози» 

потрапляє у венозну систему через грудну про-

току. Таким чином, було переконливо доведено, 

що «молочні судини» не закінчуються в печінці, 

тим самим спростувавши другу ідею Галена: що 

хілус потрапляє до печінки. Йоганн Веслінгіус 

намалював найраніші ескізи «молочних судин» у 

людей у 1647 році [2]. 

Ідея про те, що кров циркулює по тілу, а не 

виробляється заново печінкою і серцем, була 

вперше прийнята в результаті робіт Вільяма 
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Гарві — роботи, яку він опублікував у 1628 році. 

У 1652 році швед Олаус Рудбек (1630-1702), ви-

явив певні прозорі судини в печінці, які містили 

прозору рідину (а не білу), і таким чином назвав 

їх печінково-водянистими судинами. Він також 

дізнався, що вони спорожняються в грудну про-

току і що в них є клапани. Він оголосив про свої 

висновки в суді королеви Швеції Христини, але 

не публікував свої висновки протягом року, а 

тим часом подібні висновки опублікував Томас 

Бартолін, який додатково опублікував, що такі 

судини присутні скрізь в тілі, не тільки в печінці. 

Він також назвав їх «лімфатичними судинами». 

Це призвело до запеклої суперечки між одним із 

учнів Бартоліна, Мартіном Богданом, та Рудбе-

ком, якого він звинуватив у плагіаті. Ідеї Галена 

переважали в медицині до 17 століття. Вважало-

ся, що кров виробляється печінкою із їжі і спо-

живалася всіма органами тіла. Навіть у 17 

столітті його ідеї захищали деякі лікарі. Олек-

сандр Монро з Медичної школи Единбурзького 

університету був першим, хто детально описав 

функцію лімфатичної системи [6]. 

Лімфатичні судини – є тонкостінними суди-

нами, що за структурою схожі на кровоносні су-

дини, по яким лімфа від різних частин тіла 

відтікає у венозну систему (у великі вени в ниж-

ніх відділах шиї, а саме в один з венозних кутів – 

парне утворення, місце злиття яремних вен, що 

проектується на грудино-ключичний суглоб). До 

них належать лімфатичні капіляри, власне лім-

фатичні судини та великі збиральні судини – 

права лімфатична протока і грудна протока (ліва 

лімфатична протока) [7-9].  

Лімфатичні капіляри в основному 

відповідають за всмоктування інтерстиційної 

рідини з тканин. З них починається лімфатична 

циркуляція. Поверхневі лімфатичні капіляри 

мають сліпе закінчення (закриті з одного кінця), 

проте вони мають високопроникну стінку, утво-

рену ендотеліальними клітинами з пористими 

з’єднаннями між ними, які дозволяють рідині 

проходити через них, за умов високого інтер-

стиційного тиску. Ці пористі з’єднання склада-

ються з білкових ниток, таких як молекула адге-

зії ендотеліальних клітин тромбоцитів-1 

(PECAM-1). Сформована тут система клапанів 

запобігає витоку абсорбованої лімфи назад у 

кровоносне русло. Ця клапанна система містить 

колагенові волокна, прикріплені до лімфатичних 

ендотеліальних клітин, які реагують на підвище-

ний тиск інтерстиційної рідини, відокремлюючи 

ці клітини та дозволяючи лімфі надходити в 

капіляр. Лімфатичні капіляри мають багато 

взаємозв’язків (анастомозів) між собою і утво-

рюють розгалужену мережу. Прямуючи від 

сліпого кінця капіляри зливаються і поступово 

збільшуються у розмірах перетворюючись у 

лімфатичні судини. Ритмічне скорочення стінок 

цих судин також може сприяти втягуванню ріди-

ни в найдрібніші лімфатичні капіляри [10].  

Лімфатичні судини переносять поглинуту 

капілярами лімфу далі у великі збиральні прото-

ки, де вона в кінцевому підсумку повертається в 

кровотік. Стінка лімфатичної судини складається 

з трьох шарів: зовнішнього – адвентиційного, 

представленого сполучнотканинною оболонкою, 

середнього – м’язового шару, що складається з 

клітин гладкої м'язової тканини, і внутрішнього – 

ендотеліального, сформованого ендотеліоцита-

ми. Базальна мембрана, на якій містяться клітини 

плоского епітелію – ендотеліоцити, є пористою 

через яку може просочуватись певна кількість 

лімфи. Спрямованість току лімфи визначається 

скороченням м’язового шару стінки лімфатичної 

судини, скороченням навколишніх органів (ар-

терій, м’язів), періодичною зміною тиску під час 

фаз вдиху та видиху і системою півмісяцевих 

клапанів, яка перешкоджає зворотному току 

лімфи по просвіту судини. Відстань між клапа-

нами може становити від 2 до 15 мм і залежить 

від діаметра судини. Лімфатичні судини склада-

ються з функціональних одиниць, відомих як 

лімфангіони, які є сегментами, розділеними 

півмісяцевими клапанами. Ці сегменти приско-

рюють або уповільнюють тік лімфи за рахунок 

скорочення гладеньких м’язів стінки лімфатич-

ної судини. Півмісяцеві клапани спрямовані 

назустріч току лімфи і відкриваються, коли тиск 

у першому лімфангіоні перевищує тиск у 

наступному лімфангіоні. Тиск у першому лім-

фангіоні може підвищуватися через скорочення 

гладеньких м’язів (у лімфатичній судині) або 

через тиск на стінки ззовні. Крім того, тиск у 

наступному лімфангіоні може зменшитися через 

негативний тиск у результаті вдиху. Як тільки 

лімфа втікає в наступний лімфангіон, вона не 

може повернутися до попереднього лімфангіону, 

оскільки півмісяцеві клапани щільно закрива-

ються [11-13]. 

За умов, коли тиск у лімфатичній системі 

досить великий, клапани можуть відмовити, і 

справді може виникнути зворотний потік лімфи, 

що призведе до набряку дренованої області. Це 

може статися при блокуванні лімфотоку через 

патологію в дренуючому лімфовузлі або в певній 

ділянці судини [12]. 

Лімфатичні судини, які несуть лімфу до 

лімфатичного вузла, називаються аферентними 

лімфатичними судинами, а ті, які несуть її від 

лімфатичного вузла, називаються еферентними 

лімфатичними судинами, звідки лімфа може 

прямувати до іншого лімфатичного вузла, повер-

татися у вену або може прямувати до більшої 

лімфатичної протоки. Аферентні лімфатичні су-

дини входять у всі периферичні ділянки лімфа-

тичного вузла і, розгалужуючись утворюють 

щільне сплетення в речовині капсули, відкрива-

ються в лімфатичні синуси кіркової частини. 

Вони переносять нефільтровану лімфу до вузла, 
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де вони втрачають усі свої оболонки, за винят-

ком ендотеліальної. Аферентні лімфатичні суди-

ни знаходяться тільки в лімфатичних вузлах, на 

відміну від еферентних лімфатичних судин, які 

також знаходяться в тимусі та селезінці [10]. 

Еферентна лімфатична судина починається 

від лімфатичних синусів медулярної частини 

лімфатичних вузлів і в ділянці воріт виходить з 

лімфатичного вузла, відводячи відфільтровану 

лімфу з нього. Еферентні лімфатичні судини та-

кож відводять лімфу з тимуса та селезінки, в той 

час як аферентні лімфатичні судини у цих орга-

нах відсутні [14].  

Лімфатичні судини часто супроводжуються 

кровоносними судинами. За локалізацією ро-

зрізняють глибокі лімфатичні судини, що відхо-

дять з під поверхневої фасції м'язів та внутрішніх 

органів, та поверхневі лімфатичні судини, що 

знаходяться на поверхневій фасції певного орга-

ну, часто супроводжуються підшкірними венами 

у разі їх розміщення у підшкірній жировій кліт-

ковині. Перед суглобами лімфатичні судини 

роздвоюються і знову з'єднуються після суглоба. 

Поєднуючись один з одним, лімфатичні судини 

утворюють мережі [15]. 

Лімфатичні протоки – великі лімфатичні су-

дини, які відводять лімфу в одну з підключичних 

вен. В організмі є дві лімфатичні протоки – права 

лімфатична протока і грудна протока.  

Грудна́ прото́ка (ductus thoracicus) – 

найбільша лімфатична судина. В літературі та-

кож трапляються назви: ліва лімфатична прото-

ка, травна протока та канал Ван Хорна. Фор-

мується в черевній порожнині на рівні ThХІІ-LІІ 

хребців при злитті правого та лівого попереково-

го стовбура і простягається до ділянки шиї. Іноді 

трапляється подвоєння нижньої половини груд-

ної протоки (поряд з основним стовбуром йде 

додаткова грудна протока), іноді – місцеві 

розщеплення грудної протоки. Вона впадає в 

велике коло кровообігу в місці з’єднання лівої 

підключичної та внутрішньої яремної вен біля 

початку плечеголовної вени, також можливі 

варіанти впадіння в ліву підключичну вену, в 

ліву внутрішню яремну вену або в місці їхнього 

злиття [10].  

Грудна протока несе хілус – рідину, що 

містить не чисту лімфу а також і емульговані 

жири. Коли протока розривається, стікання ріди-

ни в плевральну порожнину називається хілото-

раксом. Грудна протока є колектором або ци-

стерною, яка збирає лімфу з відвідних лімфатич-

них судин, майже ¾ всього тіла (з нижніх 

кінцівок, органів і стінок тазової порожнини, 

органів і стінок черевної порожнини, органів і 

стінок лівої половини грудної порожнини, лівої 

половини голови, лівої половини шиї, лівої верх-

ньої кінцівки) за винятком правої половини го-

лови і шиї, правої руки, правої половини грудної 

клітини і порожнини і нижньої частки лівої ле-

гені. Має довжину 30-41см.  

