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Кiлькiсний морфологiчний аналiз особливостей ремоделювання
артерiального русла спiльної жовчної протоки при резекцiях рi-
зних об’ємiв печiнки

Гнатюк М.С.*, Монастирська Н.Я., Татарчук Л.В.
Тернопiльський нацiональний медичний унiверситет iменi I.Я.Горбачевського МОЗ України,

Україна
*E-mail: hnatjuk@tdmu.edu.ua
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Анотацiя
Видалення великих об’ємiв печiнки, якi нерiдко проводяться у су-
часних хiрургiчних клiнiках, може ускладнюватися пострезекцiйною
портальною гiпертензiєю, при якiй змiнюється гемодинамiка у системi
ворiтної печiнкової вени, що призводить до затруднення венозного дре-
нажу вiд органiв портальної системи та структурно-функцiональних
змiн у них. Морфологiчно дослiдженi артерiї спiльної жовчної протоки
45 бiлих щурiв- самцiв, якi були роздiленi на 3-и групи. 1-а група
нараховувала 15 iнтактних тварин, 2-а – 15 щурiв пiсля резекцiї лiвої
бокової частки – 31,5 % паренхiми печiнки, 3-я – 15 тварин пiсля
видалення правої i лiвої бокових часток печiнки (58,1 %). Евтаназiю
тварин здiйснювали кровопусканням в умовах тiопенталового наркозу
через 1 мiсяць вiд початку дослiду. Проводили морфометрiю артерiй
дрiбного калiбру спiльної жовчної протоки. Кiлькiснi показники обро-
бляли статистично. Резекцiя 58,1 % паренхiми печiнки призводила
до пострезекцiйної портальної гiпертензiї, при якiй зовнiшнiй дiаметр
артерiй збiльшився на 7,3 % (р < 0,001) порiвняно з контролем, товщина
медiї – на 34,3 %, товщина адвентицiї – на 58,2 % (р < 0,001), просвiт
дослiджуваних судин та iндекс Керногана зменшилися вiдповiдно на
29,8 та 58,0 % (р < 0,001), що ускладнювалося зниженням пропускної
здатностi судин та погiршанням кровопостачання органа.
Нерiвномiрне зменшення висоти ендотелiоцитiв артерiй при пострезе-
кцiйнiй портальнiй гiпертензiї та дiаметра їх ядер призводило до змiн
ядерно-цитоплазматичних вiдношень, що свiдчило про порушення стру-
ктурного клiтинного гомеостазу. Вiдносний об’єм пошкоджених ендоте-
лiоцитiв зрiс при пострезекцiйнiй портальнiй гiпертензiї у 14,8 рази. Ви-
далення 58,1 % паренхiми печiнки призводить до пострезекцiйної пор-
тальної гiпертензiї та вираженого ремоделювання артерiй спiльної жов-
чної протоки, яке характеризується потовщенням їхньої стiнки, звужен-
ням просвiту, ураженням ендотелiоцитiв, ендотелiальною дисфункцiєю,
погiршанням кровопостачання органа, гiпоксiєю, дистрофiєю, некрозом
тканин i клiтин, вогнищевими клiтинними iнфiльтратами, склерозуван-
ням.
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Вступ

Видалення великих об’ємiв печiнки, якi нерiдко проводяться у сучасних хiрургiчних клiнiках, мо-
жуть призводити до пострезекцiйної портальної гiпертензiї. Остання ускладнюється кровотечами з
варикозно розширених вен стравохода, шлунка, прямої кишки, спленомегалiєю, асцитом, вторинним
гiперспленiзмом, паренхiматозною жовтяницею, портосистемною енцефалопатiєю, полiорганною недо-
статнiстю [2, 3, 7].
При портальнiй гiпертензiї змiнюється гемодинамiка у системi ворiтної печiнкової вени, що призво-

дить до затруднення венозного дренажу вiд органiв портальної системи та структурно-функцiональних
змiн у них. Артерiальне русло спiльної жовчної протоки при резекцiях рiзних об’ємiв печiнки до-
слiджено недостатньо. Виходячи з наведеного метою роботи стало кiлькiсне морфологiчне вивчення
артерiального русла спiльної жовчної протоки при видаленнях рiзних обсягiв печiнки.

Матерiал та методи

Комплексом морфологiчних методiв дослiдженi артерiї спiльної жовчної протоки 45 лабораторних бi-
лих статевозрiлих щурiв-самцiв, якi були роздiленi на 3-и групи. 1-а група нараховувала 15 iнтактних
тварин (контрольна), 2-а – 15 щурiв пiсля резекцiї лiвої бокової частки – 31,5 % паренхiми печiнки,
3-я – 15 тварин пiсля видалення правої i лiвої бокових часток печiнки (58,1 %) [3]. Евтаназiю тва-
рин здiйснювали кровопусканням в умовах тiопентал-натрiєвого наркозу через 1 мiсяць вiд початку
експерименту. Шматочки спiльної жовчної протоки пiсля фiксацiї, проведення через етиловi спир-
ти зростаючої концентрацiї, помiщали у парафiн. Мiкротомнi зрiзи пiсля депарафiнiзацiї фарбували
рiзними барвниками [4]. На гiстологiчних мiкропрепаратах спiльної жовчної протоки вимiрювали зов-
нiшнiй та внутрiшнiй дiаметри артерiй дрiбного калiбру (зовнiшнiй дiаметр 26-50 мкм), товщину медiї,
адвентицiї, iндекс Керногана, висоту ендотелiоцитiв, дiаметр їх ядер, ядерно-цитоплазматичнi вiдно-
шення у цих клiтинах, вiдносний об’єм пошкоджених ендотелiоцитiв. Отриманi кiлькiснi показники
оброблялися статистично [1, 3, 6].

Результати та обговорення

Встановлено, що резекцiя 31,5 % паренхiми печiнки не призводила до суттєвих гемодинамiчних змiн у
ворiтнiй печiнковiй венi. Бiльшiсть дослiджуваних морфометричних параметрiв артерiального русла
спiльної жовчної протоки при цьому не змiнювалися. У даних умовах експерименту виявлено зростання
товщини адвентицiї на 4,2 % (р< 0,01) дослiджуваних артерiй переважно за рахунок набряку строми та
збiльшення вiдносного об’єму ушкоджених ендотелiоцитiв переважно у зв’язку iз зростанням кiлькостi
апоптично змiнених клiтин.
Через мiсяць пiсля резекцiї 58,1 % паренхiми печiнки дiагностовано пострезекцiйну портальну гi-

пертензiю, яка характеризувалася розширенням та повнокров’ям ворiтної та брижових вен, асцитом,
спленомегалiєю [5]. Суттєво змiнювалася при цьому структура артерiй дрiбного калiбру спiльної жов-
чної протоки, що пiдтверджувалося дослiджуваними морфометричними показниками. Так, зовнiшнiй
дiаметр артерiй дрiбного калiбру виявився збiльшеним на 7,3 % (р < 0,001) порiвняно з контролем,
товщина медiї – на 34,3 %, товщина адвентицiї – на 58,2 % (р < 0,001), просвiт дослiджуваних су-
дин та iндекс Керногана зменшилися вiдповiдно на 29,8 та 58,0 % (р < 0,001). Виражене потовщення
стiнки вказаних артерiй, зменшення їх просвiту та iндексу Керногена свiдчило про значне зниження
пропускної здатностi цих судин та погiршання кровопостачання дослiджуваного органа.
Висота ендотелiоцитiв дослiджуваних судин при пострезекцiйнiй портальнiй гiпертензiї статистично

достовiрно (р < 0,001) зменшилася на 13,1 %, а дiаметр їх ядер – на 11,3 %. На 7,8 % (р < 0,001)
змiнилися при цьому ядерно-цитоплазматичнi вiдношення, що свiдчило про порушення структурно-
го клiтинного гомеостазу [1]. Вiдносний об’єм пошкоджених ендотелiоцитiв зрiс при пострезекцiйнiй
портальнiй гiпертензiї у 14,8 рази.
Вiдомо, що ендотелiоцити судин синтезують рiзнi бiологiчно активнi речовини, необхiднi для ре-

гуляцiї життєво важливих процесiв органiзму, вони здiйснюють бар’єрну, продукцiйну, гемостатичну,
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метаболiчну, транспортну, репаративну функцiю, синтезують оксид азоту (NO). Пошкодження ендо-
телiоцитiв призводить до їхньої дисфункцiї, блокади NO-синтази, зменшення синтезу NO, активацiї
процесiв його деградацiї, що супроводжується спазмом та звуженням судин [3]. Останнє погiршує
кровопостачання органiв, призводить, пiдтримує та посилює гiпоксiю, яка ускладнюється набряком,
дистрофiєю, некробiозом тканин i клiтин. Гiстологiчно в оболонках стiнки спiльної жовчної протоки
спостерiгалися вираженi судиннi розлади, набряки строми, осередки дистрофiчно, некробiотично, апо-
птично змiнених епiтелiоцитiв, вогнищевi iнфiльтрати та розростання сполучної тканини. Вiдмiчався
також набряк ендотелiоцитiв, їх дистрофiя, некробiоз, десквамацiя та пролiферацiя. Останнє свiдчило
про наявнiсть гiпоксiї. Виявлялося також просякання мембран ендотелiоцитiв, судинної стiнки бiлками
плазми. У деяких дослiджуваних судинах спостерiгалися осередки фiбриноїдного набряку та некрозу,
що свiдчило про виражене їх пошкодження.

Висновки
Видалення 58,1 % паренхiми печiнки призводить до пострезекцiйної портальної гiпертензiї та вира-
женого ремоделювання артерiй спiльної жовчної протоки, яке характеризується потовщенням їхньої
стiнки, звуженням просвiту, ураженням ендотелiоцитiв, ендотелiальною дисфункцiєю, погiршанням
кровопостачання органа, гiпоксiєю, дистрофiєю, некрозом тканин i клiтин, вогнищевими клiтинними
iнфiльтратами, склерозуванням.
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Анотацiя
Проаналiзовано результати експериментального дослiдження, яке
проводилося на бiлих щурах самцях та самках репродуктивного вiку,
з метою виявлення субмiкроскопiчних змiн структурних компонентiв
селезiнки за умови дiї глутамату натрiю в динамiцi. Впродовж двох,
чотирьох, шести та восьми тижнiв тварини щоденно отримували разом
з їжею глутамат натрiю в дозi 0,07 г/кг маси тiла. Субмiкроскопiчнi до-
слiдження органа проведенi за допомогою електронного трансмiсiйного
мiкроскопа ТЕМ–100. Фотодокументували дослiджуваний матерiал за
допомогою цифрової камери SONY–H9. Першi порушення структурних
компонентiв селезiнки спостерiгаються вже через два тижнi, а саме
розширення мiжклiтинних просторiв як в бiлiй, так i в червонiй
пульпi селезiнки, якi мiстять вакуолеподiбнi структури, зростання
кiлькостi плазмоцитiв, цитоплазма яких заповнена розширеними ка-
нальцями ГЕС. В динамiцi зi збiльшенням тривалостi прийому змiни
поглиблюються, досягаючи максимуму через 8 тижнiв експерименту.
Методом електронної мiкроскопiї виявлено, що ознаки пристосувально-
компенсаторних процесiв до кiнця експерименту приводять до втрати
регенеративної функцiї.

Вступ

В зв’язку зi зростання поширеностi на ринку продуктiв з харчовими добавками, нас зацiкавило чи
впливають вони на структуру органiв iмунної системи, зокрема на селезiнку. Це вторинний орган
лiмфоїдної (iмунної) системи, де вiдбувається антигензалежна пролiферацiя та диференцiацiя Т- i В-
лiмфоцитiв, якi надходять iз судинного русла [7]. Орган здiйснює iмунний контроль кровi, яка протiкає
вiд аорти до системи ворiтної вени печiнки. Окрiм того в селезiнцi знищуються "вiдпрацьованi"клiтини
кровi, антигени та iншi чужорiднi сполуки [5]. Не дивно, що цей орган викликає зацiкавленiсть у
морфологiв вже десятки рокiв. В лiтературi описанi змiни селезiнки при дiї наночастинок дiоксиду
кремнiю та ацетату свинцю, епiхлоргiдрину, бiоактивних речовин, медичних препаратiв, радiацiйного
впливу [7, 8] та iн.
Однiєю з найбiльш поширених харчових добавок як в Украiнi, так i у всьому свiтi є глутамат на-

трiю [6, 9]. Має властивостi пiдсилювача смаку, завдяки чому збiльшує об’єм спожитої їжi, що при-
зводить до висококалорiйного харчування i є препаратом вибору для вiдтворення моделi експеримен-
тального ожирiння на тваринах [2]. Морфологи дослiджують дiю глутамату натрiю на яєчники [4],
матковi труби [3], яєчка [1], мозок [6] та iн. В лiтературi є деякi данi про дiю глутамату натрiю на
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селезiнку, проте немає iнформацiї про його вплив в динамiцi, про субмiкроскопiчнi змiни клiтинного
складу органа.
Мета дослiдження: вивчити електронно-мiкроскопiчнi змiни в паренхiмi селезiнки щурiв при

дiї глутамату натрiю в динамiцi.

Матерiали та методи

Експериментальне дослiдження проведено на 66 бiлих щурах самцях i самках репродуктивного вiку
(2,5–6,5-мiсячних) масою 120–250 г.
Електронно-мiкроскопiчному будову селезiнки бiлих щурiв за умов фiзiологiчної норми вивчали на

10 iнтактних тваринах. Експериментальних тварин подiлено на 4 групи, в кожнiй з яких по 10 тварин:
перша група – тварини, якi впродовж двох тижнiв отримували висококалорiйну дiєту (ВКД); друга
група – впродовж чотирьох; третя група – впродовж шести; четверта група – впродовж восьми тижнiв
отримували ВКД. В кожнiй групi було 5 щурiв-самцiв та 5 щурiв-самок. ВКД отримували, додаючи в
їжу глутамат натрiю в дозi 0,07 г/кг маси тiла щура. Контрольну групу складали 16 бiлих щурiв (8
щурiв-самцiв та 8 щурiв-самок), якi замiсть ВКД отримували стандартний харчовий рацiон вiварiю.
Дослiдження проводили згiдно положень "Європейської конвенцiї щодо захисту хребетних тварин,

яких використовують в експериментальних та iнших наукових цiлях"(Страсбург, 1986), вiдповiдно Ди-
рективам Ради Європи 86/609/ЕЕС (1986), Закону України #3447-IV "Про захист тварин вiд жорсто-
кого поводження загальних етичних принципiв експериментiв на тваринах, ухвалених Першим нацiо-
нальним конгресом України з бiоетики (2001). Перед забором матерiалу тварин знечулювали наркозом
з диетиловим ефiром. Фiксацiю шматочкiв селезiнки проводили 1,5 % розчином чотириоксиду осмiю
в 0,2 М розчинi какодилату натрiю при рН 7,2 протягом 2–2,5 годин на холодi. Зрiзи виготовляли на
ультрамiкротомi УМТП–6М алмазним ножем (DIATOM) та проводили подвiйне контрастування за
Рейнольдсом та уранiлацетатом. Субмiкроскопiчнi дослiдження органа проведенi за допомогою еле-
ктронного трансмiсiйного мiкроскопа ТЕМ–100. Фотодокументували дослiджуваний матерiал за допо-
могою цифрової камери SONY–H9.

Результати

Електронно-мiкроскопiчна будова селезiнки бiлих щурiв самцiв та самок репродуктивного вiку iнта-
ктної та контрольної груп вiдповiдає видовiй нормi. Зовнi орган оточений волокнистою оболонкою, вiд
якої всередину вiдходять селезiнковi перекладки. Бiла пульпа утворена лiмфоцитами, плазмоцитами,
макрофагами, дендритними та iнтердигiтуючими клiтинами. Червона пульпа утворена скопиченням
форменних елементiв кровi, якi знаходяться в оточеннi ретикулярних клiтин або в синусах селезiнки.
В гермiнативному центрi лiмфатичних вузликiв зосередженi в основному В-лiмфоцити, а в периарте-
рiальнiй зонi Т-лiмфоцити. Малi лiмфоцити мають невелике округлої форми ядро, яке оточене тонень-
кою дiлянкою цитоплазми. Середнi лiмфоцити мають менше ядерно-цитоплазматичне спiввiдношення
нiж малi лiмфоцити. Великi лiмфоцити мiстять ядро з переважанням еухроматину. Ретикулярнi клi-
тини мають видовженi ядра з чiткими контурами карiолеми. Їх плазмолема утворює вiдростки, якими
вони утворюють клiтиннi контакти, формують селезiнковi тяжi. Плазмоцити та макрофаги мають
характерну будову. Цитоплазма макрофагiв помiрна загружена частинами ядер iнших клiтин та зали-
шками форменних елементiв кровi.
Через два тижнi експерименту дещо розширенi мiжклiтиннi простори як в бiлiй, так i в червонiй

пульпi селезiнки, мiстять вакуолеподiбнi структури, що може бути пояснено набряком паренхiми ор-
гана. Зросла кiлькiсть плазмоцитiв, їх цитоплазма заповнена розширеними канальцями гранулярної
ендоплазматичної сiтки.
Через чотири тижнi експерименту при електронно-мiкроскопiчному вивченнi будови селезiнки бiлих

щурiв самцiв та самок репродуктивного вiку, виявлено збiльшення кiлькостi в паренхiмi органа актив-
ним макрофагiв. Їх цитоплазма завантажена уламками ядер iнших клiтин, частинами "неперетравле-
них"форменних елементiв кровi, мiстить численнi фагосоми. Зросла частка ретикулярних клiтин та
волокон сполучної тканини як в селезiнкових трабекулах, так i в пульпарних тяжах.
Через шiсть тижнiв експерименту з’являються ознаки пристосувально-компенсаторних процесiв в

органi. Зросла кiлькiсть лiмфоцитiв з ознаками апоптозу на рiзних етапах (карiопiкноз, карiорексис,
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карiолiзис), кiлькiсть клiтин з ознаками мiтозу зменшилася. В зародковому центрi переважно роз-
ташованi малi та середнi лiмфоцити та лiмфобласти, ядра останнiх мiстять грудки конденсованого
хроматину на внутрiшнiй поверхнi карiолем, ядерце чiтко не вiзуалiзується. В навколоартерiальнiй
зонi переважають малi та середнi лiмфоцити, є ознаки набряку. В мантiйнiй зонi зосередженi ма-
лi та середнi лiмфоцити, форма ядер овальна, карiолема не рiвна, утворює випинання. Цитоплазма
просвiтлена, мiстить малу кiлькiсть дещо змiнених органел. В крайовiй зонi крiм лiмфоцитiв є ве-
лика кiлькiсть активних макрофагiв, цитоплазма мiстить осмiофiльнi (жировi) включення, залишки
фагоцитованих клiтин. Червона пульпа повнокровна, мiстить дiлянки скопичення деформованих фор-
менних елементiв кровi, полiсегментоядерних нейтрофiлiв та мегакарiоцитiв. Синусоїднi гемокапiляри
розширенi, в їх стiнцi великi промiжки для проходження клiтин.
Через вiсiм тижнiв дослiдження всi змiни подiбнi до попереднього термiну експерименту, проте озна-

ки пристосувально-компенсаторних процесiв бiльше змiщенi до втрати регенеративної функцiї. Як в
бiлiй, так i в червонiй пульпi селезiнки бiлих щурiв самцiв та самок, виявлено значне зростання кiль-
костi плазмоцитiв та активних макрофагiв. Ядра плазмоцитiв мiстять переважно еухроматин, конден-
сований гетерохроматин розташований бiля карiолеми. Цитоплазма в основному заповнена широкими
канальцями ГЕС та цистернами комлексу Гольджi. Рибосом мало, мiтохондрiї з пошкодженими кри-
стами. Макрофаги заповненi уламками клiтин, осмiофiльними (жировими) включеннями, фагогоци-
тованими частинами еритроцитiв. Нерiдке явище гибелi макрофага, вщент заповненого включеннями.
Ретикулярнi волокна в складi тяжiв Бiльрота набрякшi, потовщенi. Еритроцити та тромбоцити за-
повнюють не лише проствiт пазух селезiнки, але й скопичуються в пульпарних тяжах. Лiмфоцити
в складi бiлої пульпи мають полiморфнi ядра, цитоплазма просвiтленна, майже не мiстить органел,
велика частина клiтин на рiзних стадiях апоптозу.

Висновки
У результатi щоденного додавання глутамату натрiю до харчового рацiону бiлих щурiв самцiв та са-
мок, першi порушення структурних компонентiв селезiнки спостерiгаються вже через два тижнi, а
саме розширення мiжклiтинних просторiв як в бiлiй, так i в червонiй пульпi селезiнки, якi мiстять
вакуолеподiбнi структури, зростання кiлькостi плазмоцитiв, цитоплазма яких заповнена розширени-
ми канальцями ГЕС. В динамiцi зi збiльшенням тривалостi прийому змiни поглиблюються, досягаю-
чи максимуму через 8 тижнiв експерименту. Методом електронної мiкроскопiї виявлено, що ознаки
пристосувально-компенсаторних процесiв до кiнця експерименту приводять до втрати регенеративної
функцiї.
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Анотацiя
З’ясовано, що наприкiнцi 2-го тижня розвитку зародка нижнiй вiдрiзок
первинної кишкової трубки з дещо розширеним кiнцем являє собою
клоаку, яка спереду дає порожнисте випинання – алантоїс. У зародкiв
4-го тижня (4,0-5,5 мм ТКД) розвитку спостерiгаються початковi етапи
утворення первинних закладок органiв зародка, що супроводжуються
процесом вiдмежування його вiд позаембрiональних зачаткiв, вiдбува-
ється формування вентральної (нижньої) i бiчних стiнок тiла зародка.
У зародкiв 5-го тижня вiдбувається процес формування фiзiологiчної
атрезiї ануса i прямої кишки, утворення епiтелiальної "пробки". У
зародкiв 6-го тижня формується закладка замикачiв прямої кишки. У
передплодiв 7-го тижня вiдбувається роздiлення порожнини клоаки на
пряму кишку i сечостатевий синус. У зародкiв 7-8 тижнiв формується
стадiя реканалiзацiя трубчастих структур, а на 9-му тижнi – стадiя по-
чатку гiстогенезу органiв. Наприкiнцi зародкового перiоду формується
зачаток клоакального cфiнктеру, який має вигляд ущiльненої дiлянки
мезенхiми, розмiщеної навколо клоаки.

Вступ

Аналiз лiтератури, присвяченої гiстогенезу прямої кишки i її замикального апарату, показує, що данi
про ембрiональний розвиток прямої кишки нечисленнi i суперечливi. Подiл ембрiональної клоаки –
найважливiший процес для формування травних та сечових шляхiв [1]. Наявнiсть клоаки – нормальна
фаза раннього ембрiологiчного розвитку людини. Мiж 4-м та 7-м тижнями гестацiї вiдбувається процес
подiлу клоаки, утворюючи задню кишку та сечостатеву пазуху [2]. Процес формування дiлянки кло-
аки залишається суперечливим, хоча вiн вивчався вже понад столiття. Аномалiї сечостатевої пазухи
визначаються злиттям уретри та пiхви для утворення загального каналу рiзної довжини з одинарним
отвором промежини [3, 4, 5, 6, 7]. Вiдсутнi вичерпнi вiдомостi про характер i часу закладки каудаль-
ного вiддiлу первинної кишки, залишається спiрним питання про час i спосiб подiлу клоаки на пряму
кишку i урогенiтальний синус.
Мета дослiдження. З’ясувати джерела закладки клоаки та термiни розвитку вiдхiдникового

каналу впродовж ембрiонального перiоду.

Матерiали i методи

Дослiдження базується на вивченнi формування вiдхiдникованого каналу в 18 ембрiонiв та 20 перед-
плодiв. Дiлянку тазу розсiкали i сумiжнi структури, вiдхiдниковий канал i пряму кишку фiксували у

9



«Фундаментальнi науки – практичнiй медицинi: морфо-функцiональнi методи дослiдження онтогенетичних
перетворень, фiзiологiчних та метаболiчних процесiв, змодельованих патологiчних станiв, при захворюваннях

внутрiшнiх органiв»

розчинi формалiну. Тканину обробляли для гiстологiчних дослiджень, пiсля чого слайди фарбували
гематоксилiном та еозином. Мiкроскопiчнi дослiдження проведенi за допомогою свiтлового мiкроскопу,
кiлькiсного морфологiчного пiдходу та комп’ютерного реконструювання сумiжних структур вiдхiдни-
кового каналу.

Результати та обговорення

Наприкiнцi 2-го тижня розвитку зародка нижнiй вiдрiзок первинної кишкової трубки з дещо розшире-
ним кiнцем являє собою клоаку, яка спереду дає порожнисте випинання – алантоiс, а в кiнцi вiдкрита i
через нервово-кишковий канал сполучається з нервовим жолобком. В сторону майбутньої промежини
ця кишка закiнчується слiпо. Тут вона прикрита клоакальною перетинкою, що складається з клiтин
ендобласта, ектобласта i закладених мiж ними клiтин мезобласта. У зародкiв 4-го тижня (4,0-5,5 мм
ТКД) розвитку спостерiгаються початковi етапи утворення первинних закладок органiв зародка, що
супроводжуються процесом вiдмежування його вiд позаембрiональних зачаткiв, вiдбувається форму-
вання вентральної (нижньої) i бiчних стiнок тiла зародка. Алантоїс, як випинання передньої стiнки
задньої кишки, змiщується у вентральному напрямку черевної стiнки зародка, об’єднуючись iз iншими
структурами в дiлянцi майбутнього пупкового кiльця. У мезодерми алантоїса закладаються судини,
якi утворюють, перш за все, систему пупкових судин. Найбiльш розвиненою на цiй стадiї внутрiшньо-
утробного розвитку є нервова трубка. Вона є аксiальним органом дорсальної частини зародка. До
аксiальних утворень зародка на цiй стадiї розвитку вiдноситься також спинна струна. На гiстологi-
чних зрiзах спинна струна має вигляд клiтинної маси поздовжнього напрямку розмiщеної вентрально
зачатка нервової трубки.
Зачаток клоакального cфiнктера в кiнцi зародкового перiоду має вигляд ущiльненої дiлянки мезен-

хiми, розмiщеної навколо клоаки. У передплодiв 7-го тижня розвитку сфiнктер вiдхiдникового отвору
продовжує своє формування. Примiтивний м’яз складається з слабо диференцiйованих клiтин мезен-
хiми, що мають круговий напрямок. Процеси ущiльнення мезенхiми i незначного її диференцiювання
в цей перiод помiтнi не тiльки навколо клоаки, а й в каудальному вiддiлi зародка, проте розрiзнити
зачатки окремих м’язiв ще неможливо. Мезенхiма, яка оточує клоакальне розширення складається з
однорядних, щiльно розташованих клiтин, з великими iнтенсивно забарвленими ядрами, в той час як
епiтелiй клоакального розширення та каудальної кишки утворений трьома рядами видовжених клiтин.
У зародкiв 5-го тижня (зародки 6,0-7,0 мм ТКД) вiдбувається процес формування фiзiологiчної

атрезiї ануса i прямої кишки, утворення епiтелiальної &laquo; пробки&raquo; У каудальному вiддiлi
формується дивертикул прямої кишки та алантоїс. У зародкiв 6,5 тижня виявляється добре розвинута
клоакальна мембрана, яка подiляє нау вентральну пластинку уретри та тонку дорсальну клоакальну
мембрану,
У зародкiв 7-8 тижнiв (передплоди14,7-28,0 мм ТКД) формується стадiя реканалiзацiя трубчастих

структур, а на 9-му тижнi (плоди 31,0-40,0 мм ТКД) – стадiя початку гiстогенезу органiв.
Закладка сфiнктерного апарату локалiзується навколо клоаки i представлена циркулярно розта-

шованими клiтинами мезенхiми без ознак специфiчної диференцiювання. Надалi навколо закладки
внутрiшнього сфiнктера вiдокремлюється група мiобластiв, що дає початок зовнiшнього сфiнктера.
Подальше становлення сфiнктерного апарату характеризується випереджаючими темпами розвитку
поперечно-смугастої м’язової тканини. Як вiдмiтив Ю.В. Агафонов [2] джерелом утворення гладкої
м’язової тканини внутрiшнього сфiнктера є малодиференцiйованi клiтини мезенхiми, якi вступили на
шлях мiогенного диференцiювання.
У 6-тижневих зародкiв виявили поздовжнi, овальної форми випинання, вистеленi двома бiчними

виступами мембрани клоаки.
У передплодiв 7-го тижня (передплоди 16,0-17,0 мм ТКД) вiдбувається роздiлення клоакальної по-

рожнини на пряму кишку i сечостатевий синус. Протягом 3-го мiсяця (плоди 33,0-79,0 мм ТКД) iз
малодиференцьованих клiтин мезенхiми вiдбувається потовщення замикачiв прямої кишки.
Мiж 5-м i 10-м тижнями розвитку формується ззовнi анальна ямка. У 7-тижневих зародкiв анальнi

горбики вiдмежованi один вiд одного i вiдокремлюють сечостатеву вiд анальної частини. У клоакаль-
ному розширеннi каудальної кишки з’являється i швидко збiльшується уроректальна складка, яка
спрямована у бiк клоакальної мембрани.
Упродовж 6-7 тижнiв внутрiшньоутробного розвитку пiд впливом ембрiотоксичних чинникiв, пору-

шення ембрiогенезу на стадiї фiзiологiчної атрезiї може призвести до утворень не тiльки стенозу, але
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й атрезiї вiдхiдникового каналу. Знання аноректальної анатомiї має важливе значення для розумiння
хiрургiчних методiв, пов’язаних з цiєю дiлянкою. Низька наукових дослiджень присвячено дiагнозу
аноректальних вад плодiв та їх хiрургiчному лiкуваннi [4, 5, 6, 7].
У передплодiв 7-го тижня розвитку сфiнктер продовжує своє формування. Примiтивний м’яз склада-

ється iз слабодиференцiйованих клiтин. Клiтини мезенхiми мають круговий напрямок. Процеси ущiль-
нення мезенхiми i незначного її диференцiювання в цей перiод помiтнi не тiльки навколо клоаки, але
i в каудальному вiддiлi зародка, проте розрiзнити зачатки окремих м’язiв ще неможливо.
Кiнець другого мiсяця внутрiшньоутробного розвитку (передплоди 21,0-30,0 мм ТКД) характеризу-

ється початком i частковим розсмоктуванням сечостатевої та вiдхiдникової мембран, процес почина-
ється з прориву ректальної (анальної) мембрани. Дослiдження топографiї похiдних травної трубки у
передплодiв 25,0-26,0 мм ТКД, що в цей перiод iз кiнцевого кишкової трубки формується майбутня
пряма кишка.
Подiл клоаки i утворення промежини є критичним моментом при диференцiюваннi каудального вiд-

дiлу зародка. Мiж 4-м та 7-м тижнями гестацiї клоака пiддається пiдроздiлу, утворюючи задню кишку
та сечостатеву пазуху. При порушеннi цих процесiв можливе виникнення рiзних аномалiй та вад роз-
витку цiєї дiлянки, а саме повне або часткове збереження вiдхiдникової мембрани часто супроводжує-
ться атрезiєю прямої кишки або стенозом вiдхiдника i прямої кишки [3, 4, 5, 6, 7]. З появою зазначених
отворiв виразнiшою стає дiлянка промежини. Замикач клоаки дiлиться на два вiддiли: сечостатевий
та вiдхiдниковий. Внаслiдок того, що розвиток зовнiшнiх статевих ознак вiдстає вiд розвитку статевих
залоз, на даний час ще iснує гомологiя зачаткiв м’язiв промежини.
У 8-тижневих зародкiв анальна ямка добре сформована з бокiв, вiдокремлена анальними горбиками

i спереду нижньою частиною сечостатевої перегородки. Слiд вважати, що це початок розмежування
клоаки на пряму кишку та сечостатевий синус. У зародкiв 11,0-12,0 мм ТКД у вiдхiдниковому каналi
виявлена епiтелiальна "пробка"(рис. 1).
Просвiт прямої кишки вистелений стовбчастим багаторядним епiтелiєм, має ширину 195-200 мкм,

товщина стiнки 280-285 мкм. Клiтини розмiщенi циркулярно. Можна стверджувати, що сформується
закладка майбутнього колового сфiнктера м’язiв, однако зовнiшнiй м’язовий сфiнктер вiдсутнiй.
Серед природженої непрохiдностi вiдхiдникового каналу може виникнути атрезiя, внаслiдок затрим-

ки зворотнього розвитку вiдхiдникового каналу, якщо не зникне епiтелiальна "пробка"(рис. 1).