Грудна протока поділяється на чотири ча-

стини: Черевну, грудну, шийну та дугу. Черевна 

частина (pars abdominalis), що починається у 75% 

людей розширенням або збирачем лімфи – мо-

лочною цистерною (cysterna chili) – цистерною 

Пеке. Ця цистерна знаходиться між аортою і 

правою медіальною ніжкою діафрагми, яка при 

скороченні сприяє виштовхування лімфи в груд-

ну частину протоки. Транспорт лімфи в грудній 

протоці в основному спричинений дією дихання, 

скорочення гладеньких м’язів протоки та 

внутрішніх клапанів, які перешкоджають 

звторній течії лімфи. У місці з’єднання протоки з 

лівою підключичною веною є також два клапани, 

які перешкоджають надходженню венозної крові 

в протоку. У дорослих по грудній протоці транс-

портується до 4 л лімфи на добу [9-11]. 

В інших випадках грудна протока почи-

нається сіткоподібним сплетенням лімфатичних 

стовбурів, що її утворюють. Черевна частина 

протоки розташована позаду і праворуч від аор-

ти. Вона зростається з правою ніжкою діафраг-

ми, рухи якої сприяють протіканню лімфи. Через 

аортальний розтвір діафрагми грудна протока 

проникає в нижнє заднє середостіння. 

Грудна частина (pars thoracica) – що розта-

шована попереду від хребта між аортою і непар-

ною веною, позаду стравоходу. У верхньому 

відділі порожнини грудної клітки, на рівні хреб-

ця ThV протока відхиляється ліворуч і виходить 

через верхній розтвір грудної клітки в ділянку 

шиї. Вона перетинає середню лінію вліво. У 

грудну частину протоки впадають виносні лім-

фатичні судини міжребрових лімфатичних вузлів 

і вузлів заднього відділу середостіння [5-9]. 

Шийна частина (pars cervicalis) на рівні 

СVII-СV шийних хребців відхиляється ліворуч, 

утворюючи випуклу догори дугу грудної прото-

ки (arcus ductus thoracici). У шийну частину 

грудної протоки впадають ліві яремний, підклю-

чичний і бронхо-середостінний стовбури. Нерід-

ко ці стовбури відкриваються у вени самостійно. 

У гирлі грудної протоки є парний клапан, що 

запобігає проникненню венозної крові у протоку. 

Вздовж грудної протоки розташовано 7-9 кла-

панів, що перешкоджають зворотній течії лімфи, 

а добре розвинена середня м’язова оболонка у 

стінці грудної протоки сприяють односпрямова-

ності руху лімфи [18]. 

Дуга грудної протоки (arcus ductus thoracici) 

огинає лівий купол плеври, прямує вниз і впадає 

в лівий венозний кут, в інших випадках відкри-

вається у кінцеві відділи вен, що утворюють цей 

кут. Витоками грудної протоки є великі лімфати-

чні стовбури: поперекові (truncus lumbalis 

dexter/sinister), які збирають лімфу від нижньої 

кінцівки, органів черевної порожнини, стінок 

живота; кишкові (trunci intestinales), збирають 

лімфу з тонкої кишки; бронхо-середостінний 
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(truncus broncho mediastirialis), збирає лімфу що 

стікає з лівої половини грудної кліки та органів 

грудної порожнини; лівий підключичний (truncus 

subclavius sinister), збирає лімфу з лівої верхньої 

кінцівки; лівий яремний (truncus jugularis 

sinister), лімфа надходить з лівої частини голови і 

шиї [19]. 

Права лімфатична протока (ductus 

lymphaticus dexter) – коротка 1-1,5 см довжиною і 

до 2 мм у діаметрі, лімфатична судина, яка заля-

гає в правій надключичній ямці за правим веноз-

ним кутом, в який і впадає – місце злиття правої 

внутрішньої яремної вени (v. jugularis intema 

dextra) та правої підключичної вени (v. subclavia 

dextra). В ділянці впадання протоки знаходиться 

напівмісяцевий клапан та м'язовий сфінктер. 

Права лімфатична протока є важливою лімфа-

тичною судиною, яка дренує правий верхній 

квадрант тіла: збирає лімфу від правої верхньої 

кінцівки, правої половини голови та шиї та 

правої половини грудної клітини. Вона утворена 

трьома лімфатичними стовбурами. Правий 

підключичний стовбур (truncus subclavius dexter), 

який несе лімфу від верхньої кінцівки, утворений 

злиттям лімфатичних судин, що виносять лімфу 

з пахвових лімфатичних вузлів. Він проходить 

поряд з підключичною веною, має клапани і 

сфінктер. Може безпосередньо впадати у веноз-

ний кут і вени, що його утворюють [16]. 

Правий яремний стовбур (truncus jugularis 

dexter) – від правої половини голови та шиї. 

Утворюється шийними лімфатичними судинами, 

які виходять з латеральних і глибоких шийних 

лімфовузлів. Стовбур супроводжує внутрішню 

яремну вену до венозного кута, де впадає в сам 

кут або у вени, що його утворюють, або бере 

участь у формуванні лімфатичної протоки. 

Правий бронхосередостінний стовбур 

(truncus bronchomediastinalis dexter), збирає лім-

фу від правої половини серця, правої легені, 

правої половини стравоходу і нижньої частини 

трахеї, а також від стінок правої половини груд-

ної порожнини. Утворений злиттям лімфатичних 

судин, що виносять лімфу від середостінних, 

трахеобронхіальних і бронхолегеневих лімфа-

тичних вузлів. Він має клапани, впадає у праву 

лімфатичну протоку, або у правий яремний ве-

нозний кут, або у вени, що його утворюють – 

внутрішню яремну, підключичну, плечоголовну 

[15].  

Лімфатичні стовбури, що утворюють праву 

лімфатичну протоку, можуть з'єднуватися між 

собою до утворення зазначеної правої лімфатич-

ної протоки (ductus lymphaticus dexter), або мо-

жуть відкриватися у вени самостійно. Права 

лімфатична протока проходить уздовж медіаль-

ної межі переднього драбинчастого м’язу біля 

кореня шиї. Інколи трапляється права лімфатич-

на протока, яка безпосередньо впадає в місце 

з’єднання внутрішньої яремної та підключичної 

вен [8-11]. Усі інші відділи тіла людини дрену-

ються грудною протокою. Вона утворює різні 

комбінації з правою підключичною веною та 

правою внутрішньою яремною веною [20]. 

Підсумок 

Проведене літературне дослідження свід-

чить про значну зацікавленість науковців про-

блемою особливостей будови лімфатичних су-

дин. Велика кількість публікацій свідчить також 

про велику кількість не вирішених питань щодо 

анатомо-фізіологічних особливостей та статево-

вікових закономірностей розвитку лімфатичних 

судин.  

Перспективи подальших розробок 

Отже, для викристалізовування повної кар-

тини будови лімфатичних судин необхідно про-

вести комплексний багатофакторний статистич-

ний аналіз їх морфометричних параметрів з 

визначенням їх кореляційних взаємовідношень 

на кожному з етапів їх розвитку. 

Інформація про конфлікт інтересів 

Потенційних або явних конфліктів інтересів, 

що пов'язані з цим рукописом, на момент публі-

кації не існує та не передбачається. 

Джерела фінансування 

Робота виконана в рамках комплексної нау-

ково-дослідної теми "Особливості морфогенезу 

та топографії систем і органів у пре- та постната-

льному періодах онтогенезу людини" (номер 

державної реєстрації 0115U002769). 

 

 

Літературні джерела 

References 

 

1. Thomas JL, Jacob L, Boisserand L. Lym-

phatic system in central nervous system. Med Sci. 

2019;35(1):55-61. DOI: 10.1051/medsci/2018309. 

2. Natale G, Bocci G, Ribatti D. Scholars and 

scientists in the history of the lymphatic system. 

Journal of Anatomy. 2017;231(3):417-429. 

DOI:10.1111/joa.12644. 

3. Peyrot SM, Martin BL, Harland RM. Lymph 

heart musculature is under distinct developmental 

control from lymphatic endothelium. Developmental 

Biology. 2010;339(2):429-438. DOI: 

10.1016/j.ydbio.2010.01.002. 

4. Jeltsch M, Tammela T, Alitalo K, Wilting J. 

Genesis and pathogenesis of lymphatic vessels. Cell 

and Tissue Research. 2003;314(1):69-84. 

DOI:10.1007/s00441-003-0777-2. 

5. Eriksson G. Olaus Rudbeck as scientist and 

professor of medicine. Svensk Medicinhistorisk 

Tidskrift. 2004;8(1):39-44. 

6. Natale G, Bocci G, Ribatti D. Scholars and 



__________________________________________________________________________________ 

MORPHOLOGIA • 2022 • Том 16 • № 3 
 

 

171 

scientists in the history of the lymphatic system. J 

Anat. 2017;231(3):417-429. DOI: 

10.1111/joa.12644.  

7. Swirski FK, Nahrendorf M, Etzrodt M, 

Wildgruber M, Cortez-Retamozo V, Panizzi P. Iden-

tification of splenic reservoir monocytes and their 

deployment to inflammatory sites. Science. 

2003;325(5940):612-616. 

DOI:10.1126/science.1175202. 

8. Pepper MS, Skobe M. Lymphatic endotheli-

um: morphological, molecular and functional prop-

erties. The Journal of Cell Biology. 

2003;163(2):209-213. DOI:10.1083/jcb.200308082. 

9. Weitman E, Cuzzone D, Mehrara BJ. Tissue 

engineering and regeneration of lymphatic struc-

tures. Future Oncology. 2017;9(9):1365-1374. 

DOI:10.2217/fon.13.110. 

10. Randolph GJ, Ivanov S, Zinselmeyer BH, 

Scallan JP. The Lymphatic System: Integral Roles in 

Immunity. Annu Rev Immunol. 2017;35:31-52. 

DOI: 10.1146/annurev-immunol-041015-055354. 

11. Polomska AK, Proulx ST. Imaging technol-

ogy of the lymphatic system. Adv Drug Deliv Rev. 

2021;170:294-311. DOI: 

10.1016/j.addr.2020.08.013. 

12. Kondo R, Iwakiri Y. The lymphatic system 

in alcohol-associated liver disease. Clin Mol Hepa-

tol. 2020;26(4):633-638. DOI: 

10.3350/cmh.2020.0179. 

13. Yousef M, Silva D, Bou Chacra N, Davies 

N, Löbenberg R. The Lymphatic System: A Some-

times-Forgotten Compartment in Pharmaceutical 

Sciences. J Pharm Pharm Sci. 2021;24:533-547. 

DOI: 10.18433/jpps32222. 

14. Alderfer L, Hall E, Hanjaya-Putra D. Har-

nessing biomaterials for lymphatic system modula-

tion. Acta Biomater. 2021;133:34-45. DOI: 

10.1016/j.actbio.2021.06.006. 

15. Breslin JW, Yang Y, Scallan JP, Sweat RS, 

Adderley SP, Murfee WL. Lymphatic Vessel Net-

work Structure and Physiology. Compr Physiol. 

2018;9(1):207-299. DOI: 10.1002/cphy.c180015. 

16. Natale G, Stouthandel MEJ, Van Hoof T, 

Bocci G. The Lymphatic System in Breast Cancer: 

Anatomical and Molecular Approaches. Medicina. 

2021;57(11):1272. DOI: 

10.3390/medicina57111272. 

17. Jiang X, Nicolls MR, Tian W, Rockson SG. 

Lymphatic Dysfunction, Leukotrienes, and 

Lymphedema. Annu Rev Physiol. 2018;80:49-70. 

DOI: 10.1146/annurev-physiol-022516-034008. 

18. Ruddle NH, Akirav EM. Secondary lym-

phoid organs: responding to genetic and environ-

mental cues in ontogeny and the immune response. 

Journal of Immunology. 2010;183(4):2205-2212. 

DOI:10.4049/jimmunol.0804324. 

19. Leong SP, Pissas A, Scarato M, Gallon F, 

Pissas MH, Amore M, Wu M, Faries MB, Lund 

AW. The lymphatic system and sentinel lymph 

nodes: conduit for cancer metastasis. Clin Exp Me-

tastasis. 2022;39(1):139-157. DOI: 10.1007/s10585-

021-10123-w. 

20. Scallan JP, Zawieja SD, Castorena-

Gonzalez JA, Davis MJ. Lymphatic pumping: me-

chanics, mechanisms and malfunction. J Physiol. 

2016;594(20):5749-5768. DOI: 10.1113/JP272088. 

 

 

 

Мельник В.В., Кривецький В.В., Проняєв Д.В., Кавун М.П., Ємєльяненко Н.Р., Процак Т.В. 

Анатомія лімфатичних судин. 

РЕФЕРАТ. Лімфатична система є найменш вивченою та загадковою серед інших, але однією з най-

важливіших за своїм значенням та виконуваною функцією. Лімфатична система – це частина серцево-

судинної системи, що є не замкнутою системою. Вона складається з лімфатичних судин та лімфоїдних 

органів. Лімфатичні судини поділяються на: капіляри, судини, стовбури та протоки які впадають у ве-

нозне русло на рівні венозного кута (що утворюється між яремною та підключичною венами). До органів 

лімфатичної системи належать: лімфатичні вузли та судини, селезінка тимус (вилочкова залоза), мигда-

лики (кільце Пирогова), пеєрові бляшки тонкого кишечника, лімфоцити.  Лімфатичні судини – є тон-

костінними судинами, що за структурою схожі на кровоносні судини, по яким лімфа від різних частин 

тіла відтікає у венозну систему (у великі вени в нижніх відділах шиї, а саме в один з венозних кутів – 

парне утворення, місце злиття яремних вен, що проектується на грудино-ключичний суглоб). До них 

належать лімфатичні капіляри, власне лімфатичні судини та великі збиральні судини – права лімфатична 

протока і грудна протока (ліва лімфатична протока). Аферентні лімфатичні судини входять у всі перифе-

ричні ділянки лімфатичного вузла і, розгалужуючись утворюють щільне сплетення в речовині капсули, 

відкриваються в лімфатичні синуси кіркової частини. Вони переносять нефільтровану лімфу до вузла, де 

вони втрачають усі свої оболонки, за винятком ендотеліальної. Аферентні лімфатичні судини знаходять-

ся тільки в лімфатичних вузлах, на відміну від еферентних лімфатичних судин, які також знаходяться в 

тимусі та селезінці. Проведене літературне дослідження свідчить про значну зацікавленість науковців 

проблемою особливостей будови лімфатичних судин. Велика кількість публікацій свідчить також про 

велику кількість не вирішених питань щодо анатомо-фізіологічних особливостей та статево-вікових за-

кономірностей розвитку лімфатичних судин. 

Ключові слова: лімфатичні капіляри, лімфатичні судини, лімфатичні протоки, анатомія, людина. 
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ЕПОНІМИ В КЛІНІЧНІЙ АНАТОМІЇ 

ОРГАНУ ЗОРУ ЛЮДИНИ 
 
 

 

Svitlitsky A.O.  , Chernyavskiy A.V. , Matvieishyna T.M. , Shcherbakov M.S.  Eponyms in the clinical 

anatomy of the human organ of vision. 

Zaporizhzhia State Medical University, Zaporizhzhia, Ukraine. 

ABSTRACT. The purpose of this article was the analysis of modern international and Ukrainian sources with an attempt to 

systematize the names-eponyms of the structures of the visual analyzer, in particular the eyeball and its accessory visual 

structures. More than 70 sources of reference were processed, the main ones of which are mentioned in the article. To prevent 

errors, all terms have been aligned with the latest edition of the modern International Anatomical Terminology. It should be 

noted that the proposed article is a continuation of the work of the Department of Human Anatomy, Operative Surgery and 

Topographic Anatomy on the study of the formation of anatomical and medical terminology, which was started by an promi-

nent Ukrainian scientist MD, PHD, DSc M.A. Voloshyn The eye is one of the most complex structures of the human body. 

Although the first attempts to describe this organ were made in the times of ancient Greece, more or less correct ideas about 

its structure emerged only in the 18th century. With the advent of new methods, this knowledge only deepened. The number 

of described structures and corresponding names-eponyms of these structures has increased significantly. According to the 

latest edition of Anatomical Terminology, adopted by the International Federation of Anatomical Associations in 2020, along 

with the Latin nomenclature, numerous synonyms used in clinical anatomy are given, including eponymous names. There are 

also certain eponymous names in the anatomy of the organ of vision, which are found in international and Ukrainian publica-

tions of the clinical anatomy of the eye and are used in practical ophthalmology, but which are absent in the International 

Anatomical Terminology. All the eponyms we collected with explanations were arranged in alphabetical groups. On the basis 

of processed information sources, a list of almost 50 terms, which are most common in the clinical anatomy of the eye, was 

formed. The list is divided into sections according to the structures of the organ of vision, in each of which the eponyms are 

listed alphabetically. It should be noted that, despite the fact that eponyms are excluded from the modern International Ana-

tomical Terminology, they continue to be used in scientific literature and practice as a tribute to great scientists. 

Key words: eponymous name, eyeball, accessory visual structures, International Anatomical Terminology, clinical anatomy 

of the eye. 
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Метою написання даної статі був аналіз су-

часних вітчизняних та іноземних джерел зі спро-

бою систематизувати назви-епоніми структур 

зорового аналізатору, зокрема очного яблука та 

його додаткових структур. Всього було обробле-

но більш 70 джерел, посилання на основні з яких 

наведено у статті. Для запобігання помилок всі 

терміни були узгоджені з останньою редакцією 

сучасної Міжнародної анатомічної номенклату-

ри. Треба зазначити, що запропонована стаття є 

продовженням роботи кафедри анатомії людини 

оперативної хірургії та топографічної анатомії з 

вивчення становлення анатомічної та медичної 

термінології, яка була розпочата видатним віт-

чизняним вченим професором, д.мед.н. Волоши-

ним М.А. [1].  
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Око є одною з найскладніших структур тіла 

людини. І хоча перши спроби описати цій орган 

були ще за часів стародавньої Греції, більш-

менш вірні уявлення з його будови виникли ли-

ше у 18 сторіччі. Орган зору досліджувався та-

кими вченими як Андреас Везалій, Габріель 

Фаллопій, Ієронім Фабріциус, Фредерік Рюйш та 

Франсуа Пті. Але, справжнім «батьком» анатомії 

ока вважається Йоганн Цинн, який у праці 

«Descriptio Anatomica Oculi Humani», опубліко-

ваній в 1755 році, зробив однин з найперших та 

найточніших описів цього органу [2]. З того ча-

су, з появою нових методів, ці знання тільки по-

глиблювались. Значно збільшилась кількість 

описаних структур і відповідно назв-епонімів 

цих структур.  