Рис. 1.: Сагiтальний зрiз зародка 12,0 мм ТКД. Забарвлення гематоксилiном i еозином. Мiкропрепарат.
Об. 8, ок. 7: 1 – епiтелiальна "пробка"; 2 – пряма кишка.

Простiр мiж кiстками таза, прямою кишкою i сечостатевим синусом, якi формуються, вiдповiдає
майбутнiй сiднично-вiдхiдниковiй ямцi, заповненiй мало диференцiйованою мезенхiмою, в якiй ви-
значаються зачатки судин i нервiв. Початок роздiлення клоакальної порожнини на пряму кишку та
сечостатевий синус спостерiгається у зародкiв середини 6-го тижня (8,8-10,0 мм ТКД) з появою уроре-
ктальної складки, а остаточне роздiлення клоакальної порожнини виникає у передплодiв 16,0-17,0 мм
ТКД. Подiл клоаки i утворення промежини є критичним перiодом при диференцiйованнi каудального
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вiддiлу зародкiв.
У передплодiв 11-12 тижнiв (передплоди 50,0-79,0 мм ТКД) можна виявити окремi пучки сечоста-

тевого сфiнктера, якi досягають статевого горбка i вiдповiдають зачатку цибулини губчастого м’яза.
Глибокi дiлянки замикача, розташованi навколо дистальної частини сечостатевого синуса мають ко-
ловий напрямок, клiтини набувають видовженої форми, розташованi щiльно. У зародкiв 11,0-12,0 мм
ТКД у вiдхiдниковому каналi виявлена епiтелiальна "пробка"
У передплодiв 53,0-56,0 мм ТКД можливе вiдокремлення сечостатевої та тазової дiафрагм. Розвиток

сечостатевих органiв у дiлянцi сечостатевого синуса призводить до початку диференцiювання сечоста-
тевого сфiнктера на окремi пучки – зачатки м’язiв сечостатевої дiафрагми.

Висновки
Наприкiнцi 2-го тижня розвитку зародка нижнiй вiдрiзок первинної кишкової трубки з дещо розшире-
ним кiнцем являє собою клоаку, яка спереду дає порожнисте випинання – алантоiс. В ходi формування
аноректальної дiлянки виявлено перiод закладки клоаки, що вiдповiдає 4-му тижнi та перiод диферен-
цiювання, який протiкає до 7-го тижня ембрiонального розвитку. У зародкiв 4-го тижня (4,0-5,5 мм
ТКД) розвитку спостерiгаються початковi етапи утворення первинних закладок органiв зародка, що
супроводжуються процесом вiдмежування його вiд позаембрiональних зачаткiв, вiдбувається форму-
вання вентральної (нижньої) i бiчних стiнок тiла зародка. У зародкiв 5-го тижня (6,0-7,0 мм ТКД)
вiдбувається процес формування фiзiологiчної атрезiї прямої кишки i ануса, у виглядi утворення епi-
телiальної "пробки"У зародкiв 6-го тижня (9,0-13,0 мм ТКД) формується закладка замикачiв прямої
кишки, а у передплодiв 7-го тижня (16,0-17,0 мм ТКД) вiдбувається роздiлення клоакальної поро-
жнини на пряму кишку i сечостатевий синус. У передплодiв 7-8 тижнiв (14,7-28,0 мм ТКД) – стадiя
реканалiзацiї трубчастих структур, а на 9-му тижнi (31,0-40,0 мм ТКД) – стадiя початку гiстогене-
зу органiв. Протягом 3-го мiсяця (33,0-79,0 мм ТКД) iз малодиференцiйованих мезенхiмних клiтин
вiдбувається потовщення замикачiв прямої кишки.
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Анотацiя
З метою визначення гемоциркуляторних можливостей судинної
нiжки великої пiдшкiрної вени людини для пересадки васкуляризова-
них комплексiв тканин проведено ангiоморфологiчне дослiдження vasa
vasorum великої пiдшкiрної вени гомiлки людини та моделювання їх
артерiальної перфузiйної здатностi. Результати ангiоморфологiчного
дослiдження показали, що перфузiйна здатнiсть зазначених судин
може забезпечити мiнiмальний об’ємний артерiальний кровообiг для
повного приживлення клаптя 35 см3 (розмiром 6×6×1см) у випадку
присутностi в стiнцi великої пiдшкiрної вени гомiлки артерiї дiаметром
200 мкм i бiльше. У разi вiдсутностi такої артерiї можливо прогнозувати
частковий некроз клаптя. Проте вiзуалiзацiя vasa vasorum в клiнiчних
умовах можлива лише при застосуваннi мiкрохiрургiчної технiки. Крiм
того, сучасна хiрургiчна технiка не дозволяє виконувати анастомози
судин такого малого дiаметру, а пересадка острiвцевих клаптiв на
венознiй нiжцi можлива лише у варiантi транспозицiї.

Вступ

Замiщення дефектiв тканин васкуляризованими клаптями на судиннiй нiжцi широко застосовується
в пластичнiй хiрургiї [1, 2]. Тому визначення об’ємного кровотоку в живлячiй нiжцi трансплантата
дозволяє прогнозувати його приживлення.
Метою дослiдження було встановлення гемоциркуляторних можливостей великої пiдшкiрної вени

гомiлки (ВПВГ) у разi застосування її у якостi живлячої нiжки трансплантата.

Матерiал та методи

ВПВГ має значний дiаметр i може забезпечити достатнiй венозний дренаж кровi iз клаптя. У той
же час комiтантнi артерiї вiдповiдного розмiру вiдсутнi. Єдиним можливим джерелом артерiального
кровопостачання можуть стати власнi артерiї вени (ВАВ), якi локалiзуються в самiй стiнцi вени або у
паравазальних тканинах. Для вирiшення поставленної мети висiкали фрагменти ВПВГ з оточуючими
тканинами на рiвнi середньої третини гомiлки на 10 трупах дорослих людей без ознак судинної пато-
логiї. Далi робили гiстологiчнi препарати (фарбування гемотоксилiн, еозин) поперечних зрiзiв вени.
Морфометричнi дослiдження vasa vasorum (ВАВ) виконували за методом вузлових точок, згiдно яко-
го на препарат накладали мiрну сiтку. Визначали дiаметр ВАВ, пiдраховували їх кiлькiсть в кожнiй
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клiтинцi мiрної сiтки. В розрахунках використовували показники лiнiйної швидкостi в судинах брижi
кишок собаки вiдповiдного дiаметру. Наступним етапом визначали можливий об’ємний кровотiк через
артерiї рiзного дiаметру i їх сумарну перфузiйну здатнiсть (Qвав) за формулою:
Q = S × V
де: S - площа поперечного сiчення ВАВ усередненого дiаметру;
V - лiнiйна швидкiсть кровотоку в артерiях усередненого дiаметру.
Для спрощення обчислень усi ВАВ роздiлили на 4 групи у залежностi вiд їх дiаметру. У кожнiй

iз груп показники усереднили (табл. 4.1). До формули вносили вiдповiдно усередненi показники дiа-
метру ВАВ 200, 150, 75, 50. Експериментальнi дослiдження показали, що Q мiнiмальне для клаптiв
об’ємом 100 см3 складає 0,75 мл/хв. Отже, отримавши усi необхiднi показники можливо прогнозувати
життєздатнiсть пересаджених клаптiв. Для прикладу прогнозували життєздатнiсть клаптя квадра-
тної форми 6 на 6 см i товщиною 1 см. У разi дефiциту артерiального кровообiгу (ДАК) прогнозувався
частковий некроз клаптя.

Результати

Результати морфометрiї артерiй показали, що дiаметр артерiй сягав величини 220 мкм, а їх кiлькiсть
залежала вiд дiаметру самої ВПВГ (табл. 4.1). Розрахунки встановили, що загальна перфузiйна зда-
тнiсть ВАВ дiаметром до 50 мкм незначна i становить не бiльше 0,7% сумарної пропускної здатностi
артерiй. У той же час об’ємний кровотiк в судинах дiаметром 100 мкм i бiльше перевищував 49% i до-
сягав 81% загального об’єму артерiальної перфузiї. В 2-му i 6-му спостереженнях, коли в стiнцi ВПВГ
виявляли артерiю дiаметром бiльше нiж 200 мкм, Qвав перевищував Qmin i ДАК був вiдсутнiм. В
цих спостереженнях вiдмiчали повне приживлення трансплантатiв. В iнших випадках перфузiйна зда-
тнiсть ВАВ була меншою вiд Qmin. Тому ДАК коливався вiд 7 до 60%. Його найбiльша величина
виявлена в 4-му i 7-му спостереженнях. В цих випадках в стiнцi вени виявлено тiльки 2 артерiоли
дiаметром бiльше 100 мкм.

Табл. 4.1.: Життєздатнiсть клаптiв об’ємом 35 см3 в залежностi вiд перфузiйної здатностi ВАВ.
Об’ємний кровотiк в ВАВ

№ 200 мкм 200-100мкм 100-50 мкм 50 мкм ДАК Наслiдок
cм3/хв % cм3/хв % cм3/хв % cм3/хв cм3/хв %

1 - - 0,159 81 0,038 19 0,0003 0,05 20 КН
2 0,072 28 0,127 49 0,058 23 0,0006 - - П
3 - - 0,161 75 0,052 25 0,0006 0,04 16 КН
4 - - 0,063 64 0,035 36 0,0007 0,15 60 КН
5 - - 0,127 65 0,068 35 0,0004 0,05 20 КН
6 0,081 32 0,127 50 0,042 18 0,0006 - - П
7 - - 0,063 57 0,048 43 0,0007 0,14 56 КН
8 - - 0,190 81 0,045 19 0,0005 0,01 4 П
9 - - 0,127 70 0,055 30 0,0004 0,07 28 КП
10 - - 0,127 61 0,080 39 0,0005 0,04 16 КП

Примiтки: КН - крайовий некроз; П - приживлення.

Висновки
Таким чином, результати ангiоморфологiчного дослiдження показали, що перфузiйна здатность vasa
vasorum великої пiдшкiрної вени гомiлки людини, може забезпечити мiнiмальний артерiальний крово-
обiг для приживлення клаптя 35 см3 (6 на 6 на 1см) у випадку присутнiсть в її стiнцi артерiї дiаметром
200 мкм i бiльше. У разi вiдсутностi такої артерiї можливо прогнозувати частковий некроз клаптя.
Проте вiзуалiзацiя vasa vasorum в клiнiчних умовах можлива лише при застосуваннi мiкрохiрургiчної
технiки. Крiм того, сучасна хiрургiчна технiка не дозволяє виконувати анастомози судин такого малого
дiаметру, а пересадка острiвцевих клаптiв на венознiй нiжцi можлива лише у варiнтi транспозицiї.
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Анотацiя
В експериментi у 50 бiлих щурiв з рiзним станом адренореактив-
ностi оцiнювали мiкроскопiчну будову субхондральної кiстки колiнних
суглобiв при моделюваннi гiпертермiї. Виявили достовiрнi вiдмiнностi
морфометричних показникiв остеосинтезу в периферiйних зонах су-
глобiв щурiв iз змiненою сенситивнiстю клiтинних адренорецепторiв
i в центральних зонах – у нормореактивних щурiв, що зумовлено
перебудовою структури кiсткового мозку i впливом екзогенної тривалої
гiпертермiї.

Вступ

Гiпертермiя є екстремальним чинником середовища за сучасних екологiчних i виробничих умов, що
негативно впливають на стан здоров’я людини. Iз результатiв численних клiнiчних спостережень вихо-
дить, що гiпертермiя приводить до генералiзацiї метаболiчних порушень, зумовлених умовами нагрi-
ваючого мiкроклiмату, супроводжується порушеннями функцiї нирок, якi супроводжуються змiнами
екскрецiї сечової кислоти та гiперурикемiєю, патологiєю органiв локомоторного апарата [2, 4]. Ранi-
ше [1] було доведено, що проявами рiзноманiтної iндивiдуальної реактивностi органiзму є спрямованiсть
i ступiнь виразностi багаторiвневих адаптацiйних реакцiй, що виникають у вiдповiдь на вплив чинни-
кiв зовнiшнього середовища. В основi таких реакцiй лежать iндивудiальнi вiдмiни передачi сигналу з
мiжклiтинного середовища за допомогою рецепторiв до ефекторних внутрiшньоклiтинних систем [3].
Iз зазначених позицiй викликає iнтерес вивчення стану субхондральної кiстки у тварин iз рiзною адре-
нореактивнiстю пiд час моделювання тривалої загальної гiпертермiї.

Матерiал i методи.

У 50 безпородних щурiв-самцiв масою 260-290 г вiдтворювали тривалу загальну гiпертермiю. Перед
початком експерименту оцiнювали змiну ступеня агрегацiї тромбоцитiв при iнкубацiї з рiзними дозами
iзадрина (10-100 мкМ/л). На пiдставi отриманих даних будували криву "доза-вiдповiдь визначали на-
прямок зсуву i середнього розмiру змiни адренореактивностi тромбоцитiв [1], що дозволило видiлити
три групи тварин: iз нормальною загальною реактивнiстю (1-а група), гiпореактивних (2-а група) i
гiперреактивних (3-я група). Тривале переривчасте перегрiвання моделювали шляхом щоденного пе-
ребування щурiв у термокамерi, що вентилювалася, при t = 39,0-39,6°С протягом 40 хв. Контролем
стали 10 iнтактних щурiв, що знаходилися в умовах вiварiю при 20°С. Тварин пiддавали тепловому
впливу протягом 30 днiв, пiсля чого їх виводили з експерименту. Суглоби (колiннi i гомiлковостопнi)
фiксували в 10% розчинi формалiну, декальцинували за методом [3] i заливали в парафiн. Парафiновi
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зрiзи товщиною 7-10 мкм забарвлювали гематоксилiном i эозином. За допомогою кiлькiсної морфоме-
трiї визначали питому вагу остеоцитiв, остеобластiв, остеокластов, мiжклiтинного матриксу, кiстково-
мозкових порожнин i кровоносних судин, отриманi показники опрацьовували за допомогою пакета
статистичних комп’ютерних програм EXCEL 7.0 iз використанням оцiнки достовiрностi розходжень за
t-критерiєм Стьюдента.

Результати й обговорення

У тварин 1-ї групи вираженiсть змiн окружностi суглобiв змiнювалася незначно, тодi як втрати маси
тiла пiсля сеансiв гiпертермiї були статистично достовiрнi мiж групами i розподiлилися вiдповiдно: 17%
у 1-й групi, 23% - у 2-й i 9% - у 3-й. Встановлено, що у нормореактивних щурiв чiтко простежувався
взаємозв’язок мiж неоваскулогенезом у субхондральнiй кiстцi (СХК) центральних дiлянок суглобової
поверхнi i остеобластичною реакцiєю з боку ендоста, тодi як у гiперреактивних щурiв на перше мiсце в
СХК виходили процеси остеорезорбцiї, що корелювало зi збiльшенням об’єму кiстково-мозкових поро-
жнин iз мiєлоїдною тканиною. Поодинокi резорбцiйнi лакуни в кiстцi розташовувалися переважно на
межi з хрящем, мали малi розмiри i мiстили 1-2 остеокласти, а в 50% випадкiв – i кровоноснi судини.
Товщина СХК зберiгалася на контрольному рiвнi, кiстково-мозкових порожнини були заповненi бiлої
жировою тканиною, переважаючим клiтинним типом у ендостi були функцiонально активнi остеобла-
сти, питома вага яких зростала у 4,7 рази в порiвняннi з контролем. В судинних каналах остеонiв
вiдзначався незначний периваскулярний набряк iз помiрною iнфiльтрацiєю функцiонально активними
клiтинами остеобластичного або фiбробластичного ряду
У гiперреактивних щурiв 2-ї групи в периферичних зонах СХК визначалися значнi за площею дi-

лянки кiстки, де мали мiсце пiкноз ядер i руйнування остеоцитiв, осередкове спустошення лакун. Пiд
дiлянками деструктивно змiненого хряща СХК стоншувалася, спостерiгалися великi кiстково-мозковi
порожнини, щiльно заповненi мiєлоiдною тканиною, в 3,3 рази збiльшувалася кiлькiсть резорбцiйних
лакун i в 6,9 разiв - остеокластiв iз подовженими профiлями. Як правило, склад резорбцiйних лакун
був типовий для даної групи тварин: активнi остеокласти, численнi вертикальнi (стосовно кiстково-
хрящової межi) кровоноснi судини в супроводi острiвцiв гемопоетичних клiтин. Це може бути проявом
переважної диференцiацiї клiтин ендоста в остеокласти, що призводило до переважання процесiв осте-
орезорбцiї, а пiзнiше - до формування анкiлозiв.
У гiпореактивних щурiв змiни стану кiстковоi тканини в характеризувалися переважанням процесiв

остеосинтеза в периферичних зонах СХК над остеорезорбцiєю. У судинних каналах СХК питомий
обсяг судин зберiгався на рiвнi контролю, вузькi гемокапiляри супроводжували нечисленнi фiбробласти
(15 ± 1,3%), численнi остеобласти з ексцентричним ядром (83 ± 2,2%), великим обсягом базофiльної
цитоплазмi i розвиненим комплексом Гольджi. При цьому товщина трабекул СХК зросла в 4,1 рази
за рахунок бiльш виражених процесiв неоостеосинтезу. Кiстково-мозковi порожнини були заповненi
переважно бiлої жировою тканиною.

Висновки
Таким чином, виявленi морфологiчнi змiни субхондральної кiстки у тварин iз рiзною реактивнiстю
органiзму свiдчать про формування дисбалансу процесiв остеосинтеза й остеорезорбцiї пiд впливом
тривалого загального перегрiвання, що може лежати в основi формування захворювань суглобiв.
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Анотацiя
B дaнoму дocлiдженнi poзглянутo питaння тoпoгpaфiчнoї aнaтoмiї
плoдa людини. У poбoтi булa пocтaвленa метa визнaчити мicця вiд-
xoдження яєчкoвoї apтеpiї, вapiaнти poзгaлуження яєчкoвoї apтеpiї.
Taкoж видiлити типи кpoвoпocтaчaння яєчкa i зaпpoпoнувaти клacи-
фiкaцiю внутpiшньoopгaнниx apтеpiaльниx cудин яєчкa. Maтеpiaл
для дocлiдження був узятий з тpупiв плoдiв aнтенaтaльнoгo пеpioду
poзвитку людини. Дocлiдження пpoведене нa 172 пpепapaтax яєчoк.
З нaшиx cпocтеpежень з’яcувaлocя, щo яєчкoвa apтеpiя в ocнoвнoму
пoчинaєтьcя вiд чеpевнoї aopти (89%) нa piзнoму її пpoтязi. Taк, нa 92
пpепapaтax вoнa вiдxoдилa нижче ниpкoвoї apтеpiї, нa 5 - вище i нa
7 - нa oднoму piвнi з нею. Ha 14 пpепapaтax (8,1%) її джеpелoм були
ниpкoвi apтеpiї, пpичoму cпpaвa чacтiше, нiж лiвopуч, нa 3 пpепapaтax
(1,8%) - cеpеднi, a нa 2 - нижнi нaдниpкoвi зaлoзиcтi apтеpiї. Чacтiше
яєчкoвa apтеpiя вiдxoдилa oдним cтвoлoм i лише в 5,7% - двoмa. У
тoму i iншoму випaдку вoнa poзтaшoвувaлacя зaoчеpевиннo, бiля яєчкa
- в йoгo бpижi. Зaпpoпoнoвaнa клacифiкaцiя внутpiшньoopгaнниx
apтеpiaльниx cудин яєчкa нa тpaнcпopтнi (зoнaльнi гiлки), poзпoдiльнi
(cегментapнi, cубcегментapнi, мiж- i внутpiшньoчacтoчкoвi apтеpiї
i apтеpioли) i oбмiннi cудини (лaнки мiкpoциpкулятopнoгo pуcлa).
Oтpимaнi дaнi мoжливo вpaxoвувaти пpи oпеpaтивниx втpучaнняx нa
яєчку, poзтaшoвaнoму в кaлитцi, aбo зaтpимaнoму нa oднoму з етaпiв
йoгo пеpемiщення.

Вступ

Погляди рiзних авторiв вiдносно варiантiв анатомiї яєчкової артерiї людини нинi досить суперечли-
вi [1, 2, 3]. Це послугувало основою провести це дослiдження на матерiалi, що включає 172 препарати,
отриманих вiд трупiв плодiв з моменту диференцiацiї гонади до кiнця антенатального перiоду. Про-
веденi ранiше дослiдження в цьому напрямку [4, 5] дали можливiсть з’ясувати, що система звивiв
регулює тиск кровi, що змiнюється у зв’язку з сезоннiстю статевого циклу i є результатом пристосу-
вання судинної стiнки, що формується, до нових гемодинамiчних умов.
Мета роботи: Визначити мiсця вiдходження яєчкової артерiї, варiанти розгалуження яєчкової ар-

терiї. Також видiлити типи кровопостачання яєчка i запропонувати класифiкацiю внутрiшньоорганних
артерiальних судин яєчка.
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Матерiали i методи

Матерiал взятий з трупiв плодiв антенатального перiоду розвитку людини. Дослiдження проведене
на 172 препаратах яєчок. Артерiї яєчка iн’єктувались через черевну або грудну аорту свинцевою по-
маранчевою фарбою, розчиненою в ефiрi. Пiсля фiксацiї препарату в 10% нейтральному формалiнi
робилося препарування, рентгеновазографiя i фотографування його. Судини яєчка дослiджувалися i
вимiрювалися за допомогою бiнокулярного мiкроскопа.

Результати i обговорення

З наших спостережень з’ясувалося, що яєчкова артерiя в основному починається вiд черевної аорти
(89%) на рiзному її протязi. Так, на 92 препаратах вона вiдходила нижче ниркової артерiї, на 5 – вище
i на 7 – на одному рiвнi з нею. На 14 препаратах (8,1%) її джерелом були нирковi артерiї, причому
справа частiше, нiж лiворуч, на 3 препаратах (1,8%) – середнi, а на 2 - нижнi наднирковi залозистi
артерiї. Частiше яєчкова артерiя вiдходила одним стовбуром i лише в 5,7% – двома. У тому i iншому
випадку вона розташовувалася заочеревинно, бiля яєчка - в його брижi.
Кут вiдходження її варiює вiд тупого (24%) до гострого (58%). У випадках вiдходження яєчкової

артерiї на рiвнi або вище ниркової вiн був тупим або прямим. До 6 мiс. яєчкова артерiя частiше
вiдходила пiд гострим кутом. З 6 до 7 мiс. вiдходження її пiд гострим i тупим кутом зустрiчалося в
рiвнiй кiлькостi випадкiв.
У кiнцi антенатального перiоду переважають випадки вiдходження її пiд тупим кутом. Яєчкова

артерiя має частiше звивистий хiд. В мiру перемiщення залози звивистiсть судин, що живлять її, змi-
нювалася. Так, до 5 мiсяцiв звиви тестикулярної артерiї були вираженi майже на усьому її протязi.
Починаючи з 6-7 мiсяцiв, вiдзначалося випрямлення проксимального i посилення звивистостi дисталь-
ного її вiддiлiв. Що стосується кремастерної артерiї, то вона найчастiше мала прямий хiд (92,7%) и в
7,3% – звивистий.
Таким чином, в мiру перемiщення статевої залози звивистiсть артерiй яєчка стає бiльш вираженою

в дистальних кiнцях.
Дiаметр артерiї, що вивчається, з вiком поступово збiльшується вiд 0,05 мм до 0,5 мм i рiзко зростає

до 1,1 – 1,5 мм в останнi мiсяцi антенатального перiоду.
Спрямовуючись до яєчка, права яєчкова артерiя перетинала то передню, то задню стiнку нижньої

порожнистої вени майже в рiвнiй кiлькостi випадкiв. В мiру опускання сiм’яної залози в калитку
яєчкова артерiя стає менш дугоподiбною i перемiщується з передньої поверхнi нирки, розташовуючись
у її медiального краю. На своєму шляху вона вiддавала гiлки до парааортальних лiмфовузлiв, капсули
надниркової залози, жирової капсули нирки, стiнки нижньої порожнистої вени, сечоводу, парiєтальної
очеревини.
При розташуваннi сiм’яної залози в черевнiй порожнинi рiвень дiлення яєчкової артерiї на яєчкову

i придатковi гiлки знаходиться поблизу самого яєчка. В процесi розвитку статевої залози виявляється
то у нижнього полюса нирки, то в паховому каналi, або ж по ходу сiм’яного канатика. Кут, утворений
зближенням яєчкової артерiї з сiм’явивiдною протокою, в мiру перемiщення яєчка з черевної поро-
жнини в калитку, змiнювався вiд тупого до гострого. У сiм’яному канатику ця артерiя розташовується
латеральнiше i наперед вiд сiм’явивiдної протоки. На всiх етапах перемiщення чоловiчої сiм’яної за-
лози виявляються анастомози яєчкової артерiї з гiлками кремастерної i артерiї сiм’явивiдної протоки.
Цi анастомози розташовуються або в паховому каналi, або у хвоста придатка.
У результатi ангiографiчних дослiджень було встановлено, що яєчкова артерiя в 90,8% випадкiв була

представлена одним стовбуром i лише в 9,2% - двома, причому справа частiше, нiж злiва. У випадках,
коли яєчкова артерiя мала два стовбури з одного боку, вiдмiчено 8 варiантiв галуження їх у залози.
У першому варiантi бiльш потужний стовбур, проникаючи пiд бiлкову оболонку яєчка у його нижньо-

го полюса, не вiддавав гiлок до придатка, менший за калiбром – розгалужувався в головi, тiлi i хвостi
придатка, вiддаючи гiлочку до верхнього полюса яєчка. Другий варiант вiдрiзняється вiд першого тим,
що обидва стовбура живили окремо яєчко i придаток. У третьому варiантi основний стовбур живив
яєчко, тiло i хвiст придатка, не даючи гiлки лише голiвцi, що кровопостачалася додатковим стовбу-
ром. У четвертому варiантi великий стовбур тестикулярної артерiї дiлився бiля яєчка на придатковi
i яєчковi гiлки, додатковий – кровопостачав лише хвiст придатка. П’ятий варiант характеризувався
тим, що основний, бiльший за калiбром стовбур тестикулярної артерiї живив яєчко i хвiст придатка,
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Рис. 1.: Судини яєчка плода 6 мiсяцiв. Iн’єкцiя судин свинцевою помаранчевою. Мiкрофотографiя.
Збiльшення 8×10. Позначення: 1 - гiлки I порядку; 2 - гiлки II порядку; 3 - гiлки III порядку.

додатковий – голiвку i його тiло. На вiдмiну вiд описаних вище варiантiв, у восьмому варiантi обидва
стовбура яєчкових артерiй нижнього полюса нирки зливалися в один стовбур, який розгалужувався
бiля яєчка на яєчковi i придатковi гiлки.
Вивчення адаптацiї внутрiшньоорганного артерiального русла яєчка в нормi та при моделюваннi його

захворювань, котрi найчастiше зустрiчаються, дозволило видiлити 4 типи галуження яєчкової артерiї
людини: верхньозональний (7,4%), середнiй (6,1%), нижньозональний, (20%), та рiвномiрний (11,1%), 9-
11 артерiальних сегментiв яєчка. Внутрiшньоорганнi артерiальнi судини яєчка роздiленi на транспортнi
(зональнi гiлки I порядку), розподiльчi (сегментарнi, субсегментарнi, мiж – i внутрiшньочасточковi
артерiї i артерiоли – гiлки II порядку) i обмiннi судини (ланки мiкроциркуляторного русла - гiлки III
порядку) (Рис. 1).

Висновки
1. Судинна система яєчка на етапах мiграцiї пристосовується до нових гемодинамiчних умов, ство-

рюючи тим самим можливостi для необхiдної термо- i барорегуляцiї. Тому при операцiях на
яєчках необхiдно враховувати особливостi звивiв тестикулярних артерiй в дистальних дiлянках
органiв.

2. Запропонована класифiкацiя внутрiшньоорганних артерiальних судин яєчка на транспортнi (зо-
нальнi гiлки), розподiльчi (сегментарнi, субсегментарнi, мiж- i внутрiшньочасточковi артерiї i
артерiоли) i обмiннi судини (ланки мiкроциркуляторного русла).