Згідно останньої редакції Анатомічної 

термінології, прийнятої Міжнародною феде-

рацією анатомічних асоціацій у 2020 році, поряд 

з латинською номенклатурою наведено чисельні 

синоніми, що використовуються в клінічній ана-

томії, зокрема там присутні і епонімічні назви 

[3]. Епоніми, пов’язані з анатомією органу зору 

людини, що зустрічаються у вітчизняних підруч-

никах анатомії [4-7] та присутні в різних редак-

ціях Міжнародної анатомічної номенклатури 

наведені в алфавітному порядку в табл. 1. 

 

Таблиця 1  

Епонімічні терміни та їх еквіваленти в анатомічних номенклатурах 

 

№ Епонімічна назва BNA PNA S-PNA 

1 Боумена мембрана  lamina elastica anterior 

[Bowmani] 

lamina limitans anterior lamina limitans anterior 

corneae 

2 Брюкке м’яз  fibrae meridionales 

[Brueckii] 

fibrae meridionales fibrae meridionales mus-

culi ciliaris 

3 Галлера судинне 

кільце 

circulus vasculosus n. 

optici [Halleri] 

circulus vasculosus n. 

optici 

circulus vasculosus nervi 

optici 

4 Гаснера заслінка  plica lacrimalis [Hasneri] plica lacrimalis plica lacrimalis 

5 Горнера м’яз  pars lacrimalis [Horneri] 

(m. orbicularis oculi) 

pars lacrimalis pars lacrimalis m. orbicu-

laris oculi 

6 Граціоле проме-

нистість  

radiatio occipitothalamica 

[Gratiolet] 

radiatio optica radiatio optica 

7 Десцеме мембрана lamina elastica posterior 

[Descemeti] 

lamina limitans posterior lamina limitans posterior 

corneae 

8 Краузе залози  glandulae mucosae 

[Krausei] (tunicae con-

junctivae) 

glandulae conjunctivales glandulae conjunctivales 

9 Мейбома залози  glandulae tarsales [Mei-

bomi] 

glandulae tarsales glandulae tarsales 

10 Молля залози  glandulae ciliares [Molli] glandulae ciliares  glandulae ciliares 

11 Мюллера м’яз  fibrae circulares 

[Muelleri] 

fibrae circulares fibrae circulares musculi 

ciliaris 

12 Тенона капсула  fascia bulbi [Tenoni] vagina bulbi vagina bulbi 

13 Тенона простір  spatium interfasciale 

[Tenoni] 

spatium intervaginale lamina episcleralis 

14 Фонтани простори  spatia anguli iridis [Fon-

tanae] 

spatia anguli iridocor-

nealis 

spatia anguli iridocor-

nealis 

15 Цинна зв’язка  zonula ciliaris [Zinni] zonula ciliaris zonula ciliaris 

16 Шлемма канал  sinus venosus sclerae 

[canalis Schlemmi] 

sinus venosus sclerae sinus venosus sclerae 

 

Також існують певні епонімічні терміни в 

анатомії органу зору, які зустрічаються у вітчиз-

няних та іноземних виданнях з клінічної анатомії 

ока та використовуються в практичній офталь-

мології, але які відсутні в Міжнародній ана-

томічній номенклатурі [8-13].  

Всі зібрані нами епоніми з поясненнями бу-

ло впорядковано по групах за алфавітом. Також 

представлена стисла інформація про вчених, 

відповідний латинський термін та номенклатура, 

в якій він зустрічається. 

Оболонки очного яблука та внутрішні йо-

го структури 

Волокниста оболонка очного яблука 
- Боумена мембрана - передня межова пла-

стинка рогівки; розташовується між стромою і 

базальною мембраною епітеліального шару (№ 1, 

табл. 1).  

Вільям Боумен (William Bowman, 1816 - 

1892) – англійський лікар, гістолог та анатом. 

Вперше описав субепітеліальний колагеновий 

шар рогівки в 1847 році в Лондонській Медичній 
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Газеті [14].  

- Десцеме мембрана - задня межова пла-

стинка рогівки; проміжний шар між стромою та 

ендотелієм (№ 7, табл. 1).  

Жан Десцеме (Jean Descemet, 1732 - 1810) – 

французький лікар, анатом та ботанік.  

- Лебера сплетення – невелике венозне 

сплетення, розташоване між венозною пазухою 

склери та просторами райдужково-рогівкового 

кута. 

Теодор Лебер (Theodor Carl Gustav von 

Leber, 1840 – 1917) – німецький офтальмолог. 

Вперше описав природжений амавроз та спадко-

ву атрофію зорового нерва [15]. 

- Фонтани простори – простори райдужко-

во-рогівкового кута; проміжки між перекладками 

трабекулярної сітки, через які водяниста волога з 

передньої камери ока відтікає у венозний синус 

склери (№ 14, табл. 1). 

Феліче Фонтана (Gasparo Ferdinando Felice 

Fontana, 1730 – 1805) – італійський фізик, хімік, 

ботанік та анатом. 

- Хюка зв'язка – трабекулярна сітка, утво-

рена колагеновими волокнами, що розташо-

вується в райдужково-рогівковому куті (retinacu-

lum trabeculare - S-PNA). 

Александер Хюк (Alexander Friedrich von 

Hueck, 1802 – 1842) – естонсько-німецький ана-

том. 

- Швальбе кільце – біла смужка на 

внутрішній поверхні рогівки, що відповідає 

закінченню мембрани Десцеме.  

Густав Швальбе (Gustav Albert Schwalbe, 

1844 – 1916) – німецький анатом та антрополог.  

- Шлемма канал - кільцеподібна венозна 

пазуха склери, розташована у товщі трабекуляр-

ної сітки. Один з основних шляхів відтоку водя-

нистої вологи ока (№ 16, табл. 1) [16]. 

Фрідріх Шлемм (Friedrich Schlemm, 1795 – 

1858) – німецький анатом. У 1830 році відкрив 

канал, через який водяниста волога потрапляє в 

кровотік.  

Судинна оболонка очного яблука 

- Бруха мембрана - внутрішній шар судин-

ної оболонки ока, є пограничною мембраною 

між судинною оболонкою та пігментною части-

ною сітківки очного яблука (complexus basalis 

choroideae – S-PNA). 

Карл Брух (Karl Wilhelm Ludwig Bruch, 1819 

– 1884) – німецький анатом. 

- Брюкке м’яз - волокна гладких міоцитів 

зовнішньої частини війкового м'яза, розташовані 

в мерідіональному напрямку (№ 2, табл. 1).  

Ернст Брюкке (Ernst Wilhelm Ritter von 

Brücke, 1819 – 1892) – німецький лікар та 

фізіолог.  

 - Галлера пластинка – зовнішній шар су-

динної оболонки, де розташовуються 4 – 6 вели-

ких вортикозних вен (lamina vasculosa choroideae 

- S-PNA). 

Альбрехт фон Галлер (Albrecht von Haller, 

1708 – 1777) - швейцарський анатом, фізіолог, 

ботанік та поет. 

- Іванова м’яз – частина м'язових волокон 

війкового м'яза, розташована в радіальному 

напрямку (fibrae radiales musculi ciliaris – S-PNA).  

Іванов Олександр Володимирович (1836 - 

1880) — російський і український офтальмолог. 

Засновник та перший завідувач кафедри очних 

хвороб Київського університету.  

- Мюллера м'яз – медіальний пучок м'язо-

вих волокон війкового м'яза, розташований в 

циркулярному напрямку (№ 11, табл. 1).  

Генріх Мюллер (Heinrich Müller, 1820 - 

1864) - німецький анатом. Вперше описав нейро-

глію сітківки та пігмент родопсин в 1851 році 

[17]. 

- Пті канал – простори між волокнами вій-

кового пояска, заповнені водянистою вологою. 

Франсуа Пті (François Pourfour du Petit, 

1664 – 1741) - французький анатом, офтальмолог, 

невролог (spatia zonularia - S-PNA) [18]. 

- Рюйша мембрана - внутрішній шар су-

динної оболонки, що складається з дрібних 

капілярів (lamina choroidocapillaris - S-PNA). 

Фредерік Рюйш (Frederik Ruysch, 1638 - 

1731) - голландський лікар, анатомі та ботанік.  

- Саттлера пластинка – середній шар су-

динної оболонки, розташований між мембраною 

Рюйша та пластинкою Галлера, який містить 

судини середнього діаметру. 

Губерт Саттлер (Hubert Sattler, 1844 – 1928) 

– австрійсько-німецький офтальмолог. 

- Фухса крипти – заглиблення на передній 

поверхні райдужки між радіально розташовани-

ми складками (crypta iridis - S-PNA).  

Ернст Фухс (Ernst Fuchs, 1851 – 1930) – ав-

стрійський офтальмолог. Автор монументально-

го підручника з офтальмології, який перевида-

вався більше 50 років [19].  

Внутрішня оболонка очного яблука 
- Зьоммерінга точка – овальної форми жо-

вта пляма латеральніше диска зорового нерва, 

місце скупчення колбочок та найбільшої гостро-

ти зору. 

Самуель Зьоммерінг (Samuel Thomas von 

Soemmering, 1755 – 1830) – німецький анатом, 

фізіолог, антрополог та палеонтолог. У 1791 році 

першим описав жовту пляму сітківки [20].  

- Маріотта пляма - фізіологічна сліпа 

пляма, місце знаходження диску зорового нерва 

на сітківці, в якому відсутні фоторецептори.  

Едм Маріотт (Edme Mariotte, 1620 - 1684) - 

французький фізик і ботанік. У 1668 році 

опублікував книгу, в якій описав положення 

сліпої плями сітківки та експеримент по її 

знаходженню [21]. 

- Мюллера клітини – радіально розташо-

вані в сітківці гліоцити, відростки яких підтри-

мують нейрони та забезпечують гематорети-
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нальний бар’єр. 

Генріх Мюллер (1820 – 1864), див. вище. 

Кришталик та камери очного яблука 

- Вігера зв’язка – кільцева гіалоїдно-

капсулярна зв’язка, що з’єднує склисте тіло та 

кришталик, розташована в передній частині 

гіалоїдної мембрани та розмежовує її зонулярну і 

ретролентальну частини. 

Жермейн Вігер (Germain Wieger) – офталь-

молог. 

- Мартеджіані кільце – місце прикріплення 

склистого тіла до диска зорового нерва. 

Франческо Мартеджіані (Francesco Mar-

tegiani, 1780 - 1860) – італійський анатом.  

- Бергера простір – ретролентарний 

простір, обмежований задньою капсулою 

кришталика та склистим тілом. 

Еміль Бергер (Emil Berger, 1855-1926) – ав-

стрійський офтальмолог [22].  

- Клоке канал – канал, що проходить в 

товщі склистого тіла, залишок від розташованої 

там в ембріональному періоді артерії склистого 

тіла (canalis hyaloideus - S-PNA). 

Жюль Жермен Клоке (Jules Germain Cloquet, 

1790 – 1883) – французький хірург. 

- Ретциуса строма – тонкі волокна, що 

утворюють склисте тіло та надають йому желе-

подібної консистенції (stroma vitreum - S-PNA). 

Андерс Ретціус (Anders-Adolph Retzius, 1796 

- 1860) - шведський анатом і натураліст.  

- Цинна зв’язка – війковий поясок, натяг-

нутий між кришталиком та війковим м’язом; при 

скороченні останнього забезпечує акомодацію 

(№ 15, табл. 1).  

Йоганн Цинн (Johann Gottfried Zinn, 1727 - 

1759) - німецький лікар та ботанік. Цікаво, що 

загальне сухожилкове кільце було відкрито 

майже на 40 років раніше Антоніо Вальсальвою 

[23].  

Додаткові структури ока 

Зовнішні м’язи ока 

- Горнера м'яз - сльозова частина колового 

м'яза ока, приймає участь у відтоку сльозової 

рідини (№ 5, табл. 1). 

Вільям Горнер (William Edmonds Horner, 

1793 - 1853) – американський анатом та патолог. 

У 1824 році в «Американському журналі медич-

них наук» опублікував статтю про вперше 

відкритий ним м’яз.  

- Ріолана м'яз - волокна повікової частини 

колового м'яза ока, розташовані паралельно краю 

повіки, що охоплюють цибулини вій і протоки 

залоз хрящів. 

Жан Ріолан (молодший) (Jean Riolan (the 

Younger), 1577 – 1657) – французький анатом та 

лікар.  

- Цинна кільце – сухожилкове кільце, що 

оточує зоровий нерв біля місця виходу його з 

однойменного каналу; місце початку більшості 

зовнішніх м’язів очного яблука (anulus tendineus 

communis – S-PNA). 

Йоганн Цинн (1727 - 1759), див. вище. 

Повіки та вії 

- Мейбома залози - видозмінені сальні зало-

зи, розташовані всередині хрящів повік, протоки 

яких відкриваються по задньому канту повік (№ 

9, табл. 1). 

Генрих Мейбом (Johann Heinrich Meibom, 

1638 – 1700) – німецький лікар. У 1666 році 

опублікував працю, в якій зробив опис відкритих 

ним залоз повік. 

- Молля залози – видозмінені потові залози, 

розташовані між віями (№ 10, табл. 1). 

Якоб Молль (Jacob Anton Moll, 1832 - 1914) 

– голландський офтальмолог та анатом. 

- Мюллера м’яз – м’яз верхнього хряща по-

віки; пучок гладких міоцитів, що починається від 

нижньої частини м’яза-підіймача верхньої повіки 

та прикріплюється до верхнього краю хряща 

верхньої повіки, приймає участь в її підійманні. 

Генріх Мюллер (1820 – 1864), див. вище. 

- Цейса залози - сальні залози, вивідні про-

токи яких відкриваються у волосяні цибулини 

вій (glandulae sebaceae palpebrae – S-PNA). 

Едуард Цейс (Eduard Zeis, 1807 – 1868) – 

німецький хірург та офтальмолог. 

 Сльозовий апарат 
- Вольфрінга залози - 3-4 додаткові сль-

озові залози, розташовані в кон’юнктиві між її 

тарзальною та орбітальною частинами (glandulae 

lacrimales accessoriae – S-PNA). 

Еміль фон Вольфрінг (Emilj von Wolfring, 

1832 - 1906) – польський офтальмолог. У 1872 

році описав додаткові сльозові залози, розташо-

вані по верхньому краю хряща верхньої повіки 

[24]. 

- Гаснера заслінка – сльозова складка, 

розташована в слизовій оболонці носової порож-

нини біля отвору носо-сльозової протоки; пере-

шкоджає проникненню повітря в носо-сльозову 

протоку (№ 4, табл. 1). 

Йозеф Гаснер (Joseph Hasner von Artha, 1819 

– 1892) – чеський офтальмолог.  

- Генле крипти – заглиблення на межі 

тарзальної в орбітальної частин кон’юнктиви, де 

знаходяться муцинові залози. 

Фрідріх Генле (Friedrich Gustav Jakob Henle, 

1809 – 1885) – німецький патологоанатом та 

фізіолог.  

- Краузе залози - ряд дрібних додаткових 

сльозових залоз, розташованих у верхньому та 

нижньому склепіннях кон'юнктиви (№ 8, табл. 

1). 

Карл Фрідріх Краузе (Karl Friedrich Theodor 

Krause, 1797 - 1868) – німецький анатом.  

- Майера синус – склепіння сльозового 

мішка; верхній розширений кінець сльозового 

мішка, що закінчується сліпо (fornix sacci lacri-

malis - S-PNA). 

Рудольф Майер (Rudolf Robert Maier, 1824 – 
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1888) – німецький лікар та патолог. 

Кровоносні судини очного яблука 

- Галлера кільце - судинне кільце зорового 

нерва, утворене задніми короткими війковими 

артеріями навколо місця виходу з очного яблука 

зорового нерва (№ 3, табл. 1).  

Альбрехт фон Галлер (1708 – 1777), див. 

вище. 

- Стенсена вени – завиткові вени, в кіль-

кості 4-6 пронизують склеру та впадають в очні 

вени, головний шлях відтоку венозної крові від 

очного яблука (venae vorticosae – S-PNA). 

Нільс Стенсен (Niels Stensen, 1638 - 1686) - 

данський анатом і геолог [25]. 

 Фасції та зв’язки очного яблука та орбіти  
- Локвуда зв’язка – зв’язка, що підвішує 

око; потовщення нижньої частини фасції ока, яка 

як гамак підвішена під очним яблуком, розшире-

на в центрі і звужена на кінцях, які прикріплю-

ються до виличної та сльозової кісток відповідно 

(ligamentum suspensorium bulbi - S-PNA). 

Чарльз Локвуд (Charles Barrett Lockwood, 

1856 – 1914) – британський хірург і анатом. У 

1885 році в «Журналі анатомії та фізіології» 

вперше описав підвішуючу зв’язку очного яблу-

ка [26]. 

- Тенона капсула - піхва очного яблука; 

сполучнотканинна мембрана, яка вкриває очне 

яблуко від зорового нерву до склепінь 

кон’юнктиви та відокремлює його від жирового 

тіла орбіти (№ 12, табл. 1). 

Жак Тенон (Jacques-René Tenon, 1724 – 

1816) – французький хірург. У 1805 році зробив 

перший опис сполучнотканинної капсули очного 

яблука. 

- Тенона простір – щілеподібний простір 

між склерою та піхвою очного яблука (№ 13, 

табл. 1). 

Жак Тенон (1724 – 1816), див. вище. 

- Уітналла зв'язка - верхня поперечна 

зв'язка, що оточує м’яз-підіймач верхньої повіки 

біля місця її прикріплення до шкіри верхньої 

повіки.  

Самуель Уітналл (Samuel Ernest Whitnall, 

1876 – 1950) – англійський лікар та анатом. У 

1911 році в «Журналі анатомії» опублікував 

статтю, в якій описав відкриту ним верхню попе-

речну зв’язку [27]. 

Провідні шляхи та центри зорового 

аналізатора 
- Герінга теорія – опонентна теорія коль-

орового зору, згідно якої існує три пари реакцій 

на протилежні кольори - чорне і біле, жовте і 

синє та червоне і зелене – що дає змогу сприйма-

ти кольори, що не входять до складу райдуги. 

Карл Герінг (Karl Ewald Konstantin Hering, 

1834 – 1918) – німецький фізіолог. У 1892 році 

висунув опонентну теорію кольорового бачення, 

що суперечила пануючій на той час трикомпо-

нентній теорії Юнга-Гельмгольца [28]. 