3. Виявленi безсудиннi дiлянки пiд бiлковою оболонкою, якi можуть бути використанi для хiрургi-
чних розрiзiв при сегментарнiй резекцiї органу. Встановлено, що резекцiя в межах артерiальних
сегментiв яєчка порiвняно iз звичайною сприяє збереженню великих артерiальних судин (I-III
порядкiв) i функцiї решти залози.
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Iмуногiстохiмiчна iдентифiкацiя клiтин в сiрiй речовинi спинного
мозку пiсля нанесення тупої травми
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Анотацiя
У данiй роботi висвiтлюються морфологiчнi аспекти перебудови
сiрої речовини спинного мозку пiсля його травматизацiї. В умовах
експерименту встановлено тенденцiю розвитку дегенеративних змiн
та збiльшення кiлькостi клiтин, якi характеризуються фагоцитарною
активнiстю, у рiзних топографiчних дiлянках спинного мозку.

Вступ

Як до, так i пiсля травми, рiзнi клiтини сiрої речовини спинного мозку спiвiснують у певному спiввiд-
ношеннi, впливаючи одна на одну вiдповiдно до змiн внутрiшнього та зовнiшнього середовища. Пiсля
травми вiдбувається сукупнiсть реакцiй з боку рiзних клiтин, як нервової так i сполучної тканин,
спрямованих на вiдновлення початкового балансу [1, 2, 3]. За проявом цих реакцiй стоять якiснi та
кiлькiснi змiни клiтинного складу сiрої речовини спинного мозку [4, 5]. Наше дослiдження стосується
вивчення питань морфологiчних змiн у сiрiй речовинi спинного мозку за умов нанесення тупої травми
i є надзвичайно актуальним i перспективним для практичного використання.
Метою дослiдження було вивчення динамiки морфологiчних змiн у сiрiй речовинi спинного моз-

ку в гострий перiод пiсля нанесення тупої травми.

Матерiал i методи

Для вивчення реактивних властивостей сiрої та бiлої речовини спинного мозку нами був здiйснений екс-
перимент на лабораторних тваринах за розробленою методикою моделювання хребетно-спинномозкової
травми. Дослiдження проводилось на лабораторних щурах-самцях масою 200-250 г, якi перебували на
стандартному рацiонi харчування вiварiю НМУ iменi О.О. Богомольця i були розподiленi на 5 груп
по 10 щурiв у кожнiй. 1 група була контрольною i слугувала для порiвняння морфологiчних змiн з
вихiдними показниками. 2 група була виведена з експерименту через 1 добу, 3-я – через 4 доби, 4-та
– через 7 дiб i 5-та – через 14 дiб. Контузiйна травма спинного мозку була спричинена щурам 2, 3, 4 i
5-ї груп з використанням "Пристрою для моделювання тупої травми спинного мозку пiсля попередньої
ламiнектомiї пiд тiопенталовим наркозом". Вивченню пiдлягала сiра речовина переднiх i заднiх рогiв
спинного мозку у мiсцях пошкодження. Фрагменти поперечних зрiзiв спинного мозку готували згiдно
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загальноприйнятої методики. Потiм зрiзи iнкубували з антитiлами проти GFAP (кролячi анти-GFAP-
антитiла, sc-9065, Santa Cruz Biotechnology, США; розведення в PBST 1: 200 протягом 18 год при
+4°С). Результати iмунофлуоресцентного забарвлення спостерiгали за допомогою лазерного сканую-
чого мiкроскопа LSM 510 Мета (Carl Zeiss, Нiмеччина) та згодом обробляли програмним забезпеченням
Zeiss ZEN. Зразки для подальшої свiтлової мiкроскопiї промивали згiдно методики протягом 2 годин,
зневоднювали в етанолi i занурювали в парафiн (Leica Surgipath Paraplast Regular, Нiмеччина). На мi-
кротомi Thermo Microm HM 360 (Thermo Fisher Scientific Microm, Нiмеччина) було пiдготовлено зрiзи
спинного мозку товщиною 6 мкм. Зрiзи депарафiнiзували в ксилолi та забарвлювали толуїдиновим
синiм (метод Nissl).

Результати i обговорення

Статистично значуще зменшення кiлькостi нейронiв вiдбулося на 4 добу пiсля пошкодження, на 7
та 14 день дегенерацiя тривала в деяких зразках, тому цi змiни слiд розглядати як тенденцiю. Нато-
мiсть виявлено значне збiльшення кiлькостi клiтин, якi не були нейронами i вирiзнялись фагоцитарною
активнiстю. Дослiдження в динамiцi виявило збiльшення кiлькостi даних клiтин в усiх термiнах спосте-
реження. Пiсля пошкодження виявлено збiльшення флуоресценцiї GFAP в заднiх рогах сiрої речовини
спинного мозку на 7 та 14 день, а в заднiх канатиках бiлої речовини – на 14 день. Цi змiни полягали
лише в осередковому збiльшеннi флуоресценцiї GFAP, появi окремих GFAP-позитивних клiтин у заднiх
канатиках бiлої речовини та навколо центрального каналу спинного мозку.
Значне збiльшення iнтенсивностi флуоресценцiї GFAP було встановлено у днi 7-14, але статистично

значущої рiзницi мiж термiнами не виявлено.
В експериментах була встановлена залежнiсть деяких змiн вiд збiльшення флуоресценцiї GFAP, яка

спостерiгалась на 7-14 день, коли вiдбулися прогресуючi дегенеративнi процеси. Очевидно, що реакцiя
астроцитiв на 14 день ще не досягла астроглiозу, як це показано в рядi публiкацiй [6, 7, 8].

Висновки
Отже, збiльшення кiлькостi клiтин, якi не були нейронами, вiдбулось не за рахунок астроцитiв, що дає
новий напрям для подальших дослiджень.
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Особливостi ремоделювання посмугованих м’язiв заднiх кiнцiвок
щурiв репродуктивного вiку за умов експериментальної гiперу-
рикемiї та її поєднання з гiперхолестеролемiєю
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Анотацiя
Дослiдження проведено з метою вивчення особливостей ремоде-
лювання посмугованих м’язiв стегнової, колiнної та гомiлкової дiлянок
заднiх кiнцiвок щурiв репродуктивного вiку за умов експериментальної
гiперурикемiї та її поєднання з гiперхолестеролемiєю. Встановлено,
що ремоделювання м’язових волокон на всiх термiнах експерименту
проявлялося втратою посмугованостi, гомогенiзацiєю, розпадом сарко-
плазми з мiоцитолiзом та контрактурними змiнами. Субмiкроскопiчно
вiдмiчено дегенеративно-деструктивнi змiни мiтохондрiй, вакуолiзацiя
цитоплазми, пiкноз нуклеоплазми ендотелiоцитiв гемокапiлярiв. Най-
бiльш суттєвого ремоделювання зазнають посмугованi м’язи тварин
репродуктивного вiку в гомiлковiй дiлянцi. Структурнi змiни скелетних
м’язiв при поляризацiйнiй мiкроскопiї за умов гiперурикемiї характе-
ризується контрактурним пошкодженням мiофiбрил I i II ступенiв,
спорадично III ступеня та цитолiзом. При поєднаннi гiперурикемiї
з гiперхолестеролемiєю у 75 % тварин спостерiгаються III–IV типи
контрактурного ураження мiофiбрил.

Вступ

У патогенезi серцево-судинних захворювань серед метаболiчних факторiв ризику суттєва увага, окрiм
лiпiдемiї надається порушенням пуринового обмiну, а саме гiперурикемiї. Гiперурикемiя активує медi-
атори запалення, фактори транскрипцiї i тим самим зумовлює пролiферацiю гладком’язових клiтин.
Водночас лiтературних джерелах недостатньо уваги придiлено порiвняльнiй характеристицi особливо-
стей структурних змiн судинного русла та скелетної мускулатури при наявностi високого рiвня сечової
кислоти та гiперхолестеролемiї при серцево-судинних захворюваннях, атеросклеротичному ураженнi
артерiй нижнiх кiнцiвок. За даними епiдемiологiчних дослiджень загальна поширенiсть захворювань
периферичних артерiй становить 3-10 %, а серед хворих вiком понад 70 рокiв – 15-20 % [8, 9]. Зва-
жаючи на актуальнiсть цiєї патологiї метою нашого дослiдження стало з’ясування особливостей ре-
моделювання м’язiв i гемомiкроциркуляторного русла за умов гiперурикемiї (ГУ) та її поєднання з
гiперхолестеролемiєю (ГХ).
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Матерiали i методи

Дослiдження проведенi на 24 бiлих щурах. Експериментальна група складалася з 8 тварин десятимi-
сячного вiку вагою 230-250 грам з бiохiмiчно пiдтвердженою ГУ та 8 бiлих щурiв такого ж вiку з бiо-
хiмiчно пiдтвердженою ГУ та ГХ. Контрольну групу склали 10-мiсячнi щури у кiлькостi 8 тварин, якi
перебували на звичайнiй дiєтi. ГУ вiдтворювали за методикою А.В. Синяченко в модифiкацiї Я.Я. Бо-
днар та iн. [10, 11]. Моделювання ГХ поведено шляхом згодовування холестеролу в дозi 0,5 г/кг з
пiдiгрiтою рослинною олiєю i з використанням мерказолiлу в дозi 10 мг/кг [3, 5, 6]. Сумiш вводили за
допомогою зонда внутрiшньошлунково.
Утримання щурiв та всi експерименти виконанi вiдповiдно до положень "Європейської конвенцiї

про захист хребетних тварин, якi використовуються для експериментiв та iнших наукових
цiлей"(Страсбург, 1986), Загальних етичних принципiв експериментiв на тваринах, ухвалених
Першим нацiональним конгресом з бiоетики (Київ, 2001), Гельсинської декларацiї Всесвiтньої
медичної асоцiацiї (2000), наказу МОЗ України # 281 вiд 01.11.2000 р.
Виведення лабораторних щурiв з експерименту здiйснювали шляхом кровопускання пiсля iнтраоче-

ревинного введення тiопенталу натрiю з розрахунку 50 мг/кг маси тiла через 15,30 та 45 дiб дослiдже-
ння.
Для гiстологiчного та поляризацiйного дослiджень м’якi тканини висiкали iз судинно-нервовими

пучками товщиною до 0,5 см iз стегнової, колiнної та гомiлкової дiлянок заднiх кiнцiвок. Фiксацiю,
ущiльнення парафiном та виготовлення гiстологiчних зрiзiв здiйснювали за стандартними методика-
ми. Депарафiзованi зрiзи фарбували гематоксилiном i еозином, фукселiном Харта, пiкрофуксином за
методом ван Гiзон, залiзним гематоксилiном за методом Гейденгайна. Препарати вивчали в мiкроскопi
Granum. Зображення з мiкроскопу виводили на монiтор комп’ютера за допомогою вiдеокамери VISION
Color CCD Camera i програми InterVideoWinDVR. Мiкроскопiчно-поляризацiйне дослiдження препа-
ратiв проводили в тринокулярному мiкроскопi з камерою програмної обробки зображень i поляризацiї
(SEO). Зрiзи для ектронномiкроскопiчного дослiдження готували за стандартними прописами [1]. На-
пiвтонкi зрiзи товщиною 1–2 мкм виготовляли на ультрамiкротомi LKB-3 (Швецiя) та забарвлювали
метиленовим синiм. Ультратонкi зрiзи контрастували цитратом свинцю за методом Рейнольдса та ви-
вчали в електронному мiкроскопi ПЕМ-125К.

Результати та обговорення

При дослiдженнi скелетної мускулатури тварин репродуктивного вiку, якi перебували на гiперурике-
мiчнiй дiєтi, встановлено, що ремоделювання м’язових волокон мало односпрямований та прогредiєн-
тний характер i проявлялося набуханням, гомогенiзацiєю, розпадом саркоплазми з мiоцитолiзом та
контрактурними змiнами. Дистрофiчнi змiни i десквамацiя ендотелiоцитiв поєднувалися з їх локаль-
ною пролiферацiєю. Пролiферували гладкi мiоцити та колагеновi волокна медiї iз позитивною реакцiєю
при забарвленнi альцiановим синiм та реактивом Шиффа. Особливiстю ремоделювання судин стали
бiльш виразнi прояви гiпереластозу артерiй стегнової i колiнної дiлянок. Еластичнi волокна окрiм по-
товщення, набували здатностi до мультиплiкацiї та фрагментацiї. Периваскулярна строма, перимiзiй
та ендомiзiй представленi потовщеними колагеновими волокнами, якi нерiдко зливалися у гомогеннi
конгломерати iз накопиченням глiкозамiноглiканiв. Наявна лiмфоцитарна та полiморфноклiтинна пе-
ривазальна iнфiльтрацiя. У бiльшостi випадкiв описанi прояви ремоделювання спостерiгалися у мiсцях
розгалужень або вiдходження артерiальних гiлок.
При гiстологiчному дослiдженнi м’язiв заднiх кiнцiвок тварин цiєї групи характерною ознакою була

наявнiсть круглоклiтинних запальних iнфiльтратiв навколо дiлянок мiоцитолiзу. Ущiльнена та го-
могенна саркоплазма розпадалася на зерна та грудки рiзного розмiру. Подекуди така воскоподiбна
дегенерацiя переходила у дисковидний розпад. Одночасно iз дегенеративно-некробiотичними змiнами
в усiх спостереженнях виявлена також атрофiя м’язових волокон.
Поляризацiйна мiкроскопiя засвiдчила наявнiсть обох типiв пошкодження мiофiбрил, але частота та

глибина ураження рiзнилися залежно вiд локалiзацiї. Так м’язи стегнової дiлянки виявилися менше
пошкодженими. Найчастiше вiдмiчались пошкодження контрактурного типу I–II стадiй, рiдше – III
стадiї. Мiоцитолiз в гомiлковiй дiлянцi був виявлений у 2 тварин (25 %) iз 8 дослiджуваних. М’язовi
волокна з вищеописаними контрактурними змiнами, завжди виглядають прямими, в той час як сусiднi
волокна з нормальною будовою майже в усiх випадках мають звивистий вигляд. В 4 спостереженнях в
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цiй групi виявлений дисковидний розпад м’язових волокон. Потовщенi, гомогеннi та оксифiльнi, вони
розпадаються на окремi фрагменти з утворенням клiтинних гранулем та пролiферацiєю фiбробластiв.
Достатньо активним в цей термiн було колагеноутворення.
Свiтлооптичне i поляризацiйне дослiдження м’язiв та гемомiкроциркуляторного русла заднiх кiнцi-

вок щурiв за умов поєднання експериментальних гiперурикемiї та гiперхолестеролемiї виявило якiсно
та кiлькiсно глибшi змiни. Найвираженiшi структурнi змiни м’язiв у поляризацiйному свiтлi у тва-
рин РВ виявлено у гомiлковiй дiлянцi, де були присутнi контрактурнi змiни I–II стадiй у всiх щурiв
та у бiльшостi тварин спостерiгали пошкодження III–IV стадiй iз внутрiшньоклiтинним мiоцитолiзом.
М’язи стегнової дiлянки були менше пошкодженими. Найчастiше вiдмiчалися пошкодження контра-
ктурного типу II–III стадiй. Мiоцитолiз в гомiлковiй дiлянцi був виявлений у 7 щурiв (87,5 %) iз 8
дослiджуваних.
Аналiз субмiкроскопiчних змiн показав поглиблення деструктивних процесiв на всiх термiнах до-

слiду цiєї серiї з пригнiченням проявiв компенсацiї та регенерацiї. Локалiзацiя максимальних проявiв
ураження не змiнювалася. За глибиною ураження вони переважали змiни, вiдмiченi нами ранiше i
характеризувалися максимальним зниженням пропускної здатностi гемомiкроциркуляторного русла.
Вираженi деструктивнi змiни спостерiгалися у м’язових волокнах i в ендотелiї гемокапiлярiв. Базальна
мембрана гемокапiлярiв погано контурувалася. Ядра ендотелiоцитiв характеризувалися множинними
нерiвностями нуклеолеми i крайовим розташуванням хроматину. На мiсцi зруйнованих органел були
вакуолi. Часто спостерiгався карiорексис. На люменальнiй поверхнi ендотелiоцитiв мiкроворсин дуже
мало. В навколосудинних просторах – пролiферацiя колагенових волокон. За умов ГУ та її поєднання з
ГХ розвивається неадекватне кровопостачання викликає пошкодження структури м’язового компонен-
ту у виглядi контрактурних та цитолiтичних змiн, що знайшло своє вiдображення у працях багатьох
дослiдникiв [2, 4, 7, 9].

Висновки
1. Структурнi змiни скелетних м’язiв при поляризацiйнiй мiкроскопiї за умов гiперурикемiї хара-

ктеризується контрактурним пошкодженням мiофiбрил I i II ступенiв, спорадично III ступеня та
цитолiзом.

2. При поєднаннi гiперурикемiї з гiперхолестеролемiєю у 75 % тварин спостерiгаються III–IV типи
контрактурного ураження мiофiбрил.
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Анотацiя
З огляду на поширенiсть серцево-судинних захворювань i їх про-
вiдне мiсце в структурi смертностi та iнвалiдизацiї населення та
провiдну роль мозкового iнсульту серед причин, що призводять до
розвитку ускладнень i несприятливих наслiдкiв у значної частини
пацiєнтiв, роль рiзноманiтних чинникiв у виникненнi уражень сонних
артерiй, зокрема i зони їх бiфуркацiї та сонної пазухи, патогенез та
механiзми впливу на його ланки активно вивчаються науковцями
iз залученням експериментальних моделей, найчастiше в цiй ролi
виступають бiлi щурi. Наведено результати порiвняльного аналiзу
особливостей структурної органiзацiї сонної пазухи лабораторного
бiлого щура в нормi в контекстi вiдповiдностi анатомiчної будови цiєї
дiлянки у людини i встановлено подiбнiсть будови i функцiї сонної
пазухи бiлого щура i людини, що зумовлює доцiльнiсть використання
першого як об’єкта експериментальних дослiджень.

Вступ

Серцево-судиннi захворювання продовжують переважати в структурi причин смертностi та, незважа-
ючи на значнi зусилля системи охорони здоров’я, щороку призводять до втрати працездатностi та
iнвалiдизацiї великої кiлькостi пацiєнтiв [1, 2, 3]. Однiєю з провiдних причин цiєї ситуацiї з року в рiк
продовжує бути мозковий iнсульт, частою патогенетичною причиною якого є патологiя сонних арте-
рiй [4, 5, 6]. В сучасних умовах, коли багато комплексних чинникiв сприяють розвитку атеросклерозу,
цукрового дiабету i ожирiння, увага науковцiв прикута до особливостей патогенезу ураження судин,
зокрема i сонних артерiй, за умов впливу чинникiв ризику, найпоширенiшими з яких є палiння, а також
несприятливий вплив певних речовин i добавок, якi дедалi бiльше застосовуються у харчовiй проми-
словостi [7, 8, 9, 10]. З метою вивчення змiн структурної органiзацiї сонних артерiй за умов патологiї
найчастiше для моделювання дiї вказаних вище шкiдливих чинникiв в експериментi використовують
бiлих щурiв [11, 12, 13].Метою цього дослiдження було встановити особливостi структурної орга-
нiзацiї сонної пазухи щурiв в нормi та порiвняти її з будовою аналогiчної дiлянки у людини.

Матерiали та методи

Дослiджено дiлянку сонної пазухи 10 лабораторних бiлих щурiв самцiв методами морфологiчного
дослiдження (препарування, метод корозiї, гiстологiчний та електронномiкроскопiчний методи) на
макро-, мiкро- та ультраструктурному рiвнях. Отриманi данi порiвняно iз наявними вiдомостями про
будову сонної пазухи у людини.

30



«Фундаментальнi науки – практичнiй медицинi: морфо-функцiональнi методи дослiдження онтогенетичних
перетворень, фiзiологiчних та метаболiчних процесiв, змодельованих патологiчних станiв, при захворюваннях

внутрiшнiх органiв»

Результати та обговорення

Внутрiшня i зовнiшня соннi артерiї у бiлого щура, як i у людини, походять вiд загальної сонної артерiї.
Права загальна сонна артерiя є продовженням плечоголовного стовбура, а лiва вiдходить вiд дуги аор-
ти. Бiфуркацiя загальної сонної артерiї типово розташована за заднiм кутом (великий рiг) пiд’язикової
кiстки, на 2-4 мм нижче останньої у дорослих (250-300 г) бiлих щурiв. Внутрiшня сонна артерiя пi-
сля вiдходження вiд загальної сонної артерiї iде поруч iз зовнiшньою сонною артерiєю в кранiальному
напрямку, проте перша розташована глибше. У щурiв дiаметр внутрiшньої сонної артерiї практично
вiдповiдає такому зовнiшньої сонної артерiї, а перед входженням у сонний канал перша вiддає кри-
лопiднебiнну гiлку. Щодо варiацiй сонної (каротидної) бiфуркацiї, то як у щурiв, так i у людей вона
може розташовуватися вище або нижче типового мiсця. Нижче розташована бiфуркацiя трапляється
у 1,5-2% особин (2/10 дорослих бiлих щурiв). Розташування нервiв та чутливих нервових закiнчень у
соннiй пазусi та сонному гломусi бiлих щурiв подiбне до такого у людини. Сонна пазуха – це незна-
чне розширення сонної артерiї в зонi бiфуркацiї на зовнiшню i внутрiшню. В соннiй пазусi мiстяться
барорецептори, що реагують на змiни тиску кровi в просвiтi судини. Сонний гломус розташований в
соннiй пазусi, ближче до внутрiшньої сонної артерiї, у бiлих щурiв має розмiр 0,6-0,7 мм × 0,5-0,4 мм i
оточений сполучною тканиною. Вiн мiстить хеморецептори, чутливi до змiн кислотно-лужної рiвнова-
ги, концентрацiй кисню i вуглекислого газу i тiсно пов’язанi iз регуляцiєю серцево-судинної дiяльностi.
Сонна пазуха i сонний гломус у бiлого щура, як i в людини, добре васкуляризованi та iннервова-
нi. Кровопостачання здiйснюється невеликою гiлкою зовнiшньої сонної артерiї – гломусною артерiєю,
венозний вiдтiк – в однойменну дрiбну вену, що вiдкривається у внутрiшню яремну вену, сенсорна
iннервацiя – гiлками язикоглоткового (нерв сонної пазухи, довжиною 3-4 мм, шириною 80-100 мкм,
до якого вже поза останньою приєднуються аферентнi волокна вiд барорецепторiв сонної пазухи) та
блукаючого нервiв, автономна iннервацiя – волокнами парасимпатичних вузлiв, в яких перериваються
гiлки блукаючого нерва, а також симпатичним сплетенням. Шийнi вузли в цiй зонi згрупованi в три
пари: верхнi, середнi та нижнi (у бiлого щура краще диференцiювати переднi, середнi та заднi вузли).
Верхнiй шийний вузол лежить на рiвнi бiфуркацiї загальної сонної артерiї в безпосереднiй близькостi
до внутрiшньої сонної артерiї, сонної пазухи i сонного гломуса. Симпатичний стовбур лежить дорзаль-
нiше загальної сонної артерiї та блукаючого нерва. Шийнi вузли та волокна симпатичного стовбура i
блукаючий нерв можна механiчно пошкодити в експериментi пiд час видiлення загальної, зовнiшньої
чи внутрiшньої сонних артерiй, що може призводити до розвитку серцевих аритмiй, iшемiї мiокарда i
навiть гострої лiвошлуночкової серцевої недостатностi. Ця обставина зумовлює необхiднiсть моделю-
вання рiзних патологiчних станiв в експериментi.
Сонна пазуха у дослiджених бiлих щурiв розташовувалася в зонi внутрiшньої сонної артерiї, безпо-

середньо над бiфуркацiєю загальної сонної артерiї, 1-1,5мм кранiальнiше останньої. Звертала на себе
увагу присутнiсть адвентицiйного капiлярного сплетення в зонi сонної пазухи. При фарбуваннi ме-
тиленовим синiм виявляли барорецептори у виглядi округлих закiнчень, що на ультраструктурному
рiвнi мiстили мiтохондрiї. Три шари стiнки чiтко вираженi. Соннний гломус – складне за органiзацiєю
утворення, в якому ми чiтко визначали чотири основнi компоненти: клiтини, нервовi волокна, судини
та основну речовину сполучної тканини. Скупчення клiтин, що також мають назву клубочкiв, є основ-
ним структурним елементом сонного гломуса i складаються у бiлого щура, як i в людини, з двох типiв
клiтин: клiтини I типу (гломуснi клiтини) – вiд 2 до 12 клiтин в кожному клубочку, в середньому 4,
оточенi клiтинами II типу (пiдтримуючими) – 1-3 клiтини в клубочку. Цi два типи клiтин можна чiтко
розрiзнити навiть за допомогою свiтлової мiкроскопiї. Гломуснi клiтини є хеморецепторними i мiстять
секреторнi гранули. Гломуснi клiтини мають округлу або овальну форму та їх розмiр варiює вiд 8 до
16 мкм. Вони мають чiтко окреслене округле ядро i виражену гранульовану цитоплазму. Клiтини II
типу, кiлькiсть яких становить 15-20% усiх клiтин гломуса, зазвичай помiтнi на периферiї кластерiв.
Вони нагадують клiтини нейроглiї, мають подовгастi гiперхомнi ядра, тонку смужку цитоплазми та
вираженi вiдростки, якi оточують гломуснi клiтини. Сонний гломус також мiстить автономнi мiкро-
ганглiонарнi клiтини, якi розташованi на периферiї гломусiв або безпосередньо в останнiх. У бiлих
щурiв їх кiлькiсть складає 10-20, вони iннервують кровоноснi судини. Кластери клiтин вiдокремленi
прошарками сполучної тканини, якi, з’єднуючись, формують капсулу сонного гломуса. Строма дов-
кола часточок сонного гломуса бiлих щурiв мiстить багато кровоносних судин i нервiв, як i в людей,
адже висока васкуляризацiя та значна iннервацiя створюють умови для належного функцiонування
сонного гломуса.
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Висновки
Подiбнiсть структурної органiзацiї сонної пазухи i сонного гломуса у людини i бiлого щура робить
останнього зручним об’єктом для експериментальних дослiджень. Однак, слiд враховувати варiабель-
нiсть розташування каротидного гломуса при виготовленнi препаратiв з метою оптимальної вiзуалiзацiї
його структур.
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10
Реакцiя нейроглiї на гiпоперфузiю сенсомоторної кори при сен-
сибiлiзацiї мозковим антигеном

Яременко Л.М.*, Грабовий О.М., Шепелєв С.Є., Стеченко Л.О.
Нацiональний медичний унiверситет iменi О.О. Богомольця, Україна
*E-mail: l.yaremenko03@gmail.com
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Анотацiя
За допомогою iмуногiстохiмiчних маркерiв проводився аналiз реа-
кцiї нейроглiї сенмоторної кори на гiпоперфузiю та сенибiлiзацiю
мозковим антигеном. Дослiдження проведенi на 115 самцях бiлих
щурiв лiнiї Вiстар. Iмуногiстохiмiчнi реакцiї проводили у вiдповiдностi
з протоколами виробника.
Проаналiзувавши нашi спостереження, можна вiдзначити, що в цiло-
му, спостерiгаються реакцiї, якi дозволяють думати, що виявленi змiни
нейроглiї виявляють тенденцiю до зворотного розвитку при дисцирку-
ляторних порушеннях в мозку у щурiв. Це можна пояснити тим, що
тварини, якi використовуються в експериментi, були практично здоровi
i володiли високими компенсаторно-пристосувальними потенцiями.

Вступ

Переважна бiльшiсть наукових робiт про патогенетичнi механiзми, клiтиннi реакцiї в тканинах мозку
при його гiперперфузiї ґрунтується на експериментальних моделях. В основному моделювали важку
церебральну гiпоперфузiю, зазвичай це двостороння перев’язка сонних артерiй [4, 11]. Лише деякi
роботи були виконанi на легких моделях гiпоперфузiї мозку, якi включали двостороннiй стеноз сонних
артерiй [9, 11] або односторонню перев’язку сонної артерiї [10, 14].
Як вiдомо, тканина мозку в нормi вiдокремлена вiд iмунної системи гематоенцефалiчним бар’єром.

Але, вiд 5 до 92% людей, за даними ряду авторiв, у кровi присутнi протимозковi антитiла, якi можуть
викликати ушкодження мозку, iнiцiювати або посилювати неврологiчнi прояви [2, 6].
Виходячи з цього цiллю нашої роботи було за допомогою iмуногiстохiмiчних реакцiй виявити

змiни стану нейроглiї при одностороннiй перев’язцi лiвої загальної сонної артерiї при сенсибiлiзацiї
мозковим антигеном.

Матерiали та методи

Дослiдження проведенi на 115 самцях бiлих щурiв лiнiї Вiстар вагою 260-290 гр. Тварин утримували
у вiварiї по 3-4 особини в клiтцi на стандартному рацiонi з вiльним доступом до їжi i водi, i постiйним
свiтло-затемненим режимом. Всi дослiди проводилися згiдно "Guide for the Care and Use of Laboratory
Animals". У дослiдах використовували самцiв щурiв, оскiльки рiвень естрогенiв впливає на перебiг
дисциркуляторного ушкодження головного мозку [5].
Щури за випадковим принципом були роздiленi на 4 групи: група К – контроль, тварини (умовно

iнтактнi), не вiдчували нiяких дiй (n = 10); група Кs – контроль сенсибiлiзованi (n = 35); група ПОs –
псевдооперованi, щурам виконувався доступ до лiвої загальної сонної артерiї i її мобiлiзацiя, пiсля чого
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рана зашивалася з попередньою сенсибiлiзацiєю (n = 35); групи ПСАs – перев’язка загальної сонної
артерiї (n = 35), щурам здiйснювали доступ до лiвої загальної сонної артерiї i її мобiлiзацiю, накладали
на неї лiгатуру, а потiм рана зашивалася з попередньою сенсибiлiзацiєю (n = 35). Тварини груп Кs,
ПОs i ПСАs за 12 дiб до операцiї були сенсибiлiзованi 20% водно-сольовим екстрактом (антигеном)
гомологiчної тканини мозку (вмiст бiлка 0,33 - 0,5 мг / мл по Лоурi) [12]. Щурам пiдшкiрно вводили:
в 1-й день - 0,5 мл, 2-й день - 1 мл 3-й день - 1,5 мл екстракту [12].
Оперативнi втручання виконували пiд тiопенталовим наркозом (50 мг / кг). Евтаназiю тварин здiй-

снювали за допомогою тiопенталу в овердозе (200 мг / кг).
Головний мозок дослiджували через 12 (1), 15 (3), 22 (10), 42 (30), 102 (90) днiв пiсля сенсибiлiза-

цiї (оперативного втручання). Пiсля введення овердози тiопенталу череп щура швидко розкривали,
iзолювали мозок, подiляли його на три частини фронтальними перетином. Середня частина занурю-
валася в 10%-ний забуферений холодний формалiн (pH 7.4, 4°C) на 24 години. Зразки ущiльнювали
в параплапст i виготовляли фронтальнi зрiзи 4 мкм завтовшки, якi фарбували aзур II-еозином для
оцiнки загального стану кори пiвкуль мозку.
Iмуногiстохiмiчнi реакцiї проводили вiдповiдно до протоколiв виробника. У роботi були використанi

первиннi антитiла: кроляче полiклональне до бiлка S100 (Dako, Denmark), готове до використання;
кроляче полiклональне до глiального фiбрилярного кислого протеїну (GFAP) (Dako, Данiя), готове до
використання; кроляче полiклональне до Iba-1 (Molecular Probes, США), в розведеннi 1:750. Продукти
реакцiї вiзуалiзували за допомогою системи детекцiї EnVision FLEX (Dako, Данiя) з дiамiнобензiдiном
(DAB).
Отриманi препарати вивчали i фотографували за допомогою мiкроскопа Olympus BX51, цифрової

камери Olympus C3040ZOOM, з програмним забезпеченням Olympus DP-Soft 3.2. Денситометричнi
вимiрювання експресiї S100 проводили на цифровому зображеннi (х200, х400, 1280x960 пiкселiв RGB,
режим освiтлення – фото, стандартна експозицiя) за допомогою системи аналiзу зображення ImageJ
1.46 (Wayne Rasband (NIH), USA); i пiдрахунок кiлькостi мiчених GFAP i Iba-1 клiтин (на площi
430 × 320 мкм) – в п’яти тест-полях 5-го шару сенсомоторної кори лiвої пiвкулi мозку.
Отриманi цифровi данi обробляли стандартними статистичними методами з розрахунком середнього

арифметичного, стандартного вiдхилення, помилки середнього, похибки середнього. Для оцiнки досто-
вiрностi вiдмiнностей середнiх значень показникiв мiж групами використовували t-критерiй Стьюден-
та. Статистично значущими вважали вiдмiнностi при < 0,05.

Результати та обговорення

Таким чином, проведенi дослiдження показали, що такi порiвняно малi порушення гемоциркуляцiї
в мозку, якi виникають при одностороннiй перев’язцi сонної артерiї, викликають реакцiї з боку ней-
роглiї. Причому, навiть такi манiпуляцiї, як iммобiлiзацiя сонної артерiї (в нашому випадку ПОs),
здатнi викликати епiзодичнi значущi збiльшення кiлькостi цих глiальних клiтин [13]. Використання
iмунногiстохiмiчених маркерiв дозволяє виявити цi змiни бiльш повно i ранiше, нiж використовуючи
загальногiстологiчнi методи [3].
Незважаючи на наявнiсть гематоенцефалiчного бар’єру, в кровi вiд 5 до 92% обстежених людей, в

анамнезi яких були вiдсутнi судиннi мозковi ушкодження, виявляються антитiла до тканинних ком-
понентiв мозку [2, 6]. Виконана нами, для моделювання цього явища, сенсибiлiзацiя щурiв мозковим
антигеном не супроводжувалася виразними ознаками неврологiчного дефiциту. Однак при цьому вiд-
значалися iстотнi збiльшення вмiсту в кровi протимозкових антитiл i циркулюючих iмунних компле-
ксiв [1]. Морфологiчно в сенсомоторної корi сенсибiлiзацiя приводила до збiльшення числа реактивно
змiнених нейронiв протягом першого мiсяця спостережень i деякого збiльшення числа глiоцитiв через
один i три мiсяцi спостережень [3].
Нашi дослiдження дозволили виявити достовiрне, поступово наростаюче збiльшення кiлькостi

GFAP+-клiтин в сенсомоторної корi пiсля сенсибiлiзацiї мозковим антигеном. Оцiнка кiлькостi
клiтин мiкроглiї у Кs показала поступове наростання їх кiлькостi, яке ставало достовiрно бiльшим у
порiвняннi з К тiльки через три мiсяцi пiсля сенсибiлiзацiї. Що ж стосується оцiнки експресiї бiлка
S100, то її значущих кiлькiсних змiн в групi ПСАs вiдзначено не було.
ПО при сенсибiлiзацiї також не виявило значущих змiн експресiї S100. Збiльшення числа мiчених

астроцитiв при цьому достовiрно не вiдрiзнялося вiд Кs. Кiлькiсть же клiтин мiкроглiї достовiрно
збiльшувалася як у порiвняннi з К так i з Кs.
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Сенсибiлiзацiя значно стимулювала збiльшення кiлькостi як астроцитiв так i мiкроглiї в сенсомо-
торної корi. На певних етапах спостереження вони достовiрно були вищими нiж показники при Кs.
Також у цих тварин було вiдзначено достовiрне збiльшення експресiї S100 через 3 (15) дiб досвiду в
порiвняннi з Кs, хоча таке точкове її збiльшення i не виглядає в цiлому переконливим.
У цiлому, спостерiгаються реакцiї дозволяють говорити, що при дисциркуляторних порушеннях в

мозку у щурiв виявленi змiни астроцитiв i мiкроглiї виявляють тенденцiю до зворотного розвитку.
Це можна пояснити тим, що тварини, якi використовуються в експериментi, були практично здоровi
i володiли високими компенсаторно-пристосувальними потенцiями. У людини ж не можна очiкувати
подiбного зворотного розвитку глiальних реакцiй, оскiльки гiпопефузiя мозку / дисциркуляцiю розви-
вається на тлi змiн судинного русла, якi як правило ще i прогресують [9, 13]. Вiдповiдно, аналогiчнi
змiни глiї мозку у людини виступатимуть як вториннi фактори, що сприяють нейродегенеративних
процесiв [7].

Висновки
Порiвняно невеликi порушення гемоциркуляцiї в мозку при одностороннiй перев’язцi сонної артерiї
здатнi викликати активацiю астроцитiв i мiкроглiї. При цьому реакцiя астроцитiв, що виявляється по
експресiї GFAP, виявляється бiльш вираженою нiж Iba 1 + -клiтин. Можливо це пов’язано з тiсним
контактом астроцитiв з кровоносними судинами. Значиму роль у змiнах глiї грає сенсибiлiзацiя мозко-
вими антигенами, що розвивається при порушеннях гемоциркуляцiї в мозку i потенцiює ушкодження,
викликанi нею. При екстраполяцiї на людину, можна вважати, що сенсибiлiзацiя може вносити iсто-
тний внесок в розвиток ушкодження мозку при станах, пов’язаних з гiпоперфузiєю.
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Анотацiя
Морфологiчнi дослiдження чоловiчої статевої системи дуже акту-
альнi у сучасному життi. Особливо це стосується чоловiчого безплiддя,
доброякiсної гiперплазiї та раку передмiхурової залози. При цьому
епiдемiологiчнi дослiдження показують, що частота розвитку цих
захворювань зростає у людей з надлишковою масою тiла, у хворих
з метаболiчним синдромом, котрий характеризується поєднанням
таких факторiв, як абдомiнальне ожирiння, артерiальна гiпертонiя,
атеросклероз, порушення лiпiдного обмiну, iнсулiнорезистентнiсть,
андрогенний дефiцит.
Одним iз головних органiв чоловiчої репродуктивної системи являється
передмiхурова залоза. Її секрет формує об’єм сiм’яної рiдини, визначає
її кiлькiсний та якiсний бiохiмiчний склад, має бактерициднi властиво-
стi. Провiдне мiсце займає процес секрецiї специфiчної рiдини до складу
якої, окрiм води, сумiшей солей кальцiю, калiю, натрiю, цинку, входять
простато- та спермозв’язуючi полiамiни, лецитин, спермiн, протеїни, ли-
монна кислота, фруктоза, кисла фосфатаза. Цi компоненти по рiзному
впливають на стан сперми, процеси еякуляцiї та сечовипускання.

Вступ

Велику роль у морфологiчних змiнах стану передмiхурової залози вiдiграє ожирiння. Змiни в способi
життя людей, зростання в рацiонi харчування жирiв тваринного походження, вуглеводiв, безконтроль-
не використання харчових добавок, таких як глутамат натрiю, призводить до ожирiння, що характери-
зується надмiрним накопиченням у жировiй тканинi триацилглiцеролiв. Розповсюдженiсть онкологi-
чних захворювань та раку передмiхурової залози, а також зростання кiлькостi хворих з метаболiчним
синдромом, цукровим дiабетом та ожирiнням являються негативною тенденцiю людства. Порушення
фертильностi у чоловiкiв репродуктивного вiку є важливою медичною та соцiальною проблемою, що
призводить до зниження якостi життя людей [1, 2, 3, 4, 5, 6].

Матерiали та методи

Експериментальне дослiдження виконувалося на 10 статевозрiлих щурах – самцях (вiком 60 дiб) лiнiї
Wistar масою 250±9 г. Дослiди на тваринах виконувалися з дотримання ухвали Першого нацiональ-
ного конгресу з бiоетики про захист хребетних тварин, якi використовуються для експериментальних
та наукових цiлей, згiдно з положенням Європейської конвенцiї щодо захисту хребетних тварин, якi
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використовують в експериментальних та наукових цiлях (Страсбург, 1986), Закон України «Про захист
тварин вiд жорстокого поводження №1759 – V1 вiд 15.12.2009.
Ожирiння моделювали шляхом введення до кормової сумiшi харчової добавки глутамату натрiю у

спiввiдношеннi 0,6 : 100,0 г.
Дослiдницькi тварини були розподiленi на 2 групи: 1-група (5) – iнтактна (щурi отримували стан-

дартне харчування); 2-група(5) – глутамат iндукована, шляхом введення до кормової сумiшi глутамату
натрiю. Щурi перебували на експериментальному дослiдженнi упродовж 2-х мiсяцiв, пiсля виводилися
з експерименту пiд наркозом хлороформу шляхом декапiтацiї з дотриманням основних вимог до ев-
таназiї, викладених у додатку № 4 до «Правил проведення робiт з використанням експериментальних
тварин».
Передмiхурову залозу зважували на торсiонних вагах.
Для гiстологiчного дослiдження зразкiв тканин передмiхурової залози фiксували у 10% розчинi

формалiну, потiм залоза проходила стандартну гiстологiчну проводку.
Отриманi зрiзи завтовшки 5-6 мкм забарвлювалися гематоксилiном та еозином та дослiджувалися

за допомогою мiкроскопа Carl Zeiss «Primo Star» з використанням камери AxioCam, програми Zeiss
Zen (2017), стандартнi пакети програм Microsoft Office Excel та Statistica 6.0.
На мiкроскопiчному рiвнi в передмiхуровiй залозi вивчали:
• оцiнку морфологiчних особливостей волокнисто-м’язово-еластичної строми;
• морфологiчнi особливостi секреторних вiддiлiв залоз, залозистої паренхiми, клiтин залозистого

апарату та епiтелiю залоз;
• морфологiчнi особливостi перебудови передмiхурової залози за умов глутамат- iндукованого ожи-

рiння.

Результати та обговорення

Передмiхурова залоза щурiв являється альвеолярно-трубчастою, оточена сполучнотканинною капсу-
лою, вiд якої вiдходять перегородки у товщу органа. Її паренхiму складають окремi альвеолярнi за-
лози, перша група яких розташована у слизовiй оболонцi сечовипускного каналу, друга – в сполучнiй
тканинi навколо сечовипускного каналу, i третя – формує паренхiму залози. Строму органу являє
фiброзно-м’язовий каркас. Кiнцевi вiддiли органу мають округлу або витягнуту форму, утворюють
складки, їх просвiт має ацидофiльний секрет. Кiнцевi вiддiли залози утворенi одношаровим призмати-
чним епiтелiєм, який має секреторнi та базальнi клiтини. Ядра епiтелiоцитiв мають овальну форму та
розташовуються ексцентрично.
Пiсля 2-х мiсяцiв перебування щурiв на дiєтi з додаванням до кормової сумiшi глутамату натрiю

спостерiгалися змiни в морфологiчнiй та морфометричнiй картинi передмiхурової залози. Маса щурiв
контрольної групи збiльшилася з 250±9г до 383±9г, тодi як iнтактна група - маса становила з 250±9г
до 302±5г. Визначення маси передмiхурової залози також мали змiни: 0,86±0,03г в iнтактнiй групi та
1,58±0,06г у щурiв контрольної групи.
Гiстологiчна картина дослiдження передмiхурової залози щурiв з глутамат – iндукованим ожирiнням

має вигляд залозистої гiперплазiї, атрофiї ацинусiв, застiйнi явища секрету у просвiтi залоз. При цьому
вiдмiчалося значне замiщення строми залози на жирову тканину (яка на препаратах добре виражена
i розташовується пiдкапсулярно), змiни фiброзно-м’язового каркаса. Спостерiгаються змiни епiтелiю
залоз з одношарового призматичного на плоский епiтелiй зi сплющенням ядер.

Висновки
У щурiв, котрi перебували на глутамат – iндукованому ожирiннi спостерiгалися змiни в морфологiчнiй
та морфометричнiй картинi дослiдження передмiхурової залози.
Важливою проблемою для здоров’я людини являється додавання до продуктiв харчування консер-

вантiв та барвникiв, одним з яких являється глутамат – натрiю, вiдома харчова добавка, яка додає
стравам м’ясний смак. Нашу увагу привернуло дослiдження впливу глутамату на репродуктивну си-
стему, а саме передмiхурову залозу. Актуальнiсть даної проблеми пов’язана з розповсюдженiстю за-
хворювань та ускладнень, що виникають при неправильному харчуваннi.
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Експериментальне вирiшення цього питання дозволить поглибити знання про механiзми розвитку
патологiчних змiн у передмiхуровiй залозi та надалi дозволить удосконалити методи профiлактики та
корекцiї змiн, обумовлених ожирiнням.
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Анотацiя
У статтi наведенi данi морфометрiчного аналiзу змiн хрящової
тканини в умовах експериментального цукрового дiабету. Дослiдження
проведено на 140 нелiнiйних бiлих щурах-самцях, роздiлених на двi
групи експериметальну та конрольну. Тварин виводили з експерименту
на 30, 60, 90, 120, 150 та 180 добу. Тривалiсть експерименту 180 дiб.
Для експериментального моделювання гiперглiкемiї, використовували
розчин дигiдрату аллоксану в дозi 150 мг/кг маси тiла на 0,9 %
розчинi хлориду натрiю який вводили пiсля 10-годинного голодування.
Гiстологiчнi зрiзи фарбували гематоксилiном Вейгерта та еозином.
У старечих щурiв в умовах тривалої неконтрольованої гiперглiкемiї спо-
стерiгається пригнiчення росту хрящової тканини, поступове зниження
загальної кiлькостi хондроцитiв в усiх зонах епiфiзарного хряща довгих
трубчастик кiсток протягом всього експерименту.

Вступ

На сучасному етапi захворюванiсть на ендокринну патологiю, зокрема цукровий дiабет в Українi де-
монструє стiйку тенденцiю до зростання. За офiцiйними даними, в останнi 10 рокiв кiлькiсть хворих
з таким дiагнозом збiльшилася в пiвтора рази. В Українi цукровий дiабет є досить поширеним за-
хворюванням i займає за розповсюдженiстю 3 мiсце пiсля серцево-судинних i онкологiчних хвороб. За
даними ВОЗ хвороба збiльшує смертнiсть в 2-3 рази i суттєво скорочує тривалiсть життя.
Незважаючи на значнi досягнення превентивної медицини та покращення рiвня дiагностики, цукро-

вий дiабет продовжує залишатися хронiчним довiчним захворюванням. У осiб з цукровим дiабетом три-
вала декомпенсацiя стану вуглеводного обмiну неминуче вiдбивається на станi iнших органiв i систем
органiзму [1]. Патологiчнi змiни кiсток i суглобiв при цукровому дiабетi зустрiчаються у 55-68% [2, 3].
Паталогiї розвитку епiфiзарного хряща призводять до розладiв росту кicток [4, 5].
Метою дослiдження було проведення комплексного аналiзу показникiв епiфiзарного хряща щурiв

старечого вiку за умов експериментальної гiперглiкемiї.

Матерiали i методи дослiдження

Дослiдження проведено на 120 статевозрiлих бiлих нелiнiйних щурах обох статей масою 220-229 г (вi-
варiй медичного iнституту Сумського державного унiверситету). Пiддослiднi тварини були подiленi
на двi групи: експериментальну (n=60) та контрольну (n=60). Щурiв експериментальної групи пiсля
10-годинного голодування вводили у стан хронiчної гiперглiкемiї за допомогою одноразової iнтрапери-
тонеальної iн’єкцiї розчину дигiдрату алоксану в дозi 150 мг/кг маси тiла на 0,9 % розчинi хлориду
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натрiю. Стан вуглеводного обмiну оцiнювали за допомогою наступних показникiв: концентрацiя глю-
кози в кровi та сечi, концентрацiя глiкозильованого гемоглобiну в цiльнiй кровi, починаючи з 2 доби
експерименту. Щурiв виводили з експерименту на кожну 30 добу шляхом декапiтацiї пiд легким нар-
козом. Для дослiдження вилучали стегновi та плечовi кiстки. Тривалiсть експерименту 180 дiб.
Вилученi кiстки щурiв очищували вiд м’яких тканин та фiксували у 10 % забуференому фосфа-

тним буфером формалiнi протягом доби. Декальцинували у 10 % розчинi мурашиної кислоти. Пiсля
цього дегiдратували у серiї етилових спиртiв зростаючої концентрацiї (70°, I – 96°, II – 96°), просо-
чували у iзопропiлових спиртах та у трьох серiях парафiну, отриманий матерiал заливали у парафiн.
Гiстологiчнi зрiзи висушували на предметних скельцях, депарафiнували, дегiдратували, забарвлювали
гематоксилiном Вейгерта та еозином, заключали в полiстерол.

Результати та обговорення

На 2 добу експерименту у тварин експериментальної групи спостерiгалась типова картина гiперглiкемiї,
а саме: полiдипсiя та полiурiя, середнiй показник концентрацiї глюкози в сироватцi кровi складав 22,7
ммоль/л, середнiй показник концентрацiї HbA1c становив 6,5%. У цiлому, показники вуглеводного
обмiну у щурiв експериментальної групи свiдчили про наявнiсть стiйкої неконтрольованої гiперглiкемiї.
Гiстологiчний аналiз епiфiзарного хряща щурiв на 30 добу експерименту показав часткову вiдсу-

тнiсть поверхневої зони, що вказує на пригнiчення ростових процесiв, пов’язане з вiдсутнiстю структур,
що є джерелом клiтин для промiжної зони. Клiтини цiєї зони розмiщувалися переважно у стовпчиках
паралельно центральнiй вiсi кiстки, проте, на певних дiлянках утворювали скупчення, що нагадували
великi iзогеннi групи, характернi для промiжної зони суглобового хряща. Матрикс на таких дiлянках
мав еозинофiльне забарвлення, що також є притаманним суглобовому хрящу, а не епiфiзарному. Поде-
куди стовпчики були повнiстю вiдсутнi або складалися з гiпертрофованих клiтин. Загалом вiдбувалося
зниження загальної кiлькостi хондроцитiв в усiх зонах, за винятком шару деструкцiї, який характери-
зується наявнiстю значної кiлькостi зруйнованих клiтин. Ширина епiфiзарного хряща (ШЕХ) стегно-
вої кiстки знизилась у середньому на 5,3 % у порiвняннi з нормою. Глибина проникнення хрящових
трабекул у кiстковомозкову порожнину зменшилась на 3,2% у порiвняннi з нормою.
Ширина епiфiзарного хряща плечової кiстки у порiвняннi з нормою знизилась на 5,6 %. Глиби-

на проникнення хрящових трабекул у кiстковомозкову порожнину зменшилась на 4,1%. На 120 добу
експерименту гiстологiчний аналiз епiфiзарного хряща старечих щурiв показав, що у поверхневiй зонi
розмiщувалися сплощенi хондроцити з базофiльним ядром та слабкобазофiльною цитоплазмою, їх роз-
мiр збiльшувався з наближенням до зони гiпертрофiї. Зона пролiферацiї була незначною за висотою
та виконана стовпчиками з хондроцитiв орiєнтованих паралельно центральнiй вiсi кiстки. У зонi гiпер-
трофiї клiтини мали вакуолiзовану цитоплазму, ядро було базофiльним, але втрачало чiткi контури.
У переважнiй бiльш ШЕХ стегнової кiстки знизилась у середньому на 20 %. Глибина проникнення
хрящових трабекул у кiстковомозкову порожнину зменшилась на 11%.
ШЕХ плечової кiстки знизилась на 22 %. Глибина проникнення хрящових трабекул у кiстковомоз-

кову порожнину зменшилась на 14% у порiвняннi з нормою.
На 180 добу експерименту гiстологiчний аналiз епiфiзарного хряща щурiв старечого вiку було вста-

новлено появу дiлянок, що вказують на зникнення хряща та припинення росту кiстки - було зафi-
ксовано загибель хондроцитiв у пролiферативних колонках. Спостерiгалось значне порушення будови
епiфiзарного хряща. Кiлькiсть сполучної речовини значно зростає та порушує стовпчасту будову хря-
ща по всiй довжинi. Характерним є значне зменшення ШЕХ стегнової кiстки майже на 22,5%, який
представлений майже повнiстю сполучною речовиною з незначною кiлькiстю клiтин. Глибина прони-
кнення хрящових трабекул у кiстковомозкову порожнину зменшується на 18,1%. У поверхневiй зонi
розмiщувались нечисельнi конгломератати хондроцитiв, якi оточенi сполучною речовиною. Кiлькiсть
патологiчно змiнених клiтин перевищує вiдсоток нормальних, що свiдчить про значне порушення обмi-
ну ростової пластинки.
ШЕХ плечової кiстки знизилась в цiлому на 30,1%. При цьому зону деструкцiї майже неможливо

iдентифiкувати.
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Висновки
Отже через 180 дiб спостереження було виявлено пригнiчення росту кiсткової тканини, про що свiдчило
значне скорочення чисельностi кiсткових трабекул пiд епiфiзарним хрящем. Це вiдбувалося ймовiрно
внаслiдок пригнiчення процесу гiпертрофiї хондроцитiв, що спричиняє припинення мiнералiзацiї епi-
фiзарного хряща, затримує проростання судин та порушує формування первинних кiсткових трабекул.
Також встановлено зникнення зони гiпертрофованого хряща на певних дiлянках у епiфiзарному хрящi
довгих кiсток щурiв старечого вiку протягом всього експерименту. Це, ймовiрно, пов’язано не лише з
пригнiченням гiпертрофiї хондроцитiв та мiнералiзацiї у зонi кальцифiкацiї епiфiзарного хряща, але i
реакцiї остеобластiв на зниження рiвня iнсулiну.

Лiтература

[1] Gooch HL, Hale JE, Fujioka H et al. Alterations of cartilage and collagen expression duri-
ng fracture healing in experimental diabetes. Connective tissue research. 2000; 41 (2): 81-91.
DOI: https://doi.org/10.3109/03008200009067660 [PMid:10992154]

[2] Iwata K, Asawa Y, Fujihara Y et al. The effects of rapid-or intermediate-acting insulin on the
proliferation and differentiation of cultured chondrocytes. Current aging science. 2010; 3 (1): 26-33.
DOI: https://doi.org/10.2174/1874609811003010026 [PMid:20298167]

[3] Raisingani M, Preneet B, Kohn B et al. Skeletal growth and bone mineral acquisition in type 1 di-
abetic children; abnormalities of the GH/IGF-1 axis. Growth Hormone & IGF Research. 2017; 34: 13-21.
DOI: https://doi.org/10.1016/j.ghir.2017.04.003 [PMid:28482269 PMCid:PMC5516798]

[4] Rubin MR. Bone cells and bone turnover in diabetes mellitus. Current osteoporosis reports. 2015; 13 (3):
186-191. DOI: https://doi.org/10.1007/s11914-015-0265-0 [PMid:25740570]

[5] Jiao H, Xiao E, Graves DT. Diabetes and its effect on bone and fracture healing. Current osteoporosis
reports. 2015; 13 (5): 327-335. DOI: https://doi.org/10.1007/s11914-015-0286-8 [PMid:26254939
PMCid:PMC4692363]

43 30 вересня - 2 жовтня 2020, м. Iвано-Франкiвськ

https://doi.org/10.3109/03008200009067660
https://doi.org/10.2174/1874609811003010026
https://doi.org/10.1016/j.ghir.2017.04.003
https://doi.org/10.1007/s11914-015-0265-0
https://doi.org/10.1007/s11914-015-0286-8


13
Вплив крiоекстракту спiнальних ганглiїв на естральний цикл щу-
рiв рiзного вiку

Нестерук Г.В.*, Устиченко В.Д., Алабедалькарiм Н.М., Легач Є.I.
Iнститут проблем крiобiологiї i крiомедицини НАН України, Україна
*E-mail: nesterukhanna@gmail.com

Ключовi слова:

- спiнальнi ганглiї
- крiоекстракт
- яєчники
- естральний цикл

Анотацiя
В роботi вивчали вплив крiоекстракту спiнальних ганглiїв (КЕСГ) як
композицiї, яка мiстить нейротрофiчнi фактори (НФ), на естральний
цикл (ЕЦ) щурiв рiзного вiку. В експериментах використовували
щурiв-самиць репродуктивного вiку (РВ, 6 мiсяцiв) та пiзнього репро-
дуктивного вiку (ПРВ, 14 мiсяцiв). КЕСГ отримували iз спiнальних
ганглiїв неонатальних поросят та вводили щурам внутрiшньочеревно
впродовж 9 днiв по 0,2 мл/тварину. У якостi контролю використовували
введення ФР. Встановлено, що введення КЕСГ щурам РВ супроводжу-
валося порушенням ЕЦ, яке проявлялося у збiльшеннi його тривалостi,
пiдвищеннi кiлькостi iррегулярних циклiв за рахунок дiеструсу. На
вiдмiну вiд щурiв РВ, у щурiв ПРВ не спостерiгалося значущого
змiнення ЕЦ в залежностi вiд введення КЕСГ, однак характернi вiковi
змiнення репродуктивної системи також включали зростання кiлькостi
iррегулярних ЕЦ з домiнуванням фази дiеструсу в їхньої структурi.

Вступ

Пiдвищення вiку жiнок, якi народжують вперше, є сучасною тенденцiєю у свiтовому суспiльствi. У
зв’язку з цим розробка пiдходiв, спрямованих на збереження фертильностi жiнок, набуває важливого
значення. Вiдомо, що активацiя примордiальних фолiкулiв яєчникiв i вступ їх у перiод росту вiдбу-
вається спорадично i незалежно вiд гормональної регуляцiї. Одним з кандидатiв на роль активаторiв
переходу фолiкулiв зi стадiї примордiальних у стадiю первинних є сiмейство нейротрофiчних факторiв
(НФ), особисто фактор росту нервiв, нейротропний фактор мозку, нейротрофiни 3 та 4/5, глiальний
нейротрофiчний фактор [1, 2, 3, 4]. Однак вплив цих сполук на функцiональнi властивостi яєчни-
кiв досi вивчено недостатньо. Крiоекстракт спiнальних ганглiїв (КЕСГ) є композицiєю, яка мiстить
НФ [5, 6]. Виходячи з вищесказаного, метою роботи було вивчення впливу КЕСГ на естральний цикл
щурiв рiзного вiку.

Матерiали та методи

Крiоекстракт отримували iз спiнальних ганглiїв неонатальних поросят за методом [7]. Перед викори-
станням КЕСГ розводили фiзiологiчним розчином (ФР) так, що концентрацiя бiлка в ньому становила
0,3 мг/мл. В експериментах використовували бiлих безпородних щурiв-самиць 6 мiсяцiв, що вiдповiда-
ло репродуктивному вiку (РВ) та 14 мiсяцiв, що вiдповiдало пiзньому репродуктивному вiку (ПРВ) [8].
КЕСГ вводили щоденно внутрiшньочеревно впродовж 9 днiв по 0,2 мл/тварину. У якостi контролю ви-
користовували щурiв iз введенням ФР. Для визначення фази естрального циклу (ЕЦ) щоденно брали
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мазки з пiхви щурiв та вивчали їх цитологiчним методом [9]. Експеримент проводили у лютому та бе-
резнi мiсяцях. Тварин утримували в примiщеннi при температурi повiтря 18 ± 2°С в клiтках розмiром
40 × 60 × 20 см по 6 особин у кожнiй. У примiщеннi дотримувалися природного режиму освiтлення.
ЕЦ у щурiв контролювали щоденно о 10-й годинi ранку. Монiторинг проводили за 2 тижнi до введення,
пiд час введення та протягом мiсяця пiсля введення КЕСГ. Введення КЕСГ починали в еструсi. В екс-
периментi були використанi наступнi групи тварин: 1 – РВ з введенням ФР (n = 8); 2 – РВ з введенням
КЕСГ (n = 8); 3 – ПРВ з введенням ФР (n = 8); 4 – ПРВ з введенням КЕСГ (n = 8). Аналiзували
такi параметри: тривалiсть ЕЦ; вiдносну кiлькiсть фаз еструсу та дiеструсу (за 100% брали загальну
кiлькiсть дiб спостереження); вiдносну кiлькiсть iррегулярних ЕЦ (за 100% брали загальну кiлькiсть
ЕЦ).
Результати представляли у виглядi Ме (Q1; Q3) (Me – медiана, Q1 – 1-й квартiль; Q3 – 3-й квар-

тiль). Статистичну значущiсть вiдмiнностей мiж групами оцiнювали за допомогою непараметричного
критерiю Манна-Уiтнi. Вiдмiнностi вважали статистично значущими при p < 0,05.