- Граціоле променистість – пучок аксонів 

клітин латеральних колінчастих тіл, розташова-

ний в задній ніжці внутрішньої капсули, що 

закінчується в корі потиличної частки півкулі по 

краях від острогової борозни (№ 6, табл. 1) . 

Луї Граціоле (Louis Pierre Gratiolet, 1815 – 

1865) – французький анатом, фізіолог та зоолог. 

Першим в 1856 році зробив опис зорової проме-

нистості [29].  

- Мейера петля – скронева частина зорової 

променистості 

Адольф Мейер (Adolf Meyer, 1866 – 1950) – 

американський психіатр. У 1907 році зробив 

перший детальний опис передніх волокон зоро-

вої променистості, які йдуть до кори скроневої 

частки [30].  

- Уїлбранда коліно – нижньоносові волокна 

зорового нерва, що проходять в передній частині 

зорового перехреста та потрапляють в проти-

лежний зоровий нерв, на 4 мм проксимальніше 

формування зорового тракту. 

Герман Уїлбранд (Hermann Wilbrand, 1851 – 

1935) – німецький офтальмолог. Незважаючи на 

згадування у багатьох підручниках з офтальмо-

логії, сьогодні більшістю дослідників запере-

чується існування структури «коліно Уїлбранда» 

[31].  

- Юнга-Гельмгольца теорія – трикомпо-

нентна теорія кольорового зору, згідно якої в 

сітківці виділяють три види колбочок, здатних 

реагувати на світові хвилі різної довжини.  

Томас Юнг (Thomas Young, 1773 - 1829) - 

англійський фізик, лікар, ботанік, астроном та 

філолог. 

Герман фон Гельмгольц (Hermann Ludwig 

Ferdinand von Helmholtz, 1821 – 1894) - німець-

кий фізик, фізіолог та психолог. Томас Юнг у 

1802 році висловився про існування в сітківці 

трьох типів фоторецепторів, а Герман Гельм-

гольц у 1850 розвинув теорію далі: три типи кол-

бочок реагують на різні кольорі в залежності від 

довжини їх світової хвилі. 

Висновок 

На підставі оброблених інформаційних дже-

рел сформований список майже з 50 термінів, які 

найбільш поширені в клінічної анатомії ока. 

Список поділений на розділи відповідно струк-

турам органу зору в кожному з яких епоніми 

наведені за алфавітом. Треба зазначити, що, не 

дивлячись на те, що епоніми виключені з сучас-

ної Міжнародної анатомічної номенклатури, во-

ни продовжують використовуватися в наукової 

літературі та практиці, як данина великим вче-

ним. 

Інформація про конфлікт інтересів 

Потенційних або явних конфліктів інтересів, 

що пов'язані з цим рукописом, на момент публі-

кації не існує та не передбачається. 
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Літературні джерела 
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Світлицький А.О., Чернявський А.В., Матвєйшина Т.М., Щербаков М.С. Епоніми в клінічній 

анатомії органу зору людини.  

РЕФЕРАТ. Метою написання даної статі був аналіз сучасних вітчизняних та іноземних джерел зі 

спробою систематизувати назви-епоніми структур зорового аналізатору, зокрема очного яблука та його 

додаткових структур. Всього було оброблено більш 70 джерел, посилання на основні з яких наведено у 

статті. Для запобігання помилок всі терміни були узгоджені з останньою редакцією сучасної Міжнарод-

ної анатомічної термінології. Треба зазначити, що запропонована стаття є продовженням роботи кафедри 

анатомії людини оперативної хірургії та топографічної анатомії з вивчення становлення анатомічної та 

медичної термінології, яка була розпочата видатним вітчизняним вченим професором, д.мед.н. Волоши-

ним М.А. Око є однією з найскладніших структур тіла людини. І хоча перші спроби описати цій орган 

були ще за часів стародавньої Греції, більш-менш вірні уявлення з його будови виникли лише у 18 

сторіччі. З появою нових методів, ці знання тільки поглиблювались. Значно збільшилась кількість описа-

них структур і відповідно назв-епонімів цих структур. Згідно останньої редакції Анатомічної терміно-

логії, прийнятої Міжнародною федерацією анатомічних асоціацій у 2020 році, поряд з латинською но-

менклатурою наведено чисельні синоніми та епонімічні назви, що використовуються в клінічній ана-

томії. Також існують певні епонімічні терміни в анатомії органу зору, які зустрічаються у вітчизняних та 

іноземних виданнях з клінічної анатомії ока та використовуються в практичній офтальмології, але які 

відсутні в Міжнародній анатомічній номенклатурі. Всі зібрані нами епоніми з поясненнями було впоряд-

ковано по групах за алфавітом. На підставі оброблених інформаційних джерел сформований список 

майже з 50 термінів, які найбільш поширені в клінічної анатомії ока. Список поділений на розділи 

відповідно структурам органу зору в кожному з яких епоніми наведені за алфавітом. Треба зазначити, 

що, не дивлячись на те, що епоніми виключені з сучасної Міжнародної анатомічної номенклатури, вони 

продовжують використовуватися в наукової літературі та практиці, як данина великим вченим. 

Ключові слова: епонімічна назва, очне яблуко, додаткові структури ока, Міжнародна анатомічна 

термінологія, клінічна анатомія ока. 
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ДО ВІДОМА АВТОРІВ  
 

 

Загальні вимоги 

 

Дана інформація складена на основі «Єди-

них вимог до рукописів, що подаються в біоме-

дичні журнали», з якими автори можуть 

ознайомитися детальніше на сайті 

http://www.ICMJE.org.  

Журнал «Morphologia» публікує оглядові і 

проблемні статті, лекції, оригінальні статті, ко-

роткі повідомлення, рецензії та відгуки на 

публікації, посібники і монографії, матеріали з 

методології наукових досліджень, анонси, нови-

ни, повідомлення, презентації, а також ма-

теріали з хроніки та історії в галузі морфології.  

Редакція розглядає матеріали публікацій з 

дотриманням авторських прав і етичних норм 

наукової публікації.  

Редакція приймає матеріали, які надаються 

українською або англійською мовами.  

При поданні рукопису автори повинні 

урахувати та розкрити потенційні конфлікти 

інтересів або чітко заявити про їх відсутність 

(більш детальну інформацію можна знайти в 

розділі «D. Конфлікт інтересів» «Єдиних вимог 

до рукописів, що подаються в біомедичні жур-

нали»).  

За наявності в рукописі інформації, що 

ідентифікує особу учасників дослідження, слід 

надати їх письмовий дозвіл на публікацію. 

У рукописах має бути чітко позначена 

відповідність принципам біоетики, що викла-

дені в Декларації Хельсінкі та Законі України 

«Про захист тварин від жорстокого поводжен-

ня» (№ 1759-VI від 15.12.2009) або в ана-

логічних документах національного рівня інших 

держав.  

 

Технічні вимоги до рукопису 

 

Обсяг оглядової, проблемної статті або 

лекції повинен становити від 12 до 36 сторінок 

машинопису, оригінальної статті від 8 до 24 

сторінок, включаючи ілюстративний матеріал, 

інших матеріалів за узгодженням з редакцією.  

Текст друкується через 1,5 інтервали, розмір 

шрифту 14, гарнітура Times New Roman. Відступ 

абзацу 10 мм. Береги з усіх боків по 20 мм.  

Стаття повинна бути виконана у форматі 

RTF або «документ Microsoft Word».  

Структура рукопису: 

 УДК  

 Назва статті (без абревіатур) 

 Автор(и): ініціали, прізвище  

 ORCID ідентифікатори авторів 

 E-mail відповідального автора 

 Офіційна назва установи, місто (для 

кожного автора) 

 Дані про зв'язок публікації з плановими 

науково-дослідними роботами, фондами, інсти-

туціями, грантами (за їх наявності)  

 Реферат українською та англійською мо-

вами. 

 Текст статті  

 

Реферат до статті  

(правила оформлення) 

 

Реферати українською та англійською мо-

вами потрібно надавати обсягом від 1800 до 2200 

знаків та структурувати за такими рубриками: 

назва статті, прізвища та ініціали авторів, їх 

місце роботи, актуальність (Background), мета 

(Objective), методи (Methods), результати 

(Results), підсумок або висновки (Conclusion), 

ключові слова (Key words).  

У зв'язку з обробкою метаданих кожної 

статті журналу наукометричними базами звер-

таємо увагу авторів на особливу важливість ре-

тельного оформлення назв установ і прізвищ 

авторів, так як від цього залежить успішність їх 

ідентифікації та розрахунку наукометричних 

показників. 

У тексті оригінальної статті варто додер-

жуватись послідовності обов’язкових складових:  

o Вступ 

o Мета 

o Матеріали та методи 

o Результати та їх обговорення  

o Підсумок (або висновки)  

o Перспективи подальших розробок 

o Літературні джерела (див. Додаток) 

У тексті статті всі фізичні величини та оди-

ниці слід наводити за SI, терміни згідно з ана-

томічною та гістологічною номенклатурами, 

назви хвороб за діючою Міжнародною кла-

сифікацією хвороб, лікарські препарати за 

Міжнародними непатентованими назвами (INN).  

Всі скорочення при їх першому згадуванні 

повинні бути розшифровані. Використання ско-

рочень у назві статті та рефераті не дозволяється.  

Посилання на першоджерела в тексті статті 

треба здійснювати наведенням у квадратних 

дужках порядкового номера у списку літератур-

них джерел. Можливе також посилання у ви-

гляді: «...на думку І.І. Іванова та співавторів [8], 

http://www.icmje.org/
https://sites.google.com/a/dsma.dp.ua/morphology/dlyaavtoriv/avtorskie-prava
https://sites.google.com/a/dsma.dp.ua/morphology/dlyaavtoriv/publikacionnaa-etika
https://sites.google.com/a/dsma.dp.ua/morphology/dlyaavtoriv/publikacionnaa-etika
http://www.icmje.org/news-and-editorials/updated_recommendations_dec2017.html
http://www.icmje.org/news-and-editorials/updated_recommendations_dec2017.html
http://www.icmje.org/news-and-editorials/updated_recommendations_dec2017.html
http://zakon3.rada.gov.ua/laws/show/990_005
http://zakon5.rada.gov.ua/laws/show/3447-15
http://zakon5.rada.gov.ua/laws/show/3447-15
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R.T. Smith з колегами [12]...». Посилання на 

кілька першоджерел у тексті статті розділяються 

таким чином: «…[2, 4, 6-8]».  

Стаття може містити діаграми, графіки та 

таблиці, що побудовані внутрішніми засобами 

редактора MS Word. Для позначення приміток 

рекомендовано використовувати наступні еле-

менти у відповідній послідовності: *, †, ‡, §, ||, ¶, 

**, ††, ‡‡. Фотоілюстрації подаються в елек-

тронному варіанті окремими файлами у форматі 

JPEG або TIFF; роздільна здатність має складати 

не менше ніж 150 точок на дюйм. У тексті статті 

рисунки потрібно розташовувати після першого 

посилання на них, підписи до рисунків наводити 

мовою оригіналу статті й обов’язково англійсь-

кою.  

Рукопис повинен бути ретельно відредаго-

ваний авторами. Всі статті підлягають процедурі 

рецензування.  

Для первинної експертизи рукопис і відо-

мості про авторів (установи, посади, наукові сту-

пені та вчені звання авторів) потрібно надсилати 

за адресою: morphology@dsma.dp.ua.  

У разі прийняття статті на цю ж адресу 

надсилається відсканована копія «Авторської 

згоди» з підписом відповідального автора. 

 

Додаток  

Літературні джерела  

(правила і приклади оформлення списку) 

 
Всі літературні посилання, які наведені в 

роботі, обов’язково повинні бути представлені в 

списку першоджерел у порядку використання 

(посилань) у тексті. Скорочення назв журналів 

наводяться згідно зі стандартами Index Medicus 

(http://www.wsulibs.wsu.edu/general/journal_abbre

viations.html). За достовірність даних, наведених 

у бібліографічному списку, відповідає автор.  

Кожне використане бібліографічне джерело 

має бути позначене у тексті статті (у квадратних 

дужках). Посилання на неопубліковані роботи 

або матеріали на правах рукопису (дисертації, 

автореферати) не допускаються.  

Кожне джерело у списку необхідно 

оформлювати у форматі міжнародного стандарту 

Vancouver reference style (NLM/PubMed). У разі 

наявності в мережі Інтернет електронної копії 

цитованого документа бажано в кінці 

бібліографічного посилання розміщувати URL 

адресу документа; за наявності слід також 

вказувати DOI або PMID статті. При оформленні 

посилань на періодичні видання, що мають 

кілька варіантів назви, слід віддавати перевагу 

англійській. 

Коротка інструкція по оформленню типо-

вих літературних посилань відповідно до міжна-

родних вимог Vancouver reference style 

(NLM/PubMed). 

 

Оформлення посилання на статтю, 

опубліковану в періодичному виданні: 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Необхідно вказувати всіх авторів, відокрем-

лювати їх один від одного комою і пробілом. 

Ініціали вказуються після прізвища, знаками 

пунктуації не розділяються. Повні імена авторів 

не наводяться. Після переліку авторів ставиться 

крапка і пробіл. Назва публікації наводиться 

англійською мовою у квадратних дужках. Після 

назви статті ставиться крапка і пробіл. Для статті 

англійською мовою назва вказується без квад-

ратних дужок. Назва періодичного видання 

наводиться англійською мовою або трансліте-

рацією назви символами латинського алфавіту. 

Допускається наводити зареєстроване скорочен-

ня назви періодичного видання. Після назви ви-

дання ставиться крапка і пробіл. Інформація про 

видання: рік видання відокремлюється крапкою з 

комою, потім наводиться номер тому, в круглих 

дужках вказується номер журналу, після дво-

крапки приводиться діапазон сторінок. Для 

статті, що опублікована не англійською мовою, в 

кінці сформованого посилання вказується мова 

оригіналу. Додаткова інформація про статтю но-

мери DOI PubMed ID та ін. 

 

Оформлення посилання на книгу: 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Необхідно вказувати всіх авторів, відокрем-

лювати їх один від одного комою і пробілом. 

Ініціали вказуються після прізвища, знаками 

пунктуації не розділяються. Повні імена авторів 

не наводяться. Автори першого і другого поряд-

ків розділяються крапкою з комою і пробілом. 

Автори другого порядку редактори, перекладачі. 

Після переліку авторів ставиться крапка і пробіл. 

Назва книги: наводиться транслітерація назви 

mailto:morphology@dsma.dp.ua
http://www.wsulibs.wsu.edu/general/journal_abbreviations.html
http://www.wsulibs.wsu.edu/general/journal_abbreviations.html
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK7256/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK7256/
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книги і/або переклад назви книги англійською 

мовою в квадратних дужках. Якщо книга видана 

англійською мовою, назва її в квадратні дужки 

не береться. Після назви книги ставиться крапка 

і пробіл. Номер видання (у форматі 1st, 2nd, 3rd, 

4th тощо), додаткова інформація про видання: 

виправлене (rev.), доповнене (enl.), стереотипне 

(repr.) та інш. Зверніть увагу перше видання вка-

зується тільки в тому випадку, якщо достовірно 

відомо про подальші перевидання і Ви цитуєте 

саме перше видання. Місце видання вказується 

місто, в круглих дужках за необхідності вка-

зується країна. Після зазначення місця публікації 

ставиться двокрапка і пробіл. Видавництво наво-

диться транслітероване латиницею або його 

англійська назва. Після видавництва ставиться 

крапка з комою і пробіл. Рік видання, після 

вказівки його ставиться крапка і пробіл. Обсяг 

книги в сторінках (наприклад, 568 р.), після за-

значення його ставиться крапка і пробіл. Для 

книги, що опублікована не англійською мовою, в 

кінці посилання вказується мова оригіналу.  

Оформлення посилання на матеріали конфе-

ренції: 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Необхідно вказувати всіх авторів, відокрем-

лювати їх один від одного комою і пробілом. 

Ініціали вказуються після прізвища, знаками 

пунктуації не розділяються. Повні імена авторів 

не наводяться. Після переліку авторів ставиться 

крапка і пробіл. Назва публікації наводиться 

англійською мовою у квадратних дужках. Після 

назви статті ставиться крапка і пробіл. Для ма-

теріалів англійською мовою назва вказується без 

квадратних дужок. Сполучна фраза «In:». Назва 

збірника матеріалів конференції, а також назва 

конференції наводяться англійською мовою у 

квадратних дужках. Для матеріалів, що видава-

лись англійською мовою, дужки не ставляться. 

Після назви ставиться крапка і пробіл. Слід за-

значити максимально повні відомості про кон-

ференцію дати проведення, місце проведення та 

ін. Видавництво зазначається місто видання і 

назва видавництва транслітерацією латиницею 

або англійською назвою. Після зазначення ви-

давництва ставиться крапка з комою і пробіл. Рік 

видання, після нього ставиться крапка і пробіл. 

Діапазон сторінок, після нього ставиться крапка і 

пробіл. Для матеріалів, що опубліковані не 

англійською мовою, в кінці сформованого поси-

лання вказується мова оригіналу.  

 

Оформлення посилання на патент: 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Необхідно вказувати всіх авторів, відокрем-

лювати їх один від одного комою і пробілом. 

Ініціали вказуються після прізвища, знаками 

пунктуації не розділяються. Повні імена авторів 

не наводяться. Після переліку авторів ставиться 

кома і зазначається inventor або inventors, ста-

виться крапка з комою і пробіл. Правовласник 

вказується ім'я (правила аналогічні таким для 

винахідників) або назва організації, потім після 

коми вказується assignee, потім ставиться крапка 

точка і пробіл. Наводиться назва винаходу, після 

нього ставиться крапка і пробіл. Вказується 

країна реєстрації, а також тип документу (па-

тент), код країни і номер патенту. Всі елементи 

розділяються пробілами, наприкінці ставиться 

крапка і пробіл. Вказується дата публікації ін-

формації про видачу патенту, потім крапка з 

пробілом. Індекс (індекси) Міжнародної патент-

ної класифікації наводяться після Int. Cl., Якщо 

їх більше одного розділяються крапкою з комою. 

Після зазначення всіх індексів ставиться крапка і 

пробіл. Для матеріалів, виданих не англійською 

мовою, в кінці сформованого посилання вка-

зується мова оригіналу. 

 

 

Адреса редакції: 49005, Україна, м. Дніпро, вул.Севастопольська, 19.  
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AUTHOR GUIDELINES 

 

General requirements 

 

This information is based upon the "Uniform 

Requirements for Manuscripts submitted to Biomed-

ical Journals" which authors can find online 

www.ICMJE.org. 