Результати та обговорення

Середня тривалiсть ЕЦ у щурiв РВ 1-ї (контрольної) групи складала 4 доби (таблиця), при цьому фази
еструсу та дiеструсу у структурi ЕЦ займали приблизно однакову частину (близько 25%), а кiлькiсть
iррегулярних циклiв дорiвнювала 9%. Введення КЕСГ щурам РВ (2-а група) приводило до пiдвищення
кiлькостi iррегулярних циклiв на 38% та пролонгування ЕЦ в основному за рахунок фази дiеструсу. У
щурiв ПРВ 3-ї (контрольної) групи тривалiсть ЕЦ мала тенденцiю до збiльшення в порiвняннi з щурами
РВ, також спостерiгалося значуще пiдвищення кiлькостi фаз дiеструсу та iррегулярних циклiв. Такi
змiнення є характерними при старiннi репродуктивної системи щурiв [10]. У щурiв ПРВ з введенням
КЕСГ (4-а група) не спостерiгалося значущих вiдмiнностей показникiв в порiвняннi з щурами того ж
вiку з введенням ФР (3-я група), але для них теж було встановлено тенденцiю до пiдвищення кiлькостi
iррегулярних циклiв та фаз дiеструсу в порiвняннi з щурами РВ 1-ї групи.

Табл. 13.1.: Показники ЕЦ у щурiв рiзного вiку при введеннi ФР або КЕСГ.
РВ ПРВ

Показник ФР КЕСГ ФР КЕСГ
(1-а група) (2-а група) (3-я група) (4-а група)

Тривалiсть ЕЦ, доба 4 (4; 4) 5 (4; 5)* 4 (4; 5) 4 (4; 6)
Кiлькiсть фаз еструсу, % 24,4 (24,3; 25) 20 (20; 22,5) 20 (18,1; 22,2) 27,3 (21,1; 28,9)
Кiлькiсть фаз дiеструсу, % 25,6 (25; 31,1) 41,4 (35; 42,5)* 39,3 (38,8; 40)* 31,5 (30,3; 42,4)
Кiлькiсть iррегулярних ЕЦ, % 9, 3 (9; 12) 47,5 (45; 49)* 50 (47; 50)* 48,5 (47, 6; 50)

Примiтка: * – показник значуще вiдрiзняється в порiвняннi з показником 1-ї групи, p < 0,05.

Висновки
Таким чином, введення КЕСГ щурам РВ супроводжувалося порушенням ЕЦ, яке проявлялося у збiль-
шеннi його тривалостi, пiдвищеннi кiлькостi iррегулярних циклiв за рахунок дiеструсу. На вiдмiну вiд
щурiв РВ, у щурiв ПРВ не спостерiгалося значущого змiнення ЕЦ в залежностi вiд введення КЕСГ,
однак характернi вiковi змiнення репродуктивної системи також включали зростання кiлькостi iрре-
гулярних ЕЦ з домiнуванням фази дiеструсу в їхньої структурi.
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Анотацiя
Вивчали морфологiчнi та морфометричнi змiни мiєлiнових i без-
мiєлiнових нервових волокон, стан мiкроциркуляцiї сiдничого нерва
кролiв-самцiв у нормi, при де- i регенерацiї та вплив рiзних способiв
лазерного опромiнення на перебiг вiдновних процесiв. Невротомiю i
накладання епiневральних швiв здiйснювали пiд ефiрним наркозом.
Лазерний промiнь спрямовували на шкiру задньої поверхнi стегна в
проекцiї нерва або поперекового вiддiлу хребта. Було задiяно 96 тварин.
Спостереження проводили на 7, 15, 30, 90 та 180 доби пiсля хiрургiчного
втручання. Отриманi результати вказують на те, що низькоенергетичне
лазерне випромiнювання червоного спектру посилює вiдновнi процеси
в травмованому нервi. У проксимальному вiдрiзку нерва скорочуються
термiни висхiдної дегенерацiї i пришвидшується вiдновлення мiкроге-
мосудин. Регенерацiя i мiєлiнiзацiя нервових волокон розпочинається
в раннi термiни, що веде до повного вiдновлення їхнього кiлькiсного
та якiсного складу до 30 доби. Для процесiв, якi розвиваються в
дистальному вiдрiзку нерва на тлi лазерного опромiнення, характер-
ним є бiльша iнтенсивнiсть вторинної дегенерацiї нервових волокон,
активiзацiя репаративного ангiогенезу, розширення мiкрогемосудин,
бурхлива регенерацiя i ремiєлiнiзацiя аксонiв у першi тижнi пiсля
травми, що призводить до бiльш повного вiдновлення ангiо- i мiє-
лоархiтектонiки нерва. Рiзницi в iнтенсивностi, тривалостi i перебiгу
репаративних процесiв при рiзних способах лазерного опромiнення
тварин не виявлено.

Вступ

За даними лiтератури як з минулого [1], так i поточного столiття [2], травматичнi пошкодження пе-
риферичних нервiв у мирний час складають приблизно 4% вiд усiх травм. Однак вони створюють
чималу медико-соцiальну проблему, бо спричиняють значнi i тривалi порушення функцiї кiнцiвок, що
ведуть до високого рiвня iнвалiдностi хворих [1, 2]. На сучасному етапi ведення бойових дiй значно
зрiс руйнiвний вплив вогнепальної зброї та вибухових боєприпасiв [3, 4]. Аналiз практики новiтнiх
вiйн в Афганiстанi, Чечнi, Югославiї, Iраку, Iзраїлi, а також на Сходi України показав, що поранен-
ня кiнцiвок iз пошкодженням периферичних нервових стовбурiв становлять 9-25 % вiд усiх бойових
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травм, з яких найчастiше ушкоджується сiдничий нерв (26,15 %), а з врахуванням травм його гiлок –
великогомiлкового i малогомiлкового нервiв – частота уражень зростає до 45,41 % [3].
Зважаючи на наявнiсть збройного конфлiкту на Сходi України, пошук дiєвих способiв стимуляцiї

регенеративних здатностей периферичних нервiв є актуальним та необхiдним.
Метою нашого роботи було: дослiдити морфологiчнi та морфометричнi змiни нервових волокон

(НВ), кровопостачання сiдничого нерва (СН) у нормi, пiсля травматичного ушкодження та при дiї
лазерного випромiнювання.

Матерiали та методи дослiдження

Матерiалом був СН дорослих кролiв-самцiв: СН пересiкали на рiвнi середньої третини стегна i зшивали
– виконували епiневральнi шви. Утримування тварин та використання їх в експериментi проводили з
дотриманням вiдповiдних бiоетичних принципiв.
Залучено 96 тварин, якi були розподiленi на 4 групи: 1-а – iнтактнi (6 тварин); у 2-й (контроль) –

СН пересiкали i зшивали, лазерне опромiнення не проводили (по 6 тварин на 5 термiнiв – на: 7, 15,
30, 90 i 180 доби пiсля проведення операцiї – всього 30 тварин); у 3-й – пiсля пересiкання i зшивання
СН опромiнювали мiсце його перетину – вiдповiдно 30 тварин; у 4-й – пiсля операцiї опромiнювали
вiдповiднi сегменти спинного мозку – також 30 тварин.
Тварини 3-ї та 4-ї груп отримали однаковий курс лазеротерапiї (15 сеансiв щоденно з експозицiєю

5 хв. i вихiдною потужнiстю лазера 31 мВт). Лазерний промiнь направляли на шкiру задньої поверхнi
стегна по лiнiї проекцiї СН або на шкiру поперекової дiлянки хребта, куди проектуються його сегмен-
тарнi центри.
Використовували класичнi методи для верифiкацiї НВ: Ренсона – для виявлення аксонiв мiєлiнових

нервових волокон (МНВ) i безмiєлiнових нервових волокон (БНВ) та Кульчицького (для забарвлення
мiєлiнової оболонки) [5]. Судини виявляли iн’єкцiєю хлороформно-ефiрної сумiшi паризької синьої.

Результати та обговорення

На поперечних зрiзах СН iнтактних тварин визначаються два великих (великогомiлковий i малого-
мiлковий) i кiлька дрiбних пучкiв. Кiлькiсть як МНВ, так i БНВ у будь-якому пучку зазнає значних
iндивiдуальних коливань, на що вказує високий коефiцiєнт варiацiї (Сv > 25%). При перерахунку НВ
на площу 1 мм2 цi коливання суттєво зменшуються. За таким розрахунком у малогомiлковому пу-
чку кiлькiсть МНВ становить 9751,00 ± 155,15 (Сv=5,03%) i БНВ – 8126,00 ± 285,09 (Сv=11,09%),
а у великогомiлковому – вiдповiдно, 8397,00 ± 105,12 (Сv=3,96%) i 7135,00 ± 290,60 (Сv=13,15%).
Кiлькiсть гемосудин на 1 мм2 у малогомiлковому пучку становить 124,00 ± 1,28 (Сv=3,30%), а у ве-
ликогомiлковому – 123,00 ± 3,38 (Сv=8,72%). Однак, цi судини мають рiзний внутрiшнiй дiаметр,
тому ми вираховували сумарну площу поперечного перерiзу (СПП) внутрiшньостовбурового МЦР
(вМЦР) (мкм2/1 мм2 нерва). Для двох великих пучкiв цей показник вiдповiдно складає 4217,00 ± 83,22
(Сv=6,24%) i 3328,00 ± 83,40 (Сv=7,92%). Для порiвняння результатiв рiзних серiй експерименту ми
використовували кiлькiсний склад НВ i показники МЦР тiльки великогомiлкового пучка в розрахунку
на 1 мм2 його поперечного перерiзу.
Пiсля невротомiї СН в його проксимальному вiдрiзку розвивалися ретрограднi дегенеративнi змiни,

а в дистальному – типовi явища вторинного переродження НВ i наступна їхня регенерацiя i ремiєлiнi-
зацiя, якi детально описанi багатьма дослiдниками. Тому ми подаємо тiльки результати морфометри-
чного аналiзу НВ. Встановлено, що в проксимальному вiдрiзку нерва на 7 i 15 доби дослiду кiлькiсть
МНВ статистично достовiрно зменшується в 1,19 раза (Р < 0,01), а на 30 добу – в 1,24 раза (Р < 0,001).
У наступнi термiни експерименту кiлькiсть МНВ вiдповiдає нормi. Чисельнiсть БНВ на 30 добу дослi-
ду збiльшується в 1,38 раза (Р < 0,01), а на 90 добу повертається до норми. Кiлькiсть iнтраневральних
судин на 7 добу дослiду зменшується в 3,1 раза (Р < 0,001), а з 30 доби – не вiдрiзняється вiд норми.
СПП вМЦР у порiвняннi з нормою на 7 добу знижується в 3,3 раза (Р < 0,001), а на 30-180 доби –
збiльшується в 1,2-1,5 раза (Р < 0,001-0,01).
У дистальному вiдрiзку СН на 7-15 доби дослiду спостерiгається значне зменшення МНВ всiх ка-

лiбрiв. При цьому найбiльше зменшується кiлькiсть дрiбних волокон (в 3,8-10,9 раза; Р < 0,001), а
найменше – великих (в 1,3-3,17 раза; P < 0,001). На 30 добу виявляється активна регенерацiя НВ. У
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цей перiод МНВ представленi дрiбними i середнього калiбру волокнами. На 90 добу, завдяки активнiй
ремiєлiнiзацiї, МНВ дрiбного i середнього калiбру перевищують норму, однак вiдсоток МНВ рiзного
калiбру ще не вiдповiдає нормi. Дегенерацiя БНВ здiйснюється iнтенсивнiше i до середини другого
тижня закiнчується. Про це свiдчить зменшення їхнього числа на 7 добу, у порiвняннi з нормою, у 8,6
раза (Р < 0,001). Починаючи з 15 доби кiлькiсть БНВ поступово зростає i на 180 добу їхня чисельнiсть
перевищує норму в 2,3 раза (Р < 0,001). Кiлькiсть iнтраневральних судин на 7 добу зменшується в 1,4
раза (Р < 0,001), а з 30 доби вiдповiдає нормi. СПП вМЦР знижується в 1.4 раза на 7 добу (Р < 0,001),
а на 30,90 i 180 доби збiльшується, вiдповiдно, в 1,9; 1,8 i 1,6 раза (Р < 0,001). Вищеописанi результати
в подальшому слугували за контроль. Нашi результати про термiни та ступiнь ретроградних змiн i
валлерiвської дегенерацiї дещо не спiвпадають iз даними лiтератури [6], що можна пояснити впливом
багатьох факторiв [6, 7].
При лазерному опромiненнi стегна тварин морфометричний аналiз НВ дозволив виявити деякi осо-

бливостi перебiгу процесiв у проксимальному вiдрiзку СН. Так, кiлькiсть МНВ на 30 добу дослiду
збiльшується, у порiвняннi з контролем, в 1,42 (Р < 0,001), але тiльки за рахунок збiльшення дрiбних
i середнього калiбру волокон. В iншi термiни експерименту достовiрних вiдмiнностей в кiлькiсному
складi i розподiлi рiзних груп МНВ ми не виявили. Кiлькiсть БНВ в опромiнених тварин, у порiвняннi
з контрольними, збiльшується тiльки на 7 (в 1,23 раза; Р < 0,05) i 15 доби (в 1,86 раза; Р < 0,05). Нами
встановлено, що лазерне випромiнювання має помiтний вплив на реваскуляризацiю СН. Так, на 7 добу
кiлькiсть iнтраневральних судин перевищує контрольнi цифри в 2,4 раза (Р < 0,001), а на 15 добу – в
1,6 раза (Р < 0,01), але в наступнi термiни (30-180 дiб) мало вiдрiзняється вiд контролю. СПП вМЦР
збiльшується на 7, 15 i 30 доби вiдповiдно в 1,7; 2,3 i 1,4 раза (Р < 0,01-0,001), на 90 – достовiрно не
вiдрiзняється вiд контролю, а на 180 – зменшується в 1,3 раза (Р < 0,01).
У дистальному вiдрiзку СН розвивається процес валлерiвської дегенерацiї, який пiд дiєю лазерного

свiтла має деякi особливостi перебiгу. Так, на 7 добу вiн є бiльш вираженим: у багатьох дiлянках мiєлiн
резорбований; кiлькiсть фрагментiв аксонiв, що не розсмокталися, набагато менша, нiж у контролi.
На 15 добу продукти дегенерацiї НВ повнiстю видаленi. Виявляються численнi ядра гiпертрофованих
нейролемоцитiв i дилатованi гемосудини. Кiлькiсть БНВ, у порiвняннi з контролем, збiльшується в 2
рази (Р < 0,01). З 30 доби збiльшується кiлькiсть МНВ i на 180 добу мiєлоархiтектонiка характеризу-
ється бiльш густим розмiщенням НВ. При цьому в усi термiни дослiдiв кiлькiсть МНВ в опромiнених
тварин перевищує таку в контрольних у 2,12-1,40 раза (Р < 0,02-0,001). Кiлькiсть внутрiшньостовбу-
рових гемосудин у порiвняннi з контролем збiльшується на 7, 15, 30 i 90 доби вiдповiдно в 1,4; 1,7; 1,2;
1,3 раза (Р < 0,05-0,01), а на 180 – не змiнюється. СПП вМЦР, в порiвняннi з контролем, зростає на 7,
15 i 30 доби вiдповiдно в 1,8; 2,8 i 1,52 раза (Р < 0,001-0,01), на 90 добу статистично не вiдрiзняється,
а на180 добу зменшується в 1,3 раза (Р < 0,01).
На сьогоднi встановлено, що лазерне випромiнювання має багатогранну дiю [8, 9], у тому числi на

процеси, якi вiдбуваються у нервовому стовбурi пiсля його травматичного пошкодження [10]. Резуль-
тати нашого дослiдження спiвзвучнi з даними вказаних джерел.
У групi тварин, яким лазерне опромiнення здiйснювали на поперековий вiддiл хребта, в окремi термi-

ни перебiгу репаративних процесiв ми вiдмiтили достовiрнi вiдмiнностi деяких показникiв у порiвняннi
з тваринами, в яких лазерне свiтло спрямовували на шкiру середньої третини стегна. Однак, до кiн-
ця експерименту (90 i 180 доби) усi дослiджуванi показники статистично достовiрно не вiдрiзнялися
вiд таких при опромiненнi мiсця перетину СН. Сьогоднi ми не можемо дати цьому пояснення, є певнi
гiпотези, якi необхiдно експериментально обґрунтувати.

Висновки
Отриманi результати вказують на те, що низькоенергетичне лазерне випромiнювання червоного спе-
ктру посилює вiдновнi процеси в травмованому нервi. У проксимальному вiдрiзку нерва скорочуються
термiни висхiдної дегенерацiї i пришвидшується вiдновлення мiкросудин. Регенерацiя i мiєлiнiзацiя
нервових волокон розпочинається в раннi термiни, що веде до повного вiдновлення їхнього кiлькiсного
та якiсного складу до 30 доби. Для процесiв, якi розвиваються в дистальному вiдрiзку нерва на тлi
лазерного опромiнення, характерним є бiльша iнтенсивнiсть вторинної дегенерацiї НВ, активацiя репа-
ративного ангiогенезу, розширення судин, iнтенсивне проростання аксонiв через рубець i активна їхня
ремiєлiнiзацiя, що призводить до бiльш повного вiдновлення ангiо- i мiєлоархiтектонiки нерва. Рiзницi
в iнтенсивностi, тривалостi i перебiгу репаративних процесiв при лазерному опромiненнi шкiри стегна
тварин або поперекового вiддiлу хребта ми не виявили.
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Морфологiчнi змiни стiнок артерiй рiзного типу i калiбру в умо-
вах розвитку експериментального гiпотиреозу

Попадинець О.Г., Соболь Л.В.*
Iвано-Франкiвський нацiональний медичний унiверситет, Україна
*E-mail: liliyasobol86@gmail.com

Ключовi слова:

- гiпотиреоз
- артерiї

Анотацiя
У роботi представленi результати свiтлооптичних, електронномi-
кроскопiчних та бiохiмiчних методiв дослiдження, спрямованих
на встановлення морфологiчних змiн стiнки артерiй еластичного,
м’язового та змiшаного типiв у щурiв в умовах розвитку експеримен-
тального гiпотиреозу (через 14 дiб). Тиреоїдний профiль пiдтвердив
дефiцит гормонiв щитоподiбної залози. Дослiдження показало розви-
ток виражених дистрофiчних i деструктивних процесiв у стiнках всiх
дослiджуваних артерiй в умовах розвитку експериментального гiпоти-
реозу. Не зважаючи на велику кiлькiсть дослiджень у цьому напрямi
за останнi десятилiття, деякi питання залишаються невирiшеними i
потребують подальшого всебiчного вивчення.

Вступ

Гiпотиреоз – захворювання, яке характеризується зниженням бiологiчного ефекту гормонiв щитоподi-
бної залози на тканинному рiвнi або їх дефiцитом в органiзмi, привертає все бiльше уваги дослiдникiв
в останнi десятирiччя. Гiпотиреоз призводить до розвитку ускладнень з боку iнших систем органiзму.
Одним з найчастiших є порушення функцiонування серцево-судинної системи [4].
У багатьох наукових працях доведено, що гiпофункцiя щитоподiбної залози призводить до розвитку

атерогенної дислiпiдемiї, дiастолiчної артерiальної гiпертензiї, ремоделювання мiокарда, якi, у свою
чергу, є причинами виникнення аритмiчних ускладнень, раптової серцевої смертi, серцевої недостатно-
стi [1, 2, 5]. Завдяки iнтенсивним i рiзнобiчним дослiдженням встановлено, що у хворих на субклiнiчний
гiпотиреоз на тлi дислiпiдемiї, гiпергомоцистеїнемiї та хронiчного запалення низької градацiї виникає
ендотелiальна дисфункцiя [3, 6].
Метою нашого дослiдження було встановити морфологiчнi змiни стiнки артерiй еластичного (аорта),

м’язового (ниркова артерiя) та змiшаного (загальна сонна артерiя) типiв у щурiв в умовах розвитку
експериментального гiпотиреозу.

Матерiали та методи

Моделювання гiпотиреозу проводилося за допомогою препарату "Мерказолiл". Утримання тварин, їх
харчування та манiпуляцiї з ними проводилися з дотриманням етичних i законодавчих норм i вимог при
виконаннi наукових i морфологiчних дослiджень. Використано свiтлооптичнi, електронномiкроскопiчнi
та бiохiмiчнi методи дослiдження.
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Результати та обговорення

Тиреоїдний профiль в експериментальних тварин: вмiст ТТГ 0,21 ± 0,02 мкМО/мл (р < 0,01), Т3 –
3,08 ± 0,21 нмоль/л (р < 0,01), Т4 – 38,06 ± 2,96 нмоль/л (р < 0,01). Йодурiя на 14 добу експерименту
становила 11,07 ± 0,89 мкг/л (р < 0,01).
При гiстологiчному дослiдженнi на 14 добу експерименту виявлено, що просвiт артерiй деформує-

ться. Ендотелiоцити внутрiшньої оболонки стiки судин – набряклi, розмiщенi на розтягнутiй i згла-
дженiй внутрiшнiй еластичнiй мембранi. Спостерiгаються дiлянки її фрагментацiї i десквамацiї ен-
дотелiальних клiтин. В пiдендотелiальному шарi виявляються фiбрилярнi структури. Гладкi мiоцити
середньої оболонки ущiльнюються i дезорiєнтуються, оточенi великою кiлькiстю колагенових волокон.
У всiх оболонках стiнки судин виявляються глiкозамiноглiкани.
На 14-ту добу мерказолiл-iндукованого гiпотиреозу при дослiдженнi ультраструктури артерiй спо-

стерiгаються хвилястi контури люменальної поверхнi ендотелiоцитiв, їх цитоплазма набуває низької
електронної щiльностi. Ядерна оболонка утворює вираженi iнвагiнацiї, гранули хроматину концен-
труються пiд нею. Мiтохондрiї виглядають набряклими, з нечiткими гребенями. Спостерiгається роз-
ширення структурних компонентiв гранулярної ендоплазматичної сiтки i апарату Гольджi. Внутрiшня
еластична мембрана утворює нерiвномiрнi складки. Саркоплазма гладких мiоцитiв середньої оболонки
мiстить дрiбнi вакуолi, ущiльненi мiофiламенти. Цистерни гранулярної ендоплазматичної сiтки розтя-
гуються.

Висновки
Проведене нами дослiдження показало розвиток виражених дистрофiчних i деструктивних процесiв
в стiнках всiх дослiджуваних артерiй в умовах розвитку експериментального гiпотиреозу. Виходячи з
цього, перспективнiсть подальших дослiджень в цьому напрямку не викликає сумнiвiв.
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Особливостi змiн структурних компонентiв клубових лiмфати-
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Анотацiя
Наркозалежнiсть “отруює” суспiльство вже не одне десятирiччя.
Проте деякi наркотичнi речовини мають i лiкувальнi властивостi.
Зокрема опiоїди – наркотичнi анальгетики, якi часто призначають для
зменшення больового синдрому, але й у медицинi їх потрiбно застосо-
вувати з обережнiстю, оскiльки вони викликають патологiчнi процеси
в органах i тканинах. Наша робота була спрямована на морфометричне
дослiдження структурних компонентiв клубових лiмфатичних вузлiв
при короткотривалому впливi опiоїду налбуфiну. В експериментi
використано 13 бiлих щурiв-самцiв репродуктивного вiку: 5 тварин
iнтактної групи; 5 щурiв, котрим щоденно протягом семи дiб вводили
налбуфiн у дозi 8 мг/кг та 3 тварини, контрольної групи. Дослiдження
показало, що короткотривале однотижневе введення препарату при-
зводить до достовiрних (р < 0,001) змiн структурних компонентiв, якi
проявлялися збiльшенням на 24,7 % до (1,82 ± 0,05) з (1,46 ± 0,04)
кiрково-мозкового iндексу, внаслiдок збiльшення на 8,7 % вiдносної
площi кiркової речовини до (64,35 ± 0,6) % при (59,18 ± 0,68) % у тва-
рин iнтактної групи та зменшенням на 12,7 % вiдносної площi мозкової
речовини до (35,65 ± 0,59) %. Достовiрно (р < 0,001) збiльшилася на
15,5 %, i вiдносна площа прикiркової дiлянки (Т-залежна зона), що
становило (8,26 ± 0,22) % при (7,15 ± 0,23) % тварин iнтактної групи.
У кiрковiй речовинi вiдмiчалося достовiрне (р < 0,05) збiльшення
вiдносної площi лiмфоїдних вузликiв на 9,3 % – з (44,11 ± 1,23) %
до (48,23 ± 1,14) %, серед яких переважали вториннi, а в них
на гiстологiчних препаратах вiдмiчалися вираженi зародковi цен-
три, вiдносна площа котрих за тиждень дiї препарату збiльшилася
на 82,3 % до (14,53 ± 0,19) % при (7,97 ± 0,09) % у тварин iнтактної
групи. Такi змiни в органi говорять про компенсаторно-пристосувальнi
реакцiї органiзму на дiю опiоїду налбуфiну.

Вступ

Однiєю з важливих проблем сучасностi є наркоманiя. Кiлькiсть наркозалежних в Українi з кожним
роком зростає i, на жаль, серед наркозалежних багато молодi [1]. У зв’язку з цим вплив наркотичних
речовин на органiзм людини вивчається вже багато рокiв [2, 3], а ще тому, бо наркотичнi анальгетики,
зокрема опiоїди, представником котрих є налбуфiн (напiвсинтетичний опiоїд, похiдний фенантрена,
агонiст κ-рецепторiв та антагонiст µ -рецепторiв), широко застосовуються в медичнiй практицi, зокрема
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для зниження порогу больової чутливостi [4]. Важливим є вивчення впливу даних речовин на органи
iмунної системи, вiд яких залежить iмунiтет людини, а вiд нього здорове та якiсне життя. Нами вже
дослiджено структурнi змiни в лiмфатичних вузлах при довготривалому впливi налбуфiну на органiзм
щура [5, 6]. Також в лiтературi описано структурнi змiни в первинному лiмфоїдному органi – тимусi
при дiї налбуфiну [7].

Матерiал i методи

Робота виконана на 13 бiлих щурах-самцях репродуктивного вiку, 1,5–2 мiсячних, з початковою ма-
сою 80–140 г. Тварини розподiленi на II групи: I група – 5 iнтактних щурiв; II група – 5 щурiв, яким
опiоїд вводили протягом одного тижня щодня в/м в праву сiдничу дiлянку у дозi 8 мг/кг. Контролем
слугували 3 щури, котрим iдентично замiсть налбуфiну вводили 0,9 % розчин хлориду натрiю. Дозу
препарату вибрано згiдно патенту # 76564 U “Спосiб моделювання фiзичної опiоїдної залежностi у
щурiв” [8]. Забирали клубовi лiмфатичнi вузли пiсля знечулення пiддослiдних тварин внутрiшньооче-
ревинним наркозом з використанням тiопенталу натрiя – 25 мг/кг.
Гiстологiчнi препарати клубових лiмфатичних вузлiв товщиною 5–7 мкм забарвленi

гематоксилiн-еозином готували за загально-прийнятими правилами. Морфометричне дослiдження
вiдносних площ структурних компонентiв клубових лiмфатичних вузлiв проводили на мiкроскопi
MICROmed SEO SCAN за допомогою вiдеокамери Vision CCD Camera, з використанням програми
Вiдео Тест-5.0, KAAPA ImageBase та MicrosoftExcel на персональному комп’ютерi. Визначали
вiдноснi площi: кiркової та мозкової речовин, кiрково-мозковий iндекс (КМI), прикiркової дiлянки,
лiмфоїдних вузликiв (а у них – вiдноснi площi їх плащової зони та зародкового центра), крайової
пазухи, кiркових та мозкових промiжних лiмфатичних пазух та мозкових тяжiв через один тиждень
експерименту.

Результати та їх обговорення

Вже через один тиждень дiї налбуфiну на гiстологiчних препаратах клубових лiмфатичних вузлiв, вiд-
мiчаються першi змiни їх структурних компонентiв: достовiрно (р < 0,001) на 24,7 % до (1,82 ± 0,05)
з (1,46 ± 0,04) збiльшується кiрково-мозковий iндекс, внаслiдок збiльшення на 8,7 % вiдносної площi
кiркової речовини до (64,35 ± 0,6) % при (59,18 ± 0,68) % у тварин iнтактної групи та зменшенням
на 12,7 % вiдносної площi мозкової речовини до (35,65 ± 0,59) %. Достовiрно (р < 0,001) збiльшує-
ться на 15,5 %, i вiдносна площа прикiркової дiлянки (Т-залежна зона) i становить (8,26 ± 0,22) %
при (7,15 ± 0,23) % у тварин iнтактної групи.
Збiльшення вiдносної площi кiркової речовини iмовiрно пов’язане зi збiльшенням (р < 0,05) вiдносної

площi лiмфоїдних вузликiв на 9,3 % – з (44,11 ± 1,23) % до (48,23 ± 1,14) %, серед яких переважають
вториннi, що пояснюється збiльшенням на 82,3 % вiдносної площi їх зародкових центрiв, вiдносна
площа яких становить (14,53 ± 0,19) % при (7,97 ± 0,09) % у тварин iнтактної групи (табл. 16.1).
Вiдносна площа плащової зони вторинних лiмфоїдних вузликiв при цьому зменшується лише на 6,7 %
i дорiвнює (33,70 ± 1,15) %, при (36,14 ± 1,02) % у щурiв iнтактної групи. Поява вторинних лiмфоїдних
вузликiв говорить про активацiю iмунних процесiв в органiзмi при дiї налбуфiну.

Табл. 16.1.: Динамiка змiн вiдносної площi структурних компонентiв кiркової речовини клубових лiм-
фатичних вузлiв бiлих щурiв-самцiв через один тиждень дiї налбуфiну (M±m).

Вiдносна площа структурних компонентiв кiркової речовини
клубових лiмфатичних вузлiв, %

Групи тварин, Лiмфоїдний У лiмфоїдному вузлику Прикiркова Крайова Кiркова
термiн експерименту вузлик Плащова

зона
Зародковий

центр
дiлянка пазуха пазуха

I, iнтактнi тварини 44,11 ± 1,23 36,14 ± 1,02 7,97 ± 0,09 7,15 ± 0,23 4,07 ± 0,16 3,85 ± 0,14
II, через 1 тиждень 48,23± 1,14* 33,70 ± 1,15 14,53± 0,19*** 8,26± 0,22*** 4,13 ± 0,19 3,73 ± 0,16

Примiтка: величини, якi статистично достовiрно вiдрiзняються вiд показникiв iнтактної групи тварин –
* р<0,05; ** р<0,01; *** р<0,001.
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Лiмфатичнi пазухи також змiнюються певним чином. При короткотривалому введеннi препарату
майже не змiнюються показники вiдносної площi крайової лiмфатичної пазухи та кiркової промiжної
лiмфатичної пазух (табл. 16.1), проте вiдносна площа мозкової промiжної лiмфатичної пазухи досто-
вiрно (р < 0,05) зменшується на 33,3 % i становить (14,52 ± 1,12) % при (21,8 ± 1,07) % у тварин
iнтактної групи.

Висновки
Короткотривале – однотижневе – введення пiддослiдним тваринам препарату налбуфiну викликає
помiтнi змiни його структурних компонентiв, якi свiдчать про компенсаторно-пристосувальний стан
органу в умовах дiї препарату. При цьому функцiя лiмфатичного вузла не порушена, про що свiдчить
поява вторинних лiмфоїдних вузликiв та збiльшення вiдносної площi їх зародкових центрiв.
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Морфологiчнi особливостi шлунка iнтактних щурiв
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Анотацiя
Для встановлення морфологiчних особливостей шлунка щура, про-
ведено дослiдження на бiлих iнтактних щурах-самцях масою 120-180
гр. Матерiалом були шматочки тканин iз рiзних вiддiлiв шлунка.
Приготування препаратiв проводили за звичайною методикою iз за-
барвленням зрiзiв гематоксилiном i еозином. Проведене морфологiчне
дослiдження дозволило встановити найбiльш значимi морфологiчнi
особливостi шлунка щура. Зокрема це: наявнiсть чотирьох вiддiлiв
(стравохiдний, кардiальний, фундальний та воротарний); гiстологiчно
слизова оболонка є беззалозистою в дiлянцi дна та залозиста в дiлянцi
тiла шлунка; кардiальнi залози розташованi у вузькiй зонi поруч з
переходом беззалозистої частини в залозисту. Вказанi особливостi
будови шлунка щура зумовленi видовими характеристиками його
органогенезу. Результати дослiдження дозволять проводити об’єктивно
морфологiчний аналiз патологiї шлунка у експериментальних щурiв.

Вступ

Ефективним методом вивчення особливостей розвитку морфологiчних змiн, що виникають при рiзно-
манiтних захворюваннях, є їх експериментальне вiдтворення на тваринах [2, 3]. Метою дослiдження
є те, що на основi порiвняння морфологiчних даних патологiї з нормою, отримати необхiднi данi про
особливостi перебiгу певного захворювання [1, 4]. Схожiсть структурної органiзацiї органiв i тканин
людини та бiлих щурiв пояснює широке використання останнiх для експериментального дослiдження
рiзноманiтних захворювань, якi є поширеними у клiнiчнiй практицi [5, 6]. Разом з тим, для бiльшого
розумiння i правильної iнтерпретацiї результатiв експерименту та розробки методiв їх корекцiї слiд
враховувати певнi видовi особливостi та вiдмiнностi, якi притаманнi для тварин конкретного виду, а
також брати за основу для порiвняння кiлькiснi параметри їх тканин, органiв i систем [7, 8]. Як вi-
домо, органи травної системи, а саме – шлунок, є досить чутливими до впливу факторiв зовнiшнього
середовища [9, 11]. Хiмiчний та фiзичний природний вплив на шлунок, може бути наслiдком морфо-
функцiональних змiн в ньому, та призводити до збiльшення захворювань органiв травного тракту та
гастропатологiї [7, 10]. Однак, морфологiя шлунка є недостатньо вивчена i викликає великий науковий
iнтерес.
Мета дослiдження:
Встановлення морфологiчних особливостей стiнки шлунка бiлих iнтактних щурiв.
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Матерiал i методи

Проведене дослiдження виконане на 10 бiлих iнтактних щурах-самцях масою 120-180 грам. Матерiалом
для дослiдження були шматочки тканин iз рiзних вiддiлiв шлунка. Для гiстологiчного дослiдження
вiддiли шлунка фiксувалися в 12% нейтральному формалiнi. Через 14 дiб їх проводили до парафiнових
блокiв за загальноприйнятою методикою. На санному мiкротомi виготовлялись зрiзи товщиною 5 мкм,
з наступним забарвленням їх гематоксилiном i еозином.

Результати та їх обговорення

Шлунок є порожнистим, однокамерним органом i представляє собою мiшкоподiбне розширення трав-
ного тракту у формi гачка.
Шлунок щурiв складається з передньої та задньої стiнок. Мала кривизна, це ввiгнутий край шлун-

ка, повернений вверх i вправо, який межує i частково перекривається лiвою долею печiнки. Велика
кривизна, є випуклим краєм шлунка, поверненим вниз та влiво, який знаходиться у дiлянцi сальника
i межує iз слiпою кишкою. На малiй кривизнi, ближче до вихiдного кiнця шлунка, формується ви-
рiзка, де двi дiлянки малої кривизни сходяться разом, утворюючи гострий кут. Також розрiзняють
кардiальну частину, де розташовується вхiд стравоходу в шлунок через кардiальний отвiр.
Гiстологiчно шлунок щура має такi вiддiли: стравохiдний, кардiальний, фундальний та пiлоричний.

Вiн подiляється на двi частини: залозисту та беззалозисту. Беззалозиста частина розташована злiва
вiд стравоходу, є напiвпрозорою та куполоподiбною. Вона виконує функцiї зберiгання та механiчної
обробки їжi.
У щурiв на гiстологiчних препаратах у стiнцi шлунка чiтко диференцiюються: слизова оболонка з

пiдслизовою сполучнотканинною основою, м’язова та серозна оболонки.
Слизова оболонка шлунка утворена трьома шарами: епiтелiальним покривом, власною сполучнотка-

нинною пластинкою та тонкою м’язовою пластинкою.
Пiдслизова основа представлена сполучною тканиною, мiстить велику кiлькiсть кровоносних судин,

нервових сплетень, з невеликою кiлькiстю еластичних волокон.
У слизовiй оболонцi наявна велика кiлькiсть простих трубчастих залоз, якi вiдкриваються у шлун-

ковi ямки. Трубчастi залози складаються iз перешийка, шийки та основної частини. В них мiстяться
п’ять видiв клiтин: основнi, парiєтальнi, мукоцити, ендокриннi та камбiальнi епiтелiоцити.
Кардiальнi залози розташованi у людини поруч з виходом стравоходу, а в щурiв у вузькiй зонi поруч

з переходом беззалозистої частини в залозисту. Вони розгалуженi i переважно мiстять слизовi клiтини.
Пiлоричнi залози також слабо розгалуженi i мiстять велику кiлькiсть слизоутворюючих клiтин i

ендокриноцитiв, з невеликими включеннями парiєтальних клiтин.
Фундальнi залози вiдносяться до трубчастих, кiнцевi вiддiли яких слабо розгалужуються. Вони

мiстять всi види клiтин. У людини головнi клiтини розташованi в дiлянцi дна i тiла залози, з середньої
третини залози починає збiльшуватися кiлькiсть парiєтальних клiтин, досягаючи максимуму у верхнiй
третинi. Дiлянку шийки займають мукоцити. У щурiв головнi клiтини лежать в нижнiй третинi залози,
частково серед них вiдмiчаються парiєтальнi клiтини, якi займають верхнi двi третини залози, бiля
входу в шлункову ямку змiшуючись з мукоцитами.
Поверхня слизової оболонки шлунка утворює складки i шлунковi ямки. Єдиною вiдмiннiстю мiж

шлунковими ямками є їх глибина. Глибина шлункових ямок варiює в залежностi вiд вiддiлу шлунка, у
пiлоричному вiддiлi вони сягають половини товщини, тодi як у кардiальному та фундальному вiддiлах
вони складають тiльки четверту частину товщини. Одношаровий цилiндричний залозистий епiтелiй
вiдiграє захисну роль забезпечуючи цiлiснiсть слизової оболонки та вкриває залозисту частину шлун-
ка (фундальний, кардiальний та пiлоричний вiддiли) та шлунковi ямки, тодi як беззалозиста частина
вкрита багатошаровим зроговiлим епiтелiєм. Власна пластинка слизової оболонки мiстить кровоно-
снi та лiмфатичнi судини, якi формують гемомiкроциркуляторне русло, лiмфоцити, плазмоцити та
лiмфоїднi вузлики.
М’язова оболонка є достатньо розвиненою та до складу якої входять три шари гладких м’язiв: зов-

нiшнiй – поздовжнiй, середнiй – циркулярний i внутрiшнiй – косий.
Серозна оболонка (сероза) має пiдсерозний прошарок (субсерозу), власну пластинку i поверхневий

мезотелiй. Вона покриває шлунок ззовнi та утворена одношаровим епiтелiєм i шаром пухкої волокни-
стої сполучної тканини.
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Висновки
В даному дослiдженнi шлунка бiлих iнтактних щурiв, нами були видiленi найбiльш характернi мор-
фологiчнi особливостi, властивi щурам.
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Анотацiя
Метою роботи було вивчення структурно-метаболiчних змiн слизової
оболонки порожнини рота (СОПР) у щурiв iз порушеною толеран-
тнiстю до глюкози. Дослiдження проведене на 60 щурах-самках, якi
були роздiленi на дослiдну (тварини з iнсулiнорезистентнiстю – IР)
та контрольну (iнтактнi щури) групи. Вуглеводневий обмiн оцiнювали
за рiвнем iмунореактивного iнсулiну у сироватцi кровi, вмiстом глiко-
зильованого гемоглобiну та концентрацiєю глюкози у кровi, iндексом
HOMA-IR (Homeostasis Model Assessment Insulin Resistance) та Caro.
Систему енергозабезпечення характеризували за активнiстю сукцинат-
дегiдрогенази, малатдегiдрогенази та лактатдегiдрогенази у сироватцi
кровi. Гiстологiчне дослiдження фрагментiв СОПР проводили на
свiтлооптичному мiкроскопi Leica DME iз наступною комп’ютерною
морфометрiю об’єктiв у гiстологiчних препаратах за допомогою ци-
фрової фотокамери Nikon Coolpix 4500. У результатi дослiдження
встановлено, що розвиток IР призвiв до рiзнонаправлених змiн актив-
ностi ферментiв енергосинтезу (зниження активностi сукцинат- i
лактатдегiдрогенази на тлi зростання активностi малатдегiдрогенази).
Метаболiчнi змiни у дослiджуваних тканих щурiв супроводжувалися
структурною перебудовою СОПР, що пiдтверджено морфометричними
даними. Таким чином, за умов порушеної толерантностi до глюкози
виникають не лише функцiональнi змiни ензимiв дихального ланцюга,
а й структурнi змiни СОПР.

Вступ

Порушення вуглеводневого обмiну є вагомим фактором ризику розвитку стоматологiчної патологiї. Ха-
рактерним є те, що змiни органiв ротової порожнини часто бувають першими маркерами метаболiчних
порушень дiабету та нерiдко передують появi його класичних клiнiчних симптомiв [?]. Оскiльки, пер-
шою лiнiєю контакту iз середовищем порожнини рота є слизова оболонка, змiни її захисних, бар’єрних
i сенсорних властивостей негативно впливають на функцiональний стан iнших тканин пародонту. Вва-
жають, що дiабетичнi змiни слизової оболонки порожнини рота (СОПР) зумовленi хронiчною гiпер-
глiкемiєю. Зокрема, глюкозо-опосередковане ураження ендотелiоцитiв капiлярiв сприяє гiперсекрецiї
прозапальних цитокiнiв i накопиченню бiлкiв екстрацелюлярного матриксу. Данi змiни призводять до
гiперфiльтрацiї плазми з судинного русла, крововиливiв, гiпоксiї та розвитку метаболiчного ацидо-
зу [?]. У свою чергу, розлади мiкроциркуляцiї поглиблюються виникненням iмунозапальної вiдповiдi.
Внутрiшньоклiтиннi змiни СОПР безпосередньо пов’язанi з функцiональними властивостями мiтохон-
дрiй. Цi органели реагують на негативнi впливи змiною активностi мембранозв’язних ферментiв, якi є
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важливими маркерами енергетичного обмiну та перебiгу гiпоксiї [?, 7]. Розвиток iнсулiнорезистентностi
(IР) може порушувати структурно-функцiональну органiзацiю ензиматичних комплексiв дихального
ланцюга мiтохондрiй, що потенцiює ураження органiв ротової порожнини.

Матерiали та методи

Дослiдження проведенi на 60 щурах-самках масою 150-180 г, якi були роздiленi на дослiдну та кон-
трольну групи по 30 тварин у кожнiй. До дослiдної групи ввiйшли щури з IР, яку моделювали додава-
нням до питної води тварин 10 %-й розчин фруктози впродовж 8 тижнiв [?]. Контрольну групи склали
iнтактнi тварини, яких утримували в умовах стандартного харчового рацiону, звичайного температур-
ного та свiтлового режиму вiварiю. Вуглеводневий обмiн оцiнювали за рiвнем iмунореактивного iнсу-
лiну (IРI) у сироватцi кровi, вмiстом глiкозильованого гемоглобiну та концентрацiєю глюкози у кровi.
Ступiнь IР встановлювали за iндексом HOMA-IR (Homeostasis Model Assessment Insulin Resistance) та
Caro [?]. Систему енергозабезпечення характеризували за активнiстю сукцинатдегiдрогенази (СДГ),
малатдегiдрогенази (МДГ) i лактатдегiдрогенази (ЛДГ) у сироватцi кровi [?].
Для здiйснення гiстологiчних дослiджень фрагменти СОПР фiксували у 10 % розчинi нейтрального

формалiну (pH – 7,0). Гiстологiчнi зрiзи СОПР забарвлювали гематоксилiном та еозином, альцiановим
синiм за Стiдменом та проводили PAS-забарвлення. Дослiдження проводилися на свiтлооптичному мi-
кроскопi Leica DME. З метою об’єктивiзацiї кiлькiсних даних проводили комп’ютерну морфометрiю
об’єктiв у гiстологiчних препаратах за допомогою цифрової фотокамери Nikon Coolpix 4500. У подаль-
шому цифровi копiї зображення аналiзували за допомогою комп’ютерної програми Image Tool 3.0
for Windows. Морфометричний аналiз СОПР здiйснювали з урахуванням товщини епiтелiю та йо-
го шарiв (базального, шипуватого, зернистого, рогового); глибини та ширини акантозу; периметра й
площi клiтин та ядра клiтин усiх шарiв епiтелiю; оптичної щiльностi основної речовини сполучної
тканини [?].
Утримання, вигодовування та евтаназiю тварин проводили вiдповiдно до законодавства України (За-

кон України # 3447-IV "Про захист тварин вiд жорстокого поводження 2006), правил Європейської
Конвенцiї щодо захисту хребетних тварин, якi використовуються в експериментальних дослiдженнях
та з iншою науковою метою (Страсбург, 1986). Статистичне опрацювання результатiв дослiдження
проводили з використанням пакета математичних програм StatisticSoft 7.0. Статистично достовiрною
вважали рiзницю при р < 0,05.

Результати та обговорення

У щурiв, якi перебували на фруктознiй дiєтi вiдмiчали порушення вуглеводневого обмiну, на що вка-
зувало збiльшення в кровi вмiсту глюкози у 2,4 раза (р < 0,001), глiкозильованого гемоглобiну – на
45,7 % (р < 0,05) та рiвня IРI у сироватцi кровi – на 30,3 % (р < 0,001) у порiвняннi з аналогiчни-
ми показниками тварин контрольної групи. Порушення толерантностi до глюкози у дослiдних щурiв
пiдтверджувало зростання iндексiв HOMA-IP та Caro у 3,2 раза (р < 0,001) i на – 87,5 % (р < 0,001) вiд-
повiдно щодо значень у iнтактних тварин. На розвиток метаболiчних порушень за умов IР вказували
рiзнонаправленi змiни активностi ферментiв енергосинтезу. Так, активнiсть СДГ i ЛДГ зменшила-
ся на 66,3 % (р < 0,02) i на - 97,6 % (р < 0,02) вiдповiдно на тлi збiльшення активностi МДГ на
62,8 % (р < 0,02) щодо вiдповiдних показникiв у щурiв контрольної групи. Зниження активностi да-
них ферментiв може вказувати на порушення обмiну бiосубстратiв на клiтинному рiвнi та збiльшення
ризику розвитку гiпоксичних змiн тканин органiзму, у тому числi, СОПР.
Метаболiчнi змiни у щурiв iз порушеною толерантнiстю до глюкози супроводжувалися структурною

перебудовою СОПР. Так, епiтелiй нерiвномiрної товщини за рахунок гiперпластичних змiн iз фор-
муванням невиражених акантотичних тяжiв, зумовлених епiтелiальною базальною гiперклiтиннiстю,
що пiдтверджувалося морфометричними даними. Зокрема, товщина базального шару епiтелiю до-
слiдних тварин зросла на 53,4 % (р < 0,05) щодо вiдповiдних показникiв у iнтактних щурiв. Варто
зазначити, що вiдповiдно до морфометричного дослiдження параметри епiтелiоцитiв бiльшостi ша-
рiв СОПР зменшилися. Зокрема, площа клiтин шипуватого та зернистого шарiв стала меншою на
11,3 % (р < 0,05) i на 20,5 % (р < 0,05) вiдповiдно до контрольних значень. Аналогiчнi змiни спостерi-
галися в ядрах клiтин. Так, периметр i площа ядер клiтин шипуватого та зернистого шарiв зменшилася
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на 11,0-37,0 % (р < 0,05) щодо аналогiчних показникiв у iнтактних тварин. Разом iз цим, у капiля-
рах i артерiолах вiдзначалося звуження просвiту. Причиною даних змiн можна вважати плазматичне
просякання з розпушенням стiнки судин iз одночасною гiперплазiєю ендотелiоцитiв.

Висновки
Розвиток IР призвiв до дисбалансу компенсаторно-пристосувальних механiзмiв енергетичного гомео-
стазу клiтин i тканин органiзму, зокрема, органiв порожнини рота. Метаболiчнi порушення синтезу ма-
кроергiв супроводжувалися структурною перебудовою СОПР. Визначення активностi ферментiв енер-
госинтезу та змiн органiв ротової порожнини може покращити своєчасну дiагностику IР i цукрового
дiабету на раннiх стадiях порушень вуглеводневого обмiну.
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Abstract
The aim was to determine the peculiarities of linear sonographic di-
mensions of the uterus, its position and shape in the acrobats of the
Ukrainian ethnic group of high level of sportsmanship in different periods of
puberty. There were examined 122 acrobats of high level of sportsmanship.
The girls’ passport age was between 8 and 21 years old. Internal genital
organs of all girls were examined using ultrasound diagnostic system
of expert class Voluson 730 Pro (ATL, Austria) with a convex sensor
RAB2-5L. The analysis of the obtained results was carried out using the
licensed package Statistica 5.5 and nonparametric methods of estimation of
indicators. At the pre-pubertal age, acrobats had shorter (p < 0.05) uterine
length and width than non-sport girls. Acrobats at puberty had a smaller
uterine length (p < 0.01) and width (p = 0.057). At the post-pubertal age,
acrobats had significantly smaller uterine length (p < 0.001) and width
(p < 0.01) than in girls of the control group. The uterine thickness in all
periods of ontogenesis did not differ significantly between the acrobats and
girls of the control group.

Introduction
The acrobats form a specific social-demographic group of the population, which requires constant medical
control at pre-, pubertal and post-pubertal age. In order to assess the health status of female athletes and
the prediction of their reproductive capacity, it is important to analyse the morphofunctional parameters of
female genital organs [1, 2, 3].
The aim was to determine the peculiarities of linear sonographic dimensions of the uterus, its position and

shape in the acrobats of the Ukrainian ethnic group of high level of sportsmanship in different periods of
puberty.

Materials and Methods
There were examined 122 acrobats of high level of sportsmanship. Among them the first adult rank included
24 athletes, 38 girls were candidates for masters of sports, 46 – masters of sports, 14 – masters of international
class sports. Experience in sports in all cases was more than three years. As a control group, there were
examined 126 girls, who were not engaged in sports. The girls’ passport age was between 8 and 21 years
old. The average calendar age had significant differences. In the prepubertal period of ontogenesis, acrobats
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had an average age of (10.13 ± 0.24) years, and girls who have not played sports – (9.652 ± 0.351) years;
in puberty, acrobats had an average age of (13.35 ± 0.32) years, control group – (11.51 ± 0.26) years; in
the postpubertal period, acrobats had an average age of (16.83 ± 0.22) years, girls of the control group –
(16.04 ± 0.38) years.
All girls were devided into three groups according to their biological age: athletes of prepubertal period of

ontogenesis, during puberty and athletes of postpubertal period of ontogenesis. Group 1 – the prepubertal
period (the appearance of pubic fishing), it included 36 acrobats and 39 girls of the control group; group
2 – pubertal period (puberty to the appearance of menarche), it included 31 acrobats and 35 girls of the
control group; group 3 – postpubertal period (fixed and ending puberty, the body reaches a definitive size),
it included 55 acrobats and 59 girls of the control group.
Internal genital organs of all girls were examined using ultrasound diagnostic system of expert class

Voluson 730 Pro (ATL, Austria) with a convex sensor RAB2-5L. The uterus was examined according to
the following program: its position and shape and 3 linear dimensions (length, width and thickness) were
determined. Measurement of the length and thickness of the uterus was performed during its longitudinal
scan. The length is measured from the farthest point of the bottom of the uterus body to the projection
of the inner throat, located in the corner between the body of the uterus and the cervix. Measurement of
anterior-posterior size (thickness) was performed in the middle part of the uterus between the most distant
points of the posterior and anterior walls. The uterine width was determined on the transverse ultrasound
at the level of the tube angles. This section is perpendicular to that at which the thickness measurement
was made.
The analysis of the obtained results was carried out using the licensed package Statistica 5.5 and

nonparametric methods of estimation of indicators.

Results and Discussion
Using a method of non-invasive introscopy, such as ultrasound, we’ve monitored the growth and development
of the uterus during various ontogenetic periods in acrobats and women who are not involved in sports. It
was found that in the athletes and girls of the control group in the prepubertal period of ontogenesis, the
uterus is predominantly larger in size, however, it is already growing in width and thickness at this age. In
some female athletes and girls in the control group, the cervix is not yet clearly visualized. However, in some
cases it is possible to determine that it is about 2/3 of the entire length of the uterus. The endometrium in
girls of both comparison groups is poorly visualized or absent at all. In girls of this period, the analysis of
the position and shape of the uterus did not reveal deviations of its norm, but it should be noted that in
18.3% of cases in acrobats the uterus had a cylindrical shape. The length of the uterus was 33.27 ± 1.92 cm
in girls in the control group, 29.67 ± 2.14 cm in acrobats, and the difference between the comparison groups
was significant (p < 0.05). We’ve found that acrobats had a significantly smaller (p < 0.05) uterine width
(22.62 ± 2.94 cm) compared to girls not involved in sports (25.54 ± 1.74 cm). In the acrobats group, the
average value of uterine thickness (11.99 ± 1.52 cm) is also smaller than in the girls of the control group
(12.39 ± 2.68 cm), but the differences are not significant.
In puberty, uterine growth in length, thickness and width becomes more noticeable. At this age, the cervix

is clearly differentiated in girls, an angle between the body of the uterus and the cervix begins to form. The
ratio of the body of the uterus to the cervix is approximately 2: 1, that is, the cervix is almost half the length
of the uterine body. In 96.8% of female athletes of this period, the shape of the uterus was normal, only 3.2%
of acrobats had some deviations (bifid uterus and uterus with partial intrauterine septum). The position of
the uterus in the pelvic cavity in acrobats of puberty at 94.4% was normal (anteversio-anteflexio), when the
body of the uterus is tilted forward and the angle between the body of the uterus and the cervix is also
opened in the front. In 5.6% of female athletes a retroversion was found when the body of the uterus was
tilted back and the angle between the cervix and body is also opened behind. There were no abnormalities
in the uterine shape and position in the control group.
Comparing the macrometric size of the uterus between female athletes and non-athletic girls, we’ve found

significant differences in the pubertal period of ontogenesis. Thus, the length of the uterus in female athletes
(34.27 ± 3.23 cm) is significantly smaller (p < 0.01) than in the control (45.03 ± 4.26 cm). The width of the
uterus in female athletes (28.63 ± 1.47 cm) also tends to delay development (p = 0.057) compared to girls
in the control group (30.92 ± 1.22 cm). The thickness of the uterus makes no significant difference when
comparing groups of acrobats (18.64 ± 0.76 cm) and non-athletes (18.27 ± 1,91 cm) of puberty.
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Particularly rapid growth of the internal genitalia is observed with the onset of menarche. With the onset
of menstrual function on the ultrasounds of acrobats and non-athletes, the uterus is predominantly pear-
shaped. Analyzing the shape of the uterus, we’ve found that 91.5% of female athletes did not have deviations,
and in 8.5% of acrobats the shape of the uterus is not correct. In control girls in 94.6% of cases the shape
of the uterus was correct and in 5.4% it was not correct. We’ve found such abnormalities: uterus with a
partial intrauterine septum, arcuate uterus and bifid uterus. The normal position of the uterus was observed
in 89.09% of female athletes and in 98.31% of non-athletes.
We’ve determined that in the post-pubertal period, the length of the uterus in acrobats (49.41 ± 2.6 cm)

was statistically significantly smaller (p < 0.001) than in girls of the control group (56.97 ± 3.19 cm). The
same pattern was determined for the width of the uterus (the difference between the comparison groups is
significant, p < 0.01): in acrobats its dimensions were 39.88 ± 3.18 cm, in control – 43.97 ± 2.59 cm. The
thickness of the uterus, as in previous periods of biological development, had no significant differences. In
acrobats its size was 28.48 ± 3.63 cm, in girls who did not play sports – 28.95 ± 2.52 cm.

Conclusions
1. At the pre-pubertal age, acrobats had shorter (p < 0.05) uterine length and width than non-sport girls.

In girls of both groups the position and shape of the uterus were normal.
2. Acrobats at puberty had a smaller uterine length (p < 0.01) and width (p = 0.057). In 3.2% of acrobats

there were found some abnormalities in the shape of the uterus (with two horns and with a partial
intrauterine septum) and in 5.6% of female athletes the uterus retroversio was detected. There were
no abnormalities in the control group.

3. At the post-pubertal age, acrobats had significantly smaller uterine length (p < 0.001) and width
(p < 0.01) than in girls of the control group. In 8.5% of acrobats and 5.4% of girls in the control
group, the uterus with a partial intrauterine septum, arcuate uterus and bifid uterus were identified.
In 10.91% of acrobats and in 1.69% of non-sport women, there were revealed differences in the position
of the uterus. In the group of acrobats, except for retroversion, in 2.3% of cases, lateral position was
detected.

4. The uterine thickness in all periods of ontogenesis did not differ significantly between the acrobats and
girls of the control group.
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Анотацiя
Мета: оцiнити динамiку змiн показникiв бiоелектричної активно-
стi жувальних м’язiв через 3 мiсяцi пiсля ортопедичного лiкування
повної вiдсутностi зубiв на нижнiй щелепi та порiвняння даних по-
казникiв при виготовленнi повних знiмних пластинкових протезiв та
конструкцiй повних протезiв, з опорою на внутрiшньокiстковi дентальнi
iмплантати.
Матерiали i методи: проведено ортопедичне лiкування повної вiд-
сутностi зубiв на нижнiй щелепi 20 пацiєнтам. Сформовано 3 групи па-
цiєнтiв. Визначено показники бiоелектричної активностi m.masster при
функцiональнiй пробi максимального стиснення щелеп у день фiксацiї
та через 3 мiсяцi функцiонування ортопедичної конструкцiї.
Результати дослiдження: показник середньої амплiтуди m.masseter
через 3 мiсяцi пiсля фiксацiї ортопедичної конструкцiї при максималь-
ному стисненнi щелеп у пацiєнтiв 1 групи зрiс на 23% злiва та на 25%
справа. У пацiєнтiв 2 групи – на 7% та 8%. Та у пацiєнтiв 3 групи – на
30% у m.masseter sinister та на 32% у m.masseter dexter у порiвняннi iз
показниками середньої амплiтуди у день фiксацiї ортопедичної констру-
кцiї. Середнiй показник коефiцiєнту асиметрiї (К а) у пацiєнтiв 3 групи
через 3 мiсяцi функцiонування ортопедичної конструкцiї, був найбiльш
близьким до середнiх показникiв коефiцiєнтiв асиметрiї, зафiксованих
у осiб контрольної групи.
Висновок: показники зростання середнiх амплiтуд роботи m.masseter
dexter et sinister у пацiєнтiв всiх груп свiдчить про адекватнiсть ор-
топедичного лiкування, не залежно вiд вибраного виду ортопедичної
конструкцiї.

Вступ

Кiнцевою метою ортопедичного лiкування є вiдновлення естетичного та функцiонального стану зубо-
щелепної системи [1]. Одним iз об’єктивних критерiїв якостi функцiонування виготовленої ортопеди-
чної конструкцiї є баланс нейро-м’язового апарату, забезпеченого скоординованою м’язовою активнi-
стю [2]. Побудова оклюзiйного спiввiдношення при правильно визначеному центральному (адаптивно-
му) спiввiдношеннi щелеп, забезпеченнi адекватної мiжкомiркової висоти є рецептом успiху ортопеди-
чного лiкування, незважаючи на вид вибраної ортопедичної конструкцiї [3].
Мета дослiдження. Оцiнка динамiки змiн бiоелектричної активностi жувальних м’язiв через 3

мiсяцi пiсля ортопедичного лiкування повної вiдсутностi зубiв на нижнiй щелепi та порiвняння даних
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показникiв при виготовленнi повних знiмних пластинкових протезiв та конструкцiй повних протезiв, з
опорою на внутрiшньокiстковi дентальнi iмплантати.