Journal «Morphologia» publishes reviews and 

topical articles, lectures, original papers, case re-

ports, review and comments on publications, manu-

als and monographs, materials in research method-

ology, announcements, news, reports, presentations, 

and materials on the history and chronicles in mor-

phology. 

Editorial office examines materials of publica-

tions in compliance with copyright and ethical 

norms. Editorial Board accepts the materials written 

in English and Ukrainian languages. 

When submitting a manuscript, authors should 

consider and disclose potential conflicts of interest 

or clearly state their absence (more information can 

be found in section «D. Conflicts of Interest» of the 

"Uniform Requirements for Manuscripts submitted 

to Biomedical Journals"). 

In the case when submitted manuscript contains 

personally identifiable information of study partici-

pants authors should provide their written permis-

sion to publish such materials. 

In the manuscripts should be clearly indicated 

compliance with the principles of bioethics set in the 

Declaration of Helsinki and in the Law of Ukraine 

"About protection of animals from violent behavior” 

(№ 1759 -VI 15 Dec 2009) or equivalent documents 

of the national level of other countries. 

 

 

Technical requirements for the manuscripts 

 

Size of Review, critical articles or lectures 

should be from 12 up to 36 typewritten pages, origi-

nal articles from 8 up to 24 pages, including illustra-

tions, other publications on consideration with the 

editorial office. 

The text is printed with 1.5 line spacing, font 

size 14, Times New Roman. Paragraph indent 10 

mm, all margins 20 mm. 

Article must be done in RTF or «document Mi-

crosoft Word». 

The structure of the manuscript: 

• UDC 

• Title of the article (no abbreviations) 

• Author (s): initials, surname 

• ORCID identifier of every author 

• e-mail of the responsible author 

• The official name of the institution (affilia-

tion), the city 

• Data about communication of publication 

with the planned research project, foundation source, 

institutions, grants (if available) 

• Summary in English language 

• Text of the article 

 

Abstract of the article 

(Design rules) 

Extended abstract (from 1800 up to 2200 sym-

bols) in English should be submitted with next man-

datory elements: title of the article, Family name and 

first names of all authors, their affiliations, the actu-

ality of research (Background), purpose (Objective), 

methods (Methods), results (Results), conclusions 

(Conclusion), keywords (Key words).  

Because of the processing of the metadata of 

each article by scientometric databases authors 

should pay especial attention to the particular im-

portance of careful designation of names of institu-

tions and authors, as it affects the success of their 

identification and calculation by scientometric indi-

cators. 

In the text of the original article authors should 

follow the sequence of mandatory components: 

o Background 

o Purpose 

o Materials and Methods 

o Results and discussion 

o The conclusion (or conclusions) 

o Prospects for further investigations 

o References (see Appendix) 

In the text of the article all the physical units 

should be given in system SI, terms according to the 

anatomical and histological nomenclature, names of 

diseases according to the current International Clas-

sification of Diseases, drugs at the International 

Nonproprietary Name (INN). 

All abbreviations at their first mention must be 

decrypted. Use of abbreviations in the title and ab-

stract is not allowed. 

A citation of the original documents in the text 

of the manuscript should be implemented in square 

parentheses indicating the sequence number in the 

list of references. Acceptable also to cite as: accord-

ing to I.I.Ivanova et al. [8], RT Smith and colleagues 

[12]. Citations of several primary sources in the text 

should be separated as follows: [2, 4, 6-8]". 

Article may contain diagrams, graphs and ta-

bles constructed by internal means of MS Word. To 

denote footnotes, it is recommended to use the ele-

ments in the following order: *, †, ‡, §, ||, ¶, **, ††, 

‡‡. Photoillustrations are submitted electronically as 

../../../../AppData/AppData/Roaming/Microsoft/Morphologia-макет/www.ICMJE.org
https://sites.google.com/a/dsma.dp.ua/morphology/home-page/author-guidelines/copyright
https://sites.google.com/a/dsma.dp.ua/morphology/home-page/author-guidelines/publication-ethics
https://sites.google.com/a/dsma.dp.ua/morphology/home-page/author-guidelines/publication-ethics
https://sites.google.com/a/dsma.dp.ua/morphology/home-page/author-guidelines/conflict-of-interest-disclosure
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3142758/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3142758/
https://www.wma.net/policies-post/wma-declaration-of-helsinki-ethical-principles-for-medical-research-involving-human-subjects/
http://zakon5.rada.gov.ua/laws/show/3447-15
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separate files in JPEG or TIFF with minimal resolu-

tion 150 dpi. The text of the article should include 

drawings after the first reference to them, figure cap-

tions need to be done in the original language and in 

English mandatory. 

The manuscript should be carefully edited by 

the authors. All articles are subjected to peer review 

procedure. 

For primary expertise manuscript and infor-

mation about the author (affiliation, position, scien-

tific degrees and academic titles of authors) should 

be sent to e -mail at: morphology@dsma.dp.ua. In 

case of article acceptance a scanned copy of the 

"Copyright Agreement" with the signature of the 

responsible author is sent to editorial office. 

 

Appendix  

References  

 (Rules and examples of the list) 
 

All references cited in the paper must be ar-

ranged in a list in order of their first mentioning in 

the text. Abbreviations of journal titles are provided 

in accordance with the standards of Index Medicus. 

The author is responsible for the accuracy of the data 

provided in the bibliography.  

Each used bibliographic source must be desig-

nated in the text (in square parentheses). References 

to unpublished work or materials as a manuscript 

(dissertations, reports) are not allowed. 

Each source in the list should be composed an 

international standard format Vancouver reference 

style (NLM/PubMed). In case of presence of the 

electronic copy of the cited document in the Internet, 

it is desirable to place the URL of the document at 

the end of the reference, also indicate the DOI and 

PMID of the article if it is available. When citing 

periodicals, with more than one title, preference 

should be given to English one. 

 

Quick start guide on the arrangement of stand-

ard references in accordance with international re-

quirements of Vancouver reference style. 

Reference to an article published in a periodi-

cal: 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 All authors should be indicated, separate them 

with a comma and a space. Initials are placed after 

the surnames, they are not separated by punctuation. 

Full names of the authors are not given. After the list 

of authors put a dot and a space. Article title written 

in English is given in square parentheses. After the 

title of the article put a dot and a space. For publica-

tions originally written in English title is not placed 

in square parentheses. Indicate journal title in Eng-

lish or by transliteration with symbols of the latin 

alphabet. It is possible to use the registered abbrevia-

tion of the periodical title. The title of the journal is 

preceded by a point and a space. Publication Infor-

mation: year of publication separated by a semico-

lon, and then the volume number, the number of 

issue, placed in parentheses and after them put the 

colon and pagination. Additional information about 

the article DOI, PubMed ID, and so on could be 

added at the end. 

 

Reference to a book: 

 

 

 

 

 

 

 

 

All authors should be indicated, separate them 

with a comma and a space. Initials are placed after 

the surnames, they are not separated by punctuation. 

Full names of the authors are not given. The authors 

of the first ans second range are separated by semi-

colon. The authors of the second range editors, 

translators. After the list of authors put a dot and a 

space. Book title: original name in English or trans-

literation/translation with the symbols of latin alpha-

bet in square parentheses. After book title there is a 

dot and a space. Number of issue (in format 1st, 2nd, 

3rd, 4th), additional information about issue reviewed 

(rev.), enlarged (enl.), representational (repr.) etc. 

The first edition is mentioned only in case of assured 

existence of more than one editions of this book. 

Place of publication specify the city and if it is im-

portant country in parentheses. After specifying the 

place of publication there is a colon and a space. 

Publisher indicated in Latin transliteration or in its 

English name. After publisher there is a semicolon 

and a space. Year of publication, after pointing it put 

a dot and a space.  

 

Reference to a conference materials: 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

https://sites.google.com/a/dsma.dp.ua/morphology/home-page/author-guidelines/editorial-policy
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All authors should be indicated, separate them 

with a comma and a space. Initials are placed after 

the surnames, they are not separated by punctuation. 

Full names of the authors are not given. After the list 

of authors put a dot and a space. Publication title 

written in English is given in square parentheses. For 

publications originally written in English title is not 

placed in square parentheses. After the title of the 

publication put a dot and a space. Connecting phrase 

«In:». Name of the conference written in English in 

square parentheses. For the conferences originally 

named in English the name is not placed in square 

parentheses. After the title, put a dot and a space. 

The most comprehensive data about the conference 

should be indicated dates, place and so on. Publisher 

the city of the publication and publisher name trans-

literated with Latin alphabet or English name. After 

specifying a publisher put a semicolon and a space. 

Year of publication with a dot and a space. For ma-

terials published not in English, at the end of the 

reference indicate the original language. 

 

Reference to a patent: 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

All authors should be indicated, separate them 

with a comma and a space. Initials are placed after 

the surnames, they are not separated by punctuation. 

Full names of the authors are not given. After list of 

authors (inventors) put the coma and word ‘inventor’ 

or ‘inventors’, then the semicolon and space. As-

signee put the name of person (the same rules as for 

the inventor) or the name of organization, then put 

coma and the word ‘assignee’, than dot and space. 

The title of the invention; put a dot and a space after 

it. Index(es) of the International Patent Classification 

given after Int. Cl., If more than one separated by a 

semicolon. After specifying all the indices put a dot 

and a space. For materials not published in English 

at the end of the reference indicates the original lan-

guage. 
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