Матерiали та методи

Обстежено 20 пацiєнтiв вiком 40-65 рокiв, якi звернулися у Центр стоматологiї Унiверситетської клiнiки
IФНМУ з потребою первинного ортопедичного лiкування повної вiдсутностi зубiв на нижнiй щелепi.
Пiсля збору анамнезу життя, захворювання, проведення основних та додаткових методiв обстеження,
складено план лiкування.
Розподiл пацiєнтiв по групах дослiдження вiдбувався у залежностi вiд виду виготовленої ортопеди-

чної конструкцiї, затвердженої планом лiкування. Таким чином сформовано 3 групи пацiєнтiв.
До 1 групи ввiйшли 8 пацiєнтiв, яким виготовлено повний знiмний пластинковий протез на нижню

щелепу.
До 2 групи ввiйшли 6 пацiєнтiв, яким виготовленi незнiмнi ортопедичнi конструкцiї, з опорою 4

внутрiшньокiстковi дентальнi iмплантати. Конструкцiї зафiксованi згiдно раннього протоколу наван-
таження [4].
До групи дослiдження 3 ввiйшли 6 пацiєнтiв, яким виготовлена повна знiмна ортопедична констру-

кцiя iз балковою системою фiксацiї, з опорою на 4 внутрiшньокiстковi дентальнi iмплантати. Констру-
кцiї зафiксованi згiдно раннього протоколу навантаження.
Контрольну групу склали 10 соматично здорових осiб iз iнтактними зубними рядами, без патологiї

тканин пародонту та зубо-щелепного апарату.
Для досягнення поставленої мети, нами проведена реєстрацiя бiоелектричної активностi m.masseter

за допомогою поверхневих (нашкiрних) електродiв.
Iнтерференцiйна поверхнева електромiографiя (ЕМГ) проводилася пацiєнтам, якi увiйшли в групи

спостереження, двiчi – у день фiксацiї ортопедичної конструкцiї та через 3 мiсяцi пiсля лiкування.
Особам контрольної групи вивчення результатiв бiоелектричної активностi жувальних м’язiв проводи-
лося в одне вiдвiдування. Дослiдження проводилося на двохканальному електронейромiографiчному
комплексi "Нейро-ЕМГ-Микро"з використанням програмного забезпечення "Нейро-МВП.Net"версiя
2.4.5.1.0 вiд 25.07.11 р. у кабiнетi функцiональної дiагностики на базi кафедри стоматологiї ПО IФН-
МУ.
Основний етап роботи включав у себе виконання функцiональної проби: запис ЕМГ при максималь-

ному стисненнi щелеп протягом 3,5 секунд. Проба виконувалася тричi. При аналiзi брався до уваги
середнiй показник iз трьох аналогiчних проб. Визначався середньостатистичний показник суми сере-
днiх значень роботи m.masseter dexter et sinister при проведеннi функцiональної проби.
Проводився аналiз та вивчення амплiтуди та частоти бiопотенцiалiв власне жувальних м’язiв пацi-

єнтам груп дослiдження у день фiксацiї ортопедичної конструкцiї та через 3 мiсяцi пiсля лiкування.
Амплiтуда коливань вимiрювалася в мiкровольтах мiж найбiльш високою i низькою точкою електро-

мiографiчної кривої. Частота м’язових бiопотенцiалiв визначалася кiлькiстю пiкiв однiєї полярностi за
секунду.
Також проводилося визначення коефiцiєнта асиметрiї (К а) m.masseter dexter et sinister. К а – спiв-

вiдношення середнiх величин амплiтуди ЕМГ максимального довiльного скорочення жувальних м’язiв
правої та лiвої сторони [5].

Результати та обговорення

Початковим етапом аналiзу електромiографiчного дослiдження була якiсна оцiнка електромiографi-
чної кривої. Проводилася оцiнка змiн показникiв форм електромiограми через 3 мiсяцi пiсля фiксацiї
конструкцiї. Оскiльки 100% обстежуваних та пролiкованих пацiєнтiв потребували первинного ортопе-
дичного лiкування повної вiдсутностi зубiв на нижнiй щелепi – результати показникiв адаптацiї власне
жувальних м’язiв були унiфiкованими.
Найбiльш помiтними якiснi змiни спостерiгалися у пацiєнтiв, якi увiйшли у 3 групу (iз зафiксова-

ною повною знiмною ортопедичною конструкцiєю з опорою на 4 iмплантати iз балковою системою
фiксацiї). Саме показники форми електромiограми пацiєнтiв даної групи дослiдження були найбiльш
схожими до форми якiсних показникiв осiб контрольної групи. Форма електромiограми пацiєнтiв 2
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Табл. 20.1.: Кiлькiснi показники електромiографiчного дослiдження.
Контрольна Пацiєнти I групи Пацiєнти II групи Пацiєнти III групи

Показник група У день Через У день Через У день Через
фiксацiї 3 мiсяцi фiксацiї 3 мiсяцi фiксацiї 3 мiсяцi
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С
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ав
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ПРИ МАКСИМАЛЬНОМУ СТИСНЕННI ЩЕЛЕП
Середня
амплi-
туда,
мкВ

342,5 367,8 156,5 187,8 195,5 234,6 256,5 226,8 278,4 243,1 246,9 275,8 320,7 359,8

Середня
частота,
1/с

165,1 165,7 203,2 210,4 215,2 220,5 240,5 250,1 265,2 270,4 190,8 201,3 210,4 221,2

К а 1,07 1,22 1,21 0,8 0,9 1,12 1,11

групи вiдрiзнялася швидким включенням великої кiлькостi рухових одиниць. Про наявнiсть даного
факту вказував показник середньої частоти.
Важливим кiлькiсним показником при аналiзi поверхневого електромiографiчного дослiдження був

показник середньої амплiтуди роботи m.masseter dexter et sinister. У пацiєнтiв всiх груп спостерiгалося
покращення показникiв середньої амплiтуди роботи м’язiв через 3 мiсяцi, в порiвняннi iз показника-
ми, отриманими у день фiксацiї ортопедичної конструкцiї (Табл. 20.1). У пацiєнтiв, яким виготовлений
ПЗПП на нижню щелепу (1 група), середня амплiтуда роботи зросла у лiвому жувальному м’язi на 23%
та на 25% справа. У пацiєнтiв, яким зафiксовано незнiмну ортопедичну конструкцiю на iмплантатах (2
група), показники середньої амплiтуди роботи зросли злiва та справа на 7% та 8% вiдповiдно. Такий
рiст показникiв пояснєються особливiстю незнiмної ортопедичної конструкцiї. Даний вид мостоподi-
бного протеза з опорою на 4 iмплантати, характеризується укороченим зубним рядом (10-12 штучних
зубiв) та, як наслiдок, медiальнiшим конструюванням основних жувальних одиниць штучних зубiв.
Показники пацiєнтiв 3 групи засвiдчили рiст середньої амплiтуди на 30% та 32% у лiвому та правому
власне жувальному м‘язi вiдповiдно.
Виражена позитивна динамiка та нормалiзацiя показникiв середньої амплiтуди роботи m.masseter

dexter et sinister через 3 мiсяцi пiсля фiксацiї конструкцiї, iмовiрно свiдчать про завершення процесу
адаптацiї до виготовленої ортопедичної конструкцiї, вiдновлення висоти прикусу, нормалiзацiї цен-
трального спiввiдношення щелеп та нормалiзацiї стану роботи жувальної мускулатури.
Важливим показником для оцiнки кiлькiсного стану роботи m.masseter dexter et sinister є критерiї

асиметрiї роботи жувальних м‘язiв та динамiка нормалiзацiї синхронностi функцiї.
Найбiльш близьким середнiм показником коефiцiєнту асиметрiї до середнiх показникiв коефiцiєнтiв

асиметрiї, зафiксованих у осiб контрольної групи, спостерiгається у пацiєнтiв 3 групи. Найбiльш вiдда-
лений показник спостерiгається у пацiєнтiв iз виготовленим ПЗПП на нижню щелепу. Також динамiка
iнтенсивностi нормалiзацiї показникiв К а у пацiєнтiв даної групи є найбiльш повiльною.

Висновки
Завданням ортопедичного лiкування повної вiдсутностi зубiв на нижнiй щелепi є повне естетичне та
функцiональне вiдновлення роботи зубо-щелепного апарату. Стан роботи жувальних м’язiв є найва-
жливiшим показником адаптацiї стоматогнатичної системи до виготовленої ортопедичної конструкцiї.
А електромiографiчна оцiнка бiопотенцiалiв жувальних м’язiв при максимальному стисненнi, тобто при
максимально можливому виконанню роботи, свiдчить про динамiку функцiональної адаптацiї. Пока-
зники зростання середнiх амплiтуд роботи m.masseter dexter et sinister у пацiєнтiв всiх груп свiдчить
про адекватнiсть ортопедичного лiкування, не залежно вiд вибраного виду ортопедичної конструкцiї.
Проте, рiзниця у динамiцi нормалiзацiї коефiцiєнтiв асиметрiї та рiвня показникiв сумарної активностi,
свiдчить про бiльш позитивнi характеристики стану роботи m.masseter dexter et sinister пiсля фiксацiї
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знiмних чи незнiмних ортопедичних конструкцiй з опорою на iмплантати, в порiвняннi iз конструкцi-
ями повних знiмних пластинкових протезiв.
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Анотацiя
Кишково-мозкова вiсь – комплекс шляхiв i механiзмiв, якi визна-
чають взаємнi впливи мiж кишкiвником i мозком, в функцiонуваннi
якої не можна виключити метаболiчний компонент. З метою дове-
дення iснування i ролi метаболiчного компоненту кишково-мозкової
вiсi в зв’язку iз дефiцитом цинку у 21 пацiєнта з гострими пору-
шеннями мозкового кровообiгу був дослiджений трупний матерiал
зони церебрального ураження, iнтактних гiпокампу i тонкої кишки.
Проводився описовий морфологiчний аналiз та спектрофотометричний
аналiз тканинного вмiсту цинку. Встановлено, що у цих хворих рiвень
цинку в дослiджених тканинах був меншим за нормальнi значення.
Вмiст цинку у одних дослiджених тканинах мав прямий кореляцiй-
ний зв’язок iз вмiстом цього ж мiкроелементу в iнших дослiджених
тканинах. Морфолологiчнi дослiдження констатували стереотипнi
запально-дистрофiчних змiни в усiх дослiджених тканинах. Такi данi
є свiдченням наявностi метаболiчного компоненту кишково-мозкової
вiсi i її участi в патогенезi гострих порушень мозкового кровообiгу, що
може реалiзуватись через цинк-залежнi механiзми.

Вступ

Пiд кишково-мозковою вiссю розумiють комплекс шляхiв i механiзмiв, якi визначають взаємнi впливи
мiж кишкiвником i мозком. При цьому слiд вiдмiтити, що хоча регуляцiя мозком гастроiнтестиналь-
них функцiй є давно вiдомою, зворотнi впливи кишечника на нейрональнi функцiї почали дослiджува-
тись лише в останнє десятирiччя. В сучаснiй науковiй лiтературi iз первинними гастроiнтестинальними
впливами пов’язують розвиток депресiї, тривожностi, iнфламацiйного ураження нервової тканини, про-
гресування деяких нейродегенеративних захворювань [1]. Вважається, що функцiонування кишково-
мозкової вiсi є мало дослiдженими, але як його компоненти розглядаються нейрональнi, медiаторнi
впливи i, головним чином, роль кишкової мiкробiоти [2, 3].
На думку авторiв, в функцiонуваннi кишково-мозкової вiсi не можна виключати метаболiчний ком-

понент, а морфологiчнi змiни можуть служити додатковим доказом єдностi патогенетичних механiзмiв
нозологiчних форм, що реалiзуються через кишково-мозкову вiсь.

Матерiали та методи

З метою доведення iснування i ролi метаболiчного компоненту кишково-мозкової вiсi у пацiєнтiв з
гострими порушеннями мозкового кровообiгу (ГПМК) в зв’язку iз дефiцитом цинку, був дослiдже-
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ний трупний матерiал зони церебрального ураження, iнтактного гiпокампу, тонкої кишки 21 пацiєнта,
померлого у вiддiленнях iнтенсивної терапiї лiкувальних закладiв Полтавської областi. Фiксацiя мате-
рiалу проводилась 10% розчином формалiну. В подальшому частина матерiалу була пiддана аналiзу
методом полум’яної атомно-абсорбцiйної спектрофотометрiї [4] для визначення тканинного вмiсту цин-
ку.
Iнша частина матерiалу пiсля зневоднення, консервування у парафiнi, мiкротомiї i фарбування

гематоксилiн-еозiном була використана для патоморфологiчного аналiзу методом свiтлової мiкросо-
кпiї [5].
Умови забору секцiйного матерiалу вiдповiдали бiоетичним вимогам дiючих положень органiзацiї

медико-бiологiчних дослiджень.
Статистичний аналiз включав методи описової i непараметричної статистики iз застосуванням не-

параметричних статистичних методiв, що не залежать вiд характеру розподiлу.

Результати та обговорення

Встановлено, що у хворих на ГПМК рiвень цинку в дослiджених тканинах був меншим за нормальнi
значення, якi наводяться в науковiй лiтературi (рис. 1).

Рис. 1.: Емпiричнi значення вмiсту цинку в тканинах мозку i кишкiвника померлих iз ГПМК (n=21)
вiдносно контрольних значень [6, 7].

Як демонструють данi рис. 1, вмiст цинку був достовiрно меншим за контрольнi показники як в
iнтактному гiпокампi (G=4,76; z=3,93; p<0,001), так i в зонi церебрального ураження (G=19,05; z=2,62;
p=0,009), i в стiнцi тонкої кишки (G=0; z=4,36; p<0,001).
Зниження емпiричних показникiв вiдносно контрольних значень в матерiалi iнтактного гiпокампу

вiдбулося в 95% випадкiв (20/21), в матерiалi зони церебрального ураження – в 86% випадкiв (18/21),
в матерiалi тонкої кишки – в 100% випадкiв (21/21).
Вмiст цинку у одних дослiджених тканинах мав статистично значимий прямий кореляцiйний зв’язок

iз вмiстом цього ж мiкроелементу в iнших дослiджених тканинах, зокрема, у тонкий кишцi i зонi
церебрального ураження (R=0,57; р=0,007), у тонкий кишцi i iнтактному гiпокампi (R=0,43; р=0,045),
у iнтактному гiпокампi i зонi церебрального ураження (R=0,59; р=0,026).
Морфологiчний аналiз показав, що в зонi церебрального ураження наявнi розлади кровообiгу, по-

чатковi ознаки запалення, важкi дистрофiчни змiни з ознаками некрозу, набряк маргiнальних зон, з
подальшим зменшенням набряку, але прогресуванням необоротних некротичних змiн з органiзацiєю
обмеження зони ураження. В областi початвово iнтактної зони парагиппокампальної звивинi наявнi
явища периваскулярного i перицелюлярний набряку, дистрофiчнi змiни в нервових клiтинах, пору-
шення кровообiгу iз подальшим збереженням набряку i дистрофiчних змiн протягом двох тижнiв. В
слизовiй оболонцi початково iнтактної тонкої кишки виявленi дистрофiчнi змiни епiтелiальних клiтин,
явища набряку, порушення кровообiгу, запалення.
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Отриманi результати свiдчать про наявнiсть у хворих на ГПМК гiпоцинкгiстiї як в зонi церебраль-
ного ураження, так i в iнтактному гiпокампi i стiнцi тонкої кишки. Низький рiвень цинку при ГПМК
вiдмiчається i iншими авторами [8]. При цьому ними зафiксований факт зглажування характерної
для неушкодженого мозку церебральної асиметрiї розподiлу мiкроелементiв (зокрема – цинку), що
iмовiрно свiдчить про запуск єдиних типових патогенетичних механiзмiв порушення мiкроелементно-
го статусу, а також вiдмiчене зниження рiвня Zn як в зонi церебрального ураження, так i в певних
дiлянках мозку поза цiєю зоною. Цю думку пiдтверджують данi проведеного нами морфологiчного
аналiзу, який свiдчить про стереотипнi запально-дистрофiчнi змiни в усiх дослiджених тканинах. При
цьому звертає на себе увагу, що такi змiни вiдбуваються не лише в зонi церебрального ураження, а
й в первинно iнтактних тканинах, що є непрямим свiдченням функцiонування кишково-мозкової вiсi.
Iще одним пiдтвердженням цього є прямий корелятивний зв’язок, який доводить взаємне зниження
вмiсту цинку в усiх тканинах, якi дослiджувались. При цьому наявнiсть такого зв’язку мiж iнтактним
гiпокампом i зоною церебрального ураження з тонкою кишкою, а також факт стовiдсоткової реєстрацiї
гiпоцинкгiстiї в тканинах тонкої кишки доводять iснування не лише функцiонального, але i метаболi-
чного компоненту кишково-мозкової вiсi.

Висновки
У хворих на ГПМК в зонi церебрального ураження, в iнтактних тканинах гiпокампу i стiнки тонкої
кишки наявна гiпоцинкгiстiя, при цьому значення вмiсту цинку в цих тканинах є взаємопов’язаними.
Морфолологiчнi дослiдження означених такнин констатують наявнiсть стереотипних
запально-дистрофiчних змiн. Такi данi є свiдченням наявностi метаболiчного компоненту
кишково-мозкової вiсi i її участi в патогенезi ГПМК, що може реалiзуватись через цинк-залежнi
механiзми.
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Abstract
Carpal tunnel syndrome (CTS) is a condition which manifests in cases of
compression or tension of n.medianus in the wrist area. This condition is
the most commonly diagnosed mononeuropathy from compression. EMG is
the gold standard for diagnostics of n.medianus injuries. However, recently
ultrasonography has proved advantageous, and it is used more often in
clinical practice for the dynamic monitoring of patients’ injuries. Great
benefits of the US diagnostics are its broad availability and easy differential
diagnosis assessment of patients with pain and numbness in the wrist area.
It is important to highlight that in US examination the changes in patients’
conditions are almost imminently evident, whereas in EMG diagnostics
the alterations become apparent only after a few weeks. Additionally, the
ultrasonography is a method for a confirmation of CTS diagnosis after such
has been made based on physical examination and presence of symptoms.

Introduction
The carpal tunnel syndrome (CTS) manifests when compression or tension of the median nerve are evident at
the wrist area. It is the most common compressional mononeuropathy. Due to the increased weakness of the
handgrip and decreased dexterity, the condition seriously affects the quality of life [1]. CTS is common in 4-6%
of the overall population [2], the main sufferers are middle-aged women (40-50y), more rarely men. Usually
the condition is developed in the dominant hand and it is a commonly diagnosed condition in professions
involving high vibrations, repetition of similar hand movements, such as keyboard typing, etc. [3]. One of the
most highly affected profession is dentistry. Not only CTS decreases patients’ quality of life, but it interferes
with their daily professional activities by restricting the number and quality of the operations provided. CTS
is one of the most common diagnoses in cases of reported pain, numbness or discomfort in the hand, at the
area of the wrist, palm or fingers [4].
According to the data stated by Management of Carpal tunnel syndrome – Evidence-based clinical practise

guideline [5], the diagnosis "CTS"is verified when there is a confirmation from patient’s anamnesis, positive
tests during the clinical examination, EMG data and data from US or MRI diagnostics. There is a great
variety of specific clinical tests for CST such as Tinel’s sign, Phalen’s test, the digital test, Price-Philip’s
test, the test of the mill, the test of the compass, Decout’s test, Luethy’s test. Diagnostic scales are used in
order to monitor the development of the condition. Boston’s Carpal Tunnel Questionnaire has been, so far,
the simplest applicable scale in clinical practice – it provides an objective evaluation of the condition and it
is straightforward to the patient [6]. The questions from it follow patient’s condition back to 2 weeks prior
examination.
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For years EMG has been accepted for the most accurate diagnostic test [5], and, nowadays, it is the gold
standard [7]. However, when long-term evaluation of the results was done, there were 15% false negative
results from all of the symptomatic cases; and 18% false positive results from the whole population. Addi-
tionally, EMG is a costly method for diagnostics, which involves highly-trained staff, longer appointment
timings, and allegedly it causes discomfort or even pain [8]. Along with this, numerous other conditions such as
swelling/trauma in the wrist area, altered temperature in the area due to inflammation, post-operative metal
implant/plate presence, etc. can negatively affect the results of the EMG [7]. However, the abovementioned
factors are not contraindication for an US examination and diagnostics. Therefore, lately ultrasonography
has become a common and effectively used method for CTS diagnostic [9]. It is a diagnostic technique, which
can be used for the visualisation of various subcutaneous anatomical structures such as joints, ligaments,
muscles, peripheral nerves, blood vessels and internal organs with possible pathological changes [10]. The
neuromuscular ultrasound measurement of the median nerve cross sectional area, CSA at the level of the
wrist is proven to be accurate and can be used for the diagnostics of CTS [11, 2]. Furthermore, it enhances
the information received from a potential EMG in confirmed CTS patients, which later can be used for
screening and monitoring purposes, in cases of abnormal structures existence in the carpal tunnel.
The US diagnostics is a type of screening technique, which can be done prior EMG or MRI [5]. It ensures

the visualisation of the median nerve and all of the additional structures in the carpal tunnel, so it can be used
for the etiological verification of CTS. For example, it would become apparent if there are aberrant structures
such as muscle or ganglion, or if there is tenosynovitis or synovitis. Also, the ultrasonography method could
be used for surgery planning and risk assessment, as well as for a monitoring of the condition in post-
operative period [13]. Power Doppler provides highly accurate data regarding the blood vessels position,
which is crucial in surgery planning and other more invasive treatments in the area, such as corticosteroid
injections.
The US diagnostics has numerous advantages. It is a non-invasive, and, practically, painless procedure.

By the constant visualisation which it offers, it is possible to examine and assess dynamic and quickly
altering conditions and monitor the effect of the prescribed treatment and rehabilitation of the carpal tunnel
structures.

Methodology

A wide-screen US with a frequency 8-14 MHz and a Power Doppler was used for the structural examination
of n. medianus.

Results and Discussion
In order to correctly assess the US image, the detailed knowledge of the carpal tunnel anatomy is of great
importance [14]. Canalis carpi is a non-elastic osteofibrous passage for the median nerve, which is dorsally
restricted by the carpal bones and ventrally- by flexor retinaculum. N. medianus passes through the carpal
tunnel along with the ligaments of m. flexor digitorum superficialis, m. flexor digitorum profundus and m.
flexor pollicis longus, which is the most radially positioned. Thus, overall there are 9 ligaments passing
through canalis carpalis, along with the median nerve. The ligament of m. palmaris longus lies under the
surface of retinaculum flexorum, attaches to it with fibres and in such way continues within aponeurosis
palmaris. The abovementioned anatomical structures are in very close proximity to each other, forming a
rectangular cross-section of 15.6 mm2, which is the size of the carpal tunnel in its middle part, varying to
16.1 mm2 proximally, and 17.8 mm2 distally [7]. The position of n. medianus in the carpal tunnel can have
some anatomical variations, depending on the individual. Often the presence of abnormal vessels or muscles
is a reason for the nerve compression.
The US examination of the carpal tunnel is relatively brief and easy. The patient is usually seated on a chair,

the forearm is relaxed on flat surface in a supine position (either an examination bed, or a desk), with slightly
spread fingers. The investigation involves a minimum of four different scans, in order to contemporaneously
evaluate the status of the median nerve [14]. The first scan is done in the proximal part of the tunnel, and
the distal part of os radii is used for better orientation. The surface of retinaculum flexorum and n.medianus
are observed, usually it is a quite typical image of granular-fibrous structure (Fig. 1).
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Fig. 1.: US view of the carpal tunnel anatomy (normality) – proximal scan. Done by US Logiq F6, General
Electric, with linear transducer and work at 12 MHz. (FR – retinaculum flexorum; MN – n. medianus;
DIST RAD – os radii, distal part) (source: Dr Martin Ivanov)

The next scan is done at the level of the retinaculum, where additional structures are visualised. Along
with the retinaculum and the median nerve, os scaphoudeum, os pisiforme, os lunatum, a. and n. ulnaris,
mm. fl. superficialis and mm. fl. profundus can also be seen (Fig. 2).

Fig. 2.: US view of the carpal tunnel anatomy(normality) – at the level of retinaculum flexorum (FR –
retinaculum flexorum; MN – n. medianus; SC – os scaphoudeum; UA/UN – a. ulnaris/ n. ulnaris; PS
– os pisiforme; LUN – os lunatum; S – mm. fl. superfic. (4 ligaments); P – mm. fl. prof. (4 ligaments))
(source: Dr Martin Ivanov)

On the third scan (the distal one) retinaculum flexorum, n. medianus, os scaphoudeum, a. ulnaris et
n. ulnaris, os pisiforme, os lunatum, m. fl. dig. superficialis (4 ligaments), m. fl. dig. profundus (4 ligaments),
m. fl. poll. longus are examined (Fig. 3).
For the last scan of the carpal tunner, the transducer should be perpendicularly rotated in order to evaluate

its structure longitudinally (Fig. 4).
Additional three measurements of the nerve’s width VD are made, in order to assess its condition. Usually

in presence of CTS there is a difference in the measurements, when the smaller measurements are typically
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Fig. 3.: US view of the carpal tunnel anatomy (normality) – scan from the distal aspect (FR – retinaculum
flexorum; MN – n. medianus; SC – os scaphoudeum; UA/UN – a. ulnaris/ n. ulnaris; PS – os pisiforme;
LUN – os lunatum; S – m. fl. dig. superfic. (4 ligaments); P – m. fl. dig. prof. (4 ligaments); FPL –
m. fl. poll. longus). (source: Dr Martin Ivanov)

Fig. 4.: US view of the carpal tunnel anatomy(normality)- scan from the longitudinal aspect. (source: Dr
Martin Ivanov)

in the middle part, where the degree of compression is the greatest. It is mandatory that a measurement the
cross-section of n.medianus has been made – cross sectional area (CSA), depending on the capacity of the
diagnostic equipment (Fig. 5). Or the CSA can be calculated after measurement of the width and length are
taken (Fig. 6). It is suggested that any values of n. medianus’ CSA above 12 mm2 are pathological, where
10 mm2 is the commonly accepted norm [10, 12].

Conclusion
Ultrasonography is a specific, quick and painfree method for examination, diagnostics and assessment of
numerous conditions and diseases. The US methodology allows clinicians to establish the cause-effect links
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Fig. 5.: US view of the carpal tunnel anatomy (normality) – measurement of the CSA. (source: Dr Martin
Ivanov)

Fig. 6.: US view of the carpal tunnel anatomy(normality)- measurement of n.medianus (length and width).
(source: Dr Martin Ivanov)

between the morphology of the anatomical structures and patients’ subjective complaints and symptoms.
It is an essential method for contemporaneous evaluation of various conditions such as compression-related
syndromes, injuries of the soft tissues, and sport traumas. The opportunity to dynamically examine and
visualise the structures is often of crucial importance for the selection of correct treatment and the monitoring
of the therapy effects.
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Abstract
Extrusions of endodontic materials after root canal treatments are
scarcely commented upon in the existing literature. Although they can
cause serious complications depending on their size and the area they have
occurred.
Literature review: AH PlusTM is a conventional endodontic sealer, whi-
ch has been established as the "gold standard"for root canal treatments
(Roggendorf, 2004). Bioceramic sealers (TotalFill® BC SealerTM) are novel
and promising endodontic materials, which have not been comprehensively
scrutinised. The limited research available shows comparable success of the
treatments with both types of sealers, as well as similar complications.
Method: A laboratory experiment involving 108 plastic teeth was
conducted in order to assess and compare the likelihood of extrusions with
both types of sealers in combination with two different obturation techni-
ques. The acrylic teeth were instrumented with the same type of endodontic
files, according to the same protocol, and divided in four groups. Each group
received a different treatment (a combination of one sealer and one obturati-
on method), where an equal amount of sealer was injected in each canal-
0.3ml, in order to assess which treatment caused less number and amounts
of extrusions.
Results: The percentage of extrusions was higher and statistically signi-
ficant (with P-value 0.0114 < 0.05) in the groups obturated with TotalFi-
ll®BC SealerTM - 51.85% and 44.44%, compared to the groups obturated
with AH PlusTM - 11.11% and 33.33%. The same was evident regarding the
sizes of extrusions. The obturation method did not seem to affect the extrusi-
on occurrences in the TotalFill®BC SealerTM groups. However, it seemed
to have an effect on the frequency of extrusions in AH PlusTM groups as a
difference of 22.22% was evident.
Conclusion: Based on the findings of this study and the scientific data from
the existing literature, it is recommended that extrusions should be avoided.
The choice of obturation technique and sealer should be carefully considered
in accordance to the specific case and in order to prevent extrusions.
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Introduction
An indication of favourable outcome after a root canal treatment is the absence of pain, swelling or other signs
and symptoms of infection [5]. Radiological evidence of a normal periodontal ligament is also of significant
importance when assessing the outcome [6].
It is believed that the RC obturation should end at the apical constriction or slightly shorter (0.5mm-2mm),

so that an optimal result is achieved Fig. 1 [9, 13].

Fig. 1.: Root canal filled short of the apical constriction (underfilled). (source: Mostert, 2015)

During the process of obturation, materials may be unintentionally extruded beyond the limits of the root
canal [2]. The obturation materials used should be biocompatible, however, occasionally overextension may
cause uncontrolled inflammation, rather than healing [1, 12]. It has been reported that presence of extrusions
beyond the apical constriction may cause irritation of the surrounding tissues and lower the success rate of
the treatment [4]. Rosen et al. [11] confirm the latter statement and advise that potentially contaminated
and extruded sealer may cause sensory disturbances and even result in complete failure of the treatment.
Extrusions as a result of the use of different techniques and materials are scarcely commented in the

existing literature. Apart from the various case reports, describing complications related to RCs overfilling,
the presence of extrusions is rarely followed by investigation of why they have appeared. However, the
outcomes could be physiologically detrimental, such as permanent paraesthesia [3].

Materials and Methods

108 Endo-VuTM blocks were instrumented to working length with ProTaper GoldTM files, Dentsply Maillefer,
Switzerland files (from S1 to F3). After confirmation of apical size #30, the acrylic teeth were assigned a
number from 1 to 108, and were randomly assigned to 4 groups, using a computer program- Research
Randomiser. Group A, obturated with AH PlusTM and warm vertical compaction (WVC), was designated
as a control group. Group B was obturated with AH PlusTM and single matched cone technique (SC).
Group C and D were obturated with TotalFill®BC SealerTM and, respectively, WVC and SC. So that
the process resembled as much as possible clinical environment, each plastic tooth was securely stabilised
and obturated under rubber dam as shown in Fig. 2. This assured lack of bias from the operator as the
direct vision to the apical end was obscured and prevented a possible intentional adjustment in the manual
operation.
For groups A and C, the GP points used were.08 taper AutoFitTM SybronEndo, Glendora, CA 91740, USA.

AutoFitTM GP is manufactured from Alpha phase GP which is preferable in warm obturation techniques.
The tips of the master GP points were measured and cut to #30 in a GP point gauge as displayed in
Fig. 3. ElementsTM Free, SybronEndo, was the equipment used for WVC technique (downpack and backfill).
For groups B and D were used Beta phase GP master points ProTaper GoldTM F3, Dentsply Maillefer,
Switzerland, which according to the manufacturer’s recommendation "match perfectly"to the canal’s final
shape created by the last file used – ProTaperGoldTM F3.
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Fig. 2.: The acrylic block, isolated under rubber
dam. (source: author’s own work)

Fig. 3.: GP point gauge measuring if the end
of the GP fits the size of the apical
constriction accurately. The gauge pi-
ctured measures sizes from #20 to #140.
(source: author’s own work)

Fig. 4.: Size of insulin syringe compared to
TotalFill®BC SealerTM syringe. Insulin
syringe with an applicator tip secured in
place. (source: author’s own work)

It was intended that the amount of sealer introduced
into each canal was equal. For this reason, the introducti-
on of sealer to the canals was done by an insulin syri-
nge 0.5ml, prefilled with sealer, which provided precise
measurement of up to 0.01ml (seen in Fig. 4). The amount
of sealer introduced in the coronal part of the root canal
was equal for each canal – 0.03ml. And it was further
spread to working length by the master GP point. The
GP point itself was not removed from the canal to avoid
removal of sealer. Instead, it was used for the obturation
of the canal.
After the obturation process was completed, a vi-

sual inspection was carried out immediately and if an
extrusion was noted, the block was marked. The number
of extrusions for each group were recorded in a data
collection sheet displaying the treatment and the noted
outcomes. The degree of extrusion was later compared
to those in the other groups, in order to outline the link
between an effect and treatment. The existing extrusions
were collected with a scalpel and placed in Eppendorf
tubes of 1.5ml (Fig. 5). Prior collection of the extruded
material the Eppendorf tube was pre-weighed empty on
a milligram scale.

Results and Discussion
The data was analysed with Prism8 GraphPad by parametric tone-way analysis of variance (ANOVA) and
Tukey’s post-hoc test [8], with confidence interval (CI) 95% The selection of ANOVA test allowed comparison
of the findings for more than two groups and acknowledgement of any significant differences between them.
In order to answer the research question about the chance of extrusion incidence, the overall proportion

of extrusions- 34.75% and non-extrusions-65.15% was calculated and illustrated in Fig. 6. Additionally,
the percentage of extrusion incidences per each group was computed and presented on Fig. 7. Respectively,
extrusions were evident 11.11% in Group A, 33.33% in Group B, 51.85% in Group C, and 44.44% in Group D.
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Fig. 5.: Measuring of extruded material, collected in Eppendorf tube. (source: author’s own work)

Fig. 6.: Recorded incidences of extrusions and non-extrusions and their percentage per group. (source:
author’s own work)

From Tukey’s post-hoc test (Fig. 8) and the pairwise comparisons of the means (Fig. 9), the presence of
significant difference between the means of Groups A compared to Group C – 0.1111 to 0.6296 is evident.
The same is noted comparing the means of Groups A to Group D – 0.1111 to 0.6296. Additionally, the 95%
confidence intervals for the difference between the means of each pair were analysed. For the pair Groups A/C
the lower interval was 0.057 milligrams and the higher interval- 0.9796 milligrams. Therefore, the true value
from the difference of the two means to be between 0.057 and 0.9796 milligrams for this study is probable
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Fig. 7.: Extrusions percentage within each group. (source: author’s own work)

up to 95%. Groups A/D had identical values to the latter couple of groups. So, the results were equivalent.

Fig. 8.: Tukey’s post-hoc test results. (source: author’s own work)

The P-values for the pairwise comparisons were calculated and established to be statistically significant
for the pairs Groups A/C and Groups A/D, and equal to 0.021. This meant that the possibility of having
similar numbers of incidences and amounts of extrusions was 2.1%.

Conclusion
In conclusion, the highest percentage of extrusion occurrences was evident in both of the groups obturated
with TotalFill®BC SealerTM. The obturation technique did not appear to considerably affect the occurrence
of extrusions in the groups C and D. However, it was noted that it may be a factor for overfillings when
AH PlusTM is used. A further thorough evaluation of the bioceramic sealers with the conduction of randomi-
sed controlled trials and systematic reviews is needed for their qualities to be comprehensively appraised.
Due to the standardisation of the acrylic blocks in this in vitro study and a few diverse factors in a
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Fig. 9.: Pairwise comparisons of the means. (source: author’s own work)

clinical environment, the results potentially may differ if compared to a relevant clinical scenario. A future
investigation of extrusions’ occurrences and their amounts in clinical environment would be beneficial for
more explicit results and categorical deductions.
Within the limitations of this study and based on the existing scientific data regarding extrusions of

endodontic materials, the avoidance of overfillings is recommended. The choice of obturation technique and
sealer should be carefully considered, dependent upon the RC anatomy and the proximity to main anatomical
features such as the inferior alveolar nerve, in order to achieve high-quality obturation with minimal chances
of complications.
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[10] Roggendorf M. Wurzelkanalfü llmaterialien up-to-date Klassische und moderne Wurzelkanalsealer im
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Abstract
Peripheral nerve injury (PNI) leads to partial or complete paralysis,
severe pain, disabilities and deterioration in quality of life. PNI occurs in
about 2.8% of all trauma patients. Incidence of nerve injuries is 13.9/100,000
inhabitants per year. The innovative Anti-gliotic Guiding Regenerative
Gel (AGRG) is a special milieu that increases nerve growth and promotes
recovery, aiming, ultimately, at restoring the function of an injured peri-
pheral nerve and enable spinal cord repair. The AGRG is composed of:
1) anti-oxidant, found to protect cells from oxidative stress, regulating
immune function, maintaining endothelial cell integrity; 2) proprietary
peptide (16 amino acids) based on the active sites of laminin peptide and
containing two penta-peptides, which acts as a scaffold for the nerve fibers
to grow along; 3) hyaluronic acid, which is highly hydrated and contributes
to the success of survival, growth and regeneration of nerve fibers by
protecting them from drying; and 4) copaxone is an immunomodulatory
and neuroprotective drug. These results show that treatment with AGRG
was active in enhancing spinal repair in both acute and chronic SCI models
in rats; highlighting that AGRG’s superiority in promoting neuronal
regeneration. AGRG opens a new modality in treatment of injured nerves,
enabling the introduction of composite implant, with decreased time and
improved quality of recovery, for clinical applications.

Background

Peripheral nerve and spinal cord injuries are debilitating conditions to civilians suffering motor vehicle
accidents, or home, work and sporting injuries or acts of violence, as well as injuries occurring during
military service.
Peripheral nerve injury (PNI) leads to partial or complete paralysis, severe pain, disabilities and deteri-

oration in quality of life. PNI occurs in about 2.8% of all trauma patients. Incidence of nerve injuries
is 13.9/100,000 inhabitants per year. The peripheral nervous system has, to some extent, an ability to
regenerate axons after damage, however, reconnecting nerves to allow long distance regeneration across an
injury site remains to this day a major clinical challenge [1].
The gold standard treatment for nerve loss longer than 2 cm is an autologous nerve graft procedure, by

which nerve tissue from elsewhere in the body is harvested and grafted into the gap providing physical bridge
for axon regeneration. Nerve autograft procedure is complex and technically demanding to manage, and in
case of a severe injury, the results are often far from optimal. Absorbable nerve guides have been a promising
alternative for autologous nerve graft repair, decreasing surgical time and avoiding donor site morbidity,
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including sensation loss and/or cosmetic defect [2]. However, available nerve guides in the market are not
able to bridge more than 2 cm long nerve loss, which represent the majority of severe injuries in clinical
practice. Therefore, the nerve repair market is thus still in need of a simple and reliable off the-shelf product
that can bridge major nerve gap ( > 2 cm).
Annually, nearly 500,000 people worldwide suffer a spinal cord injury (SCI), which results in an immediate

and permanent loss of neurological sensory and motor function below the level of injury. SCI is accompanied
by a scarring process resulting from the proliferation of astrocytes in the injured area, leading to formation
of an astro-glial scar barrier, which is one of the most important factors that prevent axonal growth and
therefore spinal cord recovery. Currently, to the best of our knowledge, there is no defined satisfactory
treatment for SCI [3].

Uniqueness of Technology

The innovative Anti-gliotic Guiding Regenerative Gel (AGRG) is a special milieu that increases nerve growth
and promotes recovery, aiming, ultimately, at restoring the function of an injured peripheral nerve and enable
spinal cord repair. The AGRG is composed of: 1) anti-oxidant, found to protect cells from oxidative stress,
regulating immune function, maintaining endothelial cell integrity; 2) proprietary peptide (16 amino acids)
based on the active sites of laminin peptide and containing two penta-peptides, which acts as a scaffold for
the nerve fibers to grow along; 3) hyaluronic acid, which is highly hydrated and contributes to the success
of survival, growth and regeneration of nerve fibers by protecting them from drying; and 4) copaxone is an
immunomodulatory and neuroprotective drug.
AGRG’s unique properties are: it is transparent, highly viscous gel, almost impermeable to liquids and

gasses, flexible, elastic, malleable, and adaptable to various shapes and formats. The AGRG resembles the
extracellular matrix, supports and enhances axonal regeneration across nerve gap and enables reconnecting
massive peripheral nerve loss defect, when used as a tube milieu. The AGRG showed efficacy in its ability
to overcome the scar barrier, promote and enhance axonal sprouting and regain axonal fibers through the
lesion area in the injured spinal cord.
AGRG opens a new modality in treatment of injured nerves, enabling the introduction of composite

implant, with decreased time and improved quality of recovery, for clinical applications.

State of the Art
Peripheral nerve reconstruction – in a proof of concept in vivo study on peripheral nerves with massive
nerve loss we showed previously a massive growth of myelinated axons and continuation of axonal sprouting
through the nerve guide filled with the guiding regenerative gel, to the distal part of the nerve in a 15 mm
critical gap in rats, which is not possible when bridging with an empty collagen nerve guide. Furthermore,
it was shown to enable nerve regeneration comparable with the "gold standard"treatment (nerve autograft)
with no significant difference [4]. Moreover, the guiding regenerative gel was shown to exhibit regaining of
function to the left paralyzed limb following massive nerve loss of 15 mm in rats 6 month form the injury;
while the "gold standard"treatment only supported limited movement, and an empty nerve guide was unable
to support any movement [5, 6, 7].

Fig. 1.: Model of Peripheral Nerve Injury and Reconstruction.

Recently, a chronic (delayed) PNI human related model in rabbits with a nerve defect of 25 mm critical
gap, in which AGRG was applied (Fig. 1), showed a surprising electrophysiological beneficial effect of the
AGRG when compared with the autologous nerve reconstruction.
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Fig. 2.: Histochemical evaluation of a chronic PNI in rabbits.

This trend was observed also thirty-one weeks post treatment surgery (delayed reconstruction) in the
histochemical evaluation showing a significant regeneration when treated with AGRG, compared with the
empty nerve guide and succeeded to significant regenerated the tibial portion of the sciatic nerve, as well as
the autologous nerve graft and almost similar to healthy nerve [8] (Fig. 2).
The model used, rabbit model of the delayed (chronic) PNI with massive loss defect, represents the human

condition (chronic, large gap).
The data shows that treatment with AGRG was active in enhancing peripheral nerve repair in a severe

chronic PNI model in rabbits; highlighting that AGRG’s superiority in promoting neuronal regeneration in
current treatments.
Spinal cord reconstruction – in a recently conducted in vivo study evaluating the efficacy of AGRG in

promoting nerve regeneration following complete SCI (removal of 2 mm spinal cord segment) in both acute
and chronic rat models (Fig. 3).

Fig. 3.: Model of spinal cord injury and reconstruction.

It was observed that AGRG was able to:

1. Improve movement in previously paralyzed limbs: after 21 weeks when treated with AGRG, the BBB
score (Basso-Beattie-Bresnahan scale) in the acute SCI model reached to a score about 8 - the rat
sweeping with no weight support or plantar placement of the paw with no weight support and some
rats showed partial walking in AGRG group, while in the control group (untreated) the score reached
to about 1.5.

In the extreme SCI model (i.e. chronic) the BBB score 24 weeks after treatment was about 2 in the
AGRG group; while in the control group the score was about 0.25.

2. Promote regaining of conductivity in the previously paralyzed limbs: regained conductivity
(somatosensory evoked potentials) is evident in 75% of the paralyzed limbs in the AGRG group 24
weeks after acute SCI, while in the control group only 25% of the paralyzed limbs showed a signal.

3. Promote axonal penetration through the glial scar barrier: myelinated neuronal fibers were found in
all cross sections of the injured spinal cord treated with AGRG in both SCI models.
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Fig. 4.: Acute SCI: Histochemical evaluation in
rats (MBP – Myelin Basic Protein –
stain)

Fig. 5.: Chronic SCI: Histochemical evaluation
in rats (MBP – Myelin Basic Protein –
stain)

In the untreated group, minor sprouting of myelinated neuronal fibers was observed at the lesion area in
the acute SCI model (Fig. 4) and almost no myelinated neuronal fibers were observed in the chronic SCI
model (Fig. 5) [8].

Conclusion
These results show that treatment with AGRG was active in enhancing spinal repair in both acute and
chronic SCI models in rats; highlighting that AGRG’s superiority in promoting neuronal regeneration.
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Анотацiя
Запропонована програма з корекцiї маси тiла осiб з гiпотиреозом
включала в себе гiпокалорiйне харчування з iндивiдуальним урахуван-
ням статi, вiку, маси тiла i супутнiх захворювань. Означена програма
спецiального харчування, поєднана з регулярними фiзичними вправами
аеробного характеру, у комплекснiй терапiї хворих на гiпотиреоз
призводить до досягнення значних позитивних результатiв – в усiх
обстежених жiнок зафiксовано зниження маси тiла, зменшення мета-
болiчного вiку, втрату зайвої жирової тканини, у тому числi – значне
зменшення маси вiсцерального жиру; збiльшення ступеня гiдратацiї
органiзму; зменшення iндексу маси тiла тощо.

Вступ

За даними Всесвiтньої органiзацiї охорони здоровья, загальна кiлькiсть осiб, якi проживають у йодо-
дефiцитних районах, становить понад мiльярд людей, тобто, кiлькiсть осiб з потенцiйними або вже
наявними порушеннями функцiонування щитоподiбної залози (ЩЗ) вражаюча – близько 15% [1]. Де-
фiцит йоду, який виявляється в навколишньому середовищi, призводить до формування серйозних
клiнiчних наслiдкiв i є одним з ключових факторiв розвитку гiпотиреозу [2]. Зниження секреторної
функцiї ЩЗ призводить до формування т.зв. нейроендокринного ожирiння; слiд зазначити, що поява
надмiрної ваги у такому випадку вiдзначається, незважаючи на знижений апетит хворого [3]. До роз-
витку означеної патологiї призводять або знижена продукцiя тиреоїдних гормонiв, або зниження їх
бiологiчного ефекту на тканинному рiвнi [4].
В останнi роки при рiзних порушеннях здоров’я люди все частiше звертаються не лише до лiкарiв,

а й до фiтнес-тренерiв з метою придбати як хорошу фiзичну форму, так i знизити патологiчнi прояви
в органiзмi. Зокрема, використовуючи адекватну рухову активнiсть, представляється можливим ко-
ригувати гормональний статус хворих ендокринологiчної спрямованостi [5]. Пiдтримка високого рiвня
працездатностi i досягнення значних спортивних результатiв є складним, майже недосяжним завдан-
ням для людини з метаболiчними порушеннями. Спортивнi навантаження за умов недостатньої забез-
печеностi органiзму йодом призводять до дефициту активних коферментних форм ферментiв та не-
повноцiнному бiосинтезу бiлка [6]. Це супроводжується напруженим тиреоїдним статусом та викликає
значне зниження синтетичної активностi мiтохондрiй i, в кiнцевому рахунку – зменшення енергопро-
дукуючої функцiї збудливих клiтин [7]. У осiб з гiпертиреозом ця ситуацiя ускладнюється ще й тим
фактом, що дуже часто симптоми наявного захворення, включаючи депресiю, втому та порушення
сну, маскуються пiд вiдчуття перевтоми та перетренованостi.
Таким чином, наявнiсть функцiональних обмежень в провiдних системах органiзму, а також зниже-

ння iнтенсивностi метаболiчних процесiв є мультифакторними причинами непереносимостi фiзичних
вправ у людей з гiпотиреозом. Бiльш того, дослiдження пiдтверджують, що непереносимiсть фiзичних
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вправ у таких людей не завжди є зворотньою навiть при адекватнiй замiснiй гормональнiй терапiї [8].
Як наслiдок, значна частина людей при нестачi тиреоїдних гормонiв мають непереносимiсть фiзи-
чних вправ, страждають вiд обмежень в повсякденнiй дiяльностi та спортивнiй активностi, а також
вiд погiршення якостi життя [9]. Проте, користь регулярних спортивних навантажень для осiб з по-
рушеннями секреторної функцiї ЩЗ, не викликає сумнiвiв. Нажаль, кiлькiсть наявних лiтературних
наукових вiдомостей щодо впливу фiзичної активностi на показники стану здоровя осiб з дефицитом
тиреоїдних гормонiв, вкрай нечисленнi та свiдчать про наявнiсть значних лакун з означеної пробле-
матики у сучаснiй бiологiчнiй науцi. Вiдповiдно, метою нашого дослiдження було дослiдити вплив
дiєтичного харчування та спортивних тренувань на стан органiзму осiб з гiпотиреозом.

Матерiали та методи

Згiдно з поставленою метою, нами були проведенi дослiдження з оцiнки динамики складу тiла та ан-
тропометричних показникiв 5 жiнок з гiпотиреозом вiком вiд 34 до 57 рокiв, якi з метою зниження маси
тiла та покращення фiзичної форми мали спецiальний режим харчування та регулярно тренувались.
Фiзичнi навантаження були представленi аеробними фiтнес – вправами, адаптованими iндивiдуаль-
но для кожної обстежуваної, з обов’язковим медичним супроводом ендокринолога. Порiвнювали мiж
собою данi щодо маси та складу тiла перед початком дослiдження та пiсля нього. Програма дослiдже-
ння включала в себе пiдтримання спецiального рацiону харчування та регулярнi фiтнес-навантаження
тривалiстю вiд декiлькох тижнiв до декiлькох мiсяцiв. З метою кiлькiсного аналiзу складу тiла викори-
стовували прилад Tanita, який функцiонує за оригiнальною технологiєю бiоелектричного iмпедансного
анализу. Параметри, якi аналiзували - маса тiла (у кг), метаболiчний вiк, iндекс маси тiла, вмiст води
в органiзмi (у %), вмiст жиру (у %), маса вiсцерального жиру (у кг), рейтинг тiлобудови.
Кожна з обстежених осiб пiд час дослiдження знаходилася на спецiальному рацiонi харчування,

який був складений з урахуванням наступних цiлей – нормалiзувати гормональний фон та iнтенсив-
нiсть обмiнних процесiв, скорегувати та пiдтримати належну масу тiла, зменшити навантаження на
iмунну систему (у випадку наявностi супутнього аутоiмунного тиреоїдиту) тощо. Вiдповiдно до цього,
рекомендацiї щодо харчування були наступними:

1. зменшити вживання продуктiв та вплив т.зв. зобогенних факторiв, якi гальмують або блокують
засвоєння йоду (тiоцiнати, гумiновi сполуки тощо). Вони мiстяться в деяких овочах (рiпа, капуста,
бруква, турнепс, соя, горiхи, зерновi культури тощо) [10];

2. обмежити калорiйнiсть свого рацiону (до 70% вiд норми) за рахунок вуглеводiв та жирiв тому,
що гiпотиреоз супроводжується, як правило, надмiрною вагою;

3. знизити вмiст звичайної кухонної солi, замiнити її на йодовану; доведено, що вживання йодуваної
солi значно знижує прояви гiпотиреозу [11];

4. за допомогою продуктiв харчування стимулювати секреторну i моторну функцiї
шлунково-кишкового тракту та використовувати засоби для вiдновлення кишкової мiкрофлори
тому, що порушення регуляторних впливiв тиреоїдних гормонiв на моторику товстої кишки та
трофику її слизової оболонки при гiпотиреозi призводить до розвитку синдрому подразненої
кишки з подальшим виникненням дисбiозу [12];

5. виключити з рацiону продукти, якi мiстять глютен (у випадку наявностi супутнього аутоiмунного
тиреоїдиту), бо клiнiчнi дослiдження останнiх рокiв довели факт асоцiйованостi непереносимостi
глютену з аутоiмунний тиреоїдитом. За умов означеної коморбiдностi вживання глютену збiльшує
тяжкiсть симптоматики обох означених аутоiмунних захворювань, що призводить до зростання
гiперрегенеторной атрофiї слизової оболонки тонкої кишки та збiльшує титр аутоантитiл до тка-
нин ЩЗ [13];

6. вживати продукти або сертифiкованi харчовi добавки iз пiдвищеним вмiстом селену тому, що у
каталiтичних процесах дейодування тироксину з утворенням вiльного Т3 беруть участь три види
селеновмiсних оксидоредуктаз [14];

7. не допускати рiзких перепадiв рiвня глюкози у кровi – це призводить до посилення секрецiї
кортизолу, який може спровокувати додаткове збiльшення маси тiла;
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8. не вживати штучних подсолоджувачiв та цукрозамiнникiв – вони можуть провокувати загостре-
ння аутоiмунних реакцiй;

9. якщо хвора людина використовує гормональну замiсну терапiю, то з рацiону слiд виключити їх
застосування з одночасним вживанням продуктiв, якi знижують здатнiсть органiзму до сприйня-
ття лiкiв (алкоголь, сою, горiхи, фрукти та овочi з клiтковиною тощо);

10. не вживати та не використовувати продукти та вироби iз вмiстом фтору (чай, зубна паста з
фтором, водопровiдна вода тощо), тому що вiн блокує процес проникнення йоду всередину ЩЗ.

Результати та обговорення

Дослiдженi жiнки з пiдтвердженим дiагнозом "гiпотиреоз"пiсля проходження запропонованої програ-
ми схуднення, яка включала дотримання спецiального рацiону харчування та фiзичнi вправи, проде-
монстрували наступнi результати – метаболiчний вiк жiнок зменшився в середньому на 5 рокiв (з 58,5
рокiв до 53,5 рокiв). Результати щодо маси тiла обстежених також засвiдчили стiйку тенденцiю до
зниження на 8,39%. Дотримання рекомендацiй щодо харчування допомогло збiльшити вмiст води в
органiзмi дослiджених жiнок в середньому на 7,14%. Наприкiнцi термiну дослiдження було зафiксова-
но також зменшення маси загального жиру в середьому на 8,06%, маса вiсцерального жиру при цьому
стала меншою на 20,88%. Iндекс маси тiла обстежених також демонстрував тенденцiю до зниження - з
32,05 до 30,3, що свiдчить про покращання ступеня вiдповiдностi маси тiла до показника росту. Цей, а
також усi вищезазначенi показники дозволяють стверджувати про нормалiзацiю маси тiла обстежених
та покращання стану їх здоров’я.

Висновки
1. Наявнiсть регулярних фiзичних навантажень у комплекснiй терапiї хворих на гiпотиреоз є до-

цiльною та дiєвою, а у випадку супутньої надлишкової маси тiла – навiть необхiдною.

2. Програма з корекцiї маси тiла в таких осiб повинна включати iндивiдуальне гiпокалорiйне хар-
чування з урахуванням статi, вiку, маси тiла i супутнiх захворювань; за необхiдностi – медика-
ментознi препарати для замiсної гормональної терапiї.

3. Дотримання програми спецiального харчування та фiзичних вправ призводить до позитивних
результатiв – зменшення маси тiла та метаболiчного вiку, втрати зайвої жирової тканини, збiль-
шення ступеня гiдратацiї органiзму.
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Анотацiя
Представленi результати дослiдження впливу дефiциту залiза на
морфометричнi та оптичнi показники епiтелiоцитiв слизової оболонки
ротової порожнини (СОРП) дiтей вiком 6-18 рокiв. Для досягнення
мети обстежено 55 школярiв iз належним залiзозабезпеченням (кон-
трольна група) та латентним залiзодефiцитом. Морфоденситометричне
дослiдження включало визначення периметру i площi клiтин та ядер,
ядерно-цитоплазматичного спiввiдношення, стану конденсацiї хрома-
тину епiтелiоцитiв СОРП. Матерiалом для дослiдження слугували
епiтелiоцити букального зiшкрiбу. Встановлено, що у дiтей з латентним
залiзодефiцитом суттєво збiльшилась площа епiтелiоцитiв. При аналiзi
загального рiвня конденсацiї хроматину ядер епiтелiоцитiв доведено
гендерну особливiсть, яка проявлялася бiльшою чутливiстю дiвчаток
молодшого шкiльного вiку до латентного залiзодефiциту (збiльшення
iнтегративної оптичної щiльностi ядер на 97,9 %, p < 0,05 та площi клi-
тини на 45,8 %, p < 0,01 щодо контролю). У дiтей старшого шкiльного
вiку бiльш чутливими до дефiциту залiза виявились юнаки.

Вступ

Важливим чинником збереження здоров’я та розвитку здорових дiтей є збалансоване харчування. Не-
безпечним є недостатнє поступлення до органiзму есенцiальних мiкронутрiєнтiв (зокрема, залiза), адже
мiкроелементози тривалий час не проявляються клiнiчно. Особливо чутливим до дефiциту мiкроеле-
ментiв є дитячий органiзм, який через iнтенсивний рiст потребує в рацiонi харчування бiльшу кiлькiсть
мiкроелементiв. Залiзо бере участь в процесах обмiну речовин, транспортi кисню, тканинному диханнi
та важливих фiзiологiчних процесах, якi протiкають на клiтинному i молекулярному рiвнях, зокре-
ма, бiосинтезi ДНК, клiтинному iмунiтетi [4, 5, 6]. При дефiцитi залiза виникає внутрiшньоклiтинна
гiпоксiя, до якої особливо чутливими є поверхневi епiтелiоцити СОРП [7].
Для вивчення механiзмiв порушень метаболiчної активностi клiтин при дефiцитi залiза вивчено

комплекс морфометричних та оптичних характеристик епiтелiоцитiв СОРП зокрема, ядер, оскiльки їх
периметр i площа пов’язанi зi станом хроматину. Вiдомо, що саме ядерний хроматин є обов’язковим
субстратом для реалiзацiї метаболiчних функцiй клiтин [1, 2].
Мета дослiдження – охарактеризувати морфометричнi та оптичнi змiни епiтелiоцитiв слизової

оболонки ротової порожнини у дiтей шкiльного вiку iз латентним залiзодефiцитом.
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Матерiали та методи дослiдження

Обстежено 65 практично здорових дiтей (33 юнаки та 32 дiвчини) вiком 6-18 рокiв. Усi школярi були
подiленi на двi групи: 1-ша (n=33) – школярi iз належним залiзозабезпеченням (контрольна група),
2-га (n=32) – школярi iз латентним залiзодефiцитом. Аналiз показникiв у кожнiй групi здiйснювали
з урахуванням вiкових (6-11 та 12-18 рокiв) та гендерних особливостей. Стан забезпечення органiзму
залiзом оцiнювали за вмiстом гемоглобiну (Hb) у капiлярнiй кровi, рiвнем сироваткового залiза (СЗ)
(встановлювали колориметричним методом з використанням тест-набору "Cormay Польща), загальної
залiзозв’язувальної здатностi сироватки кровi (ЗЗЗС) (дослiджували фотометричним методом, тест
набiр "Cormay Польща) та розраховували коефiцiєнт насичення трансферину залiзом (КНТЗ). Стан
депо залiза оцiнювали за рiвнем сироваткового феритину (СФ), який визначали хемiлюмiнiсцентним
методом (тест набiр "DRGНiмеччина) [3]. Морфоденситометричне дослiдження епiтелiоцитiв СОРП
включало визначення периметру i площi клiтин та ядер, ядерно-цитоплазматичного спiввiдношення,
стану конденсацiї хроматину. Матерiалом для дослiдження були епiтелiоцити букального зiшкрiбу
як найбiльш функцiонально активної дiлянки. Вiд кожної дитини аналiзували по 2-3 цитологiчних
препарати, якi були забарвленнi ацетоорсеїном. У кожному препаратi вивчали по 100-200 клiтин при
збiльшеннi в 600 i 900 разiв. Хроматин ядер i його змiни оцiнювали за допомогою напiвавтоматичного
аналiзатора зображень на базi програмного забезпечення Image Tool for Windows (v 3.0). З метою
виключення будь-якої патологiї проводили ретельний клiнiко-ендоскопiчний огляд ротової порожнини
всiм обстеженим. Усi клiнiчнi i функцiональнi показники ротової порожнини у дiтей знаходилися в
межах фiзiологiчної норми.
Статистичний аналiз даних проводили з використанням пакету статистичних програм Microsoft Offi-

ce Excel 2016 та STATISTICA 10.

Результати дослiдження

У результатi дослiдження до 2-ї дослiдної групи були вiднесенi дiти, у яких вмiст сироваткового
залiза знаходився в межах 12-10 мкмоль/л, сироваткового феритину – 20-12 нг/мл, загальназалi-
зозв’язувальна здатнiсть сироватки перевищувала 58 мкмоль/л. Такi данi пiдтверджують розвиток
латентного залiзодефiциту [3].
У дiтей iз латентним залiзодефiцитом виявлено тенденцiю до зростання периметру i площi епiтелiо-

цитiв СОРП порiвняно з аналогiчними даними контрольної групи. Зокрема, помiтнiшою була тенден-
цiя до збiльшення площi епiтелiоцитiв у школярiв 12-18 рокiв на 20,8 % (р < 0,05) щодо контролю.
На противагу до змiн показникiв клiтини в цiлому, площа ядер епiтелiоцитiв iстотнiше зменшувалася.
Установлено зменшення ядерно-цитоплазматичного спiввiдношення у дiтей молодшого шкiльного вiку
з латентним залiзодефiцитом на 10,7 % (р < 0,05); а у дiтей 12-18 рокiв - на 19,2 % (р < 0,05) вiдносно
контрольних значень. Виявлено збiльшення iнтегративної оптичної щiльностi ядер у дiтей 6-11 рокiв
при латентному залiзодефiцитi на 71,0 % (p < 0,05) вiдносно даних у здорових однолiткiв.
При аналiзi морфоденситометричних показникiв ядер епiтелiоцитiв СОРП з урахуванням вiкових i

статевих особливостей, установлено першу гендерну особливiсть – достовiрно меншу площу клiтин у
дiвчат 6-11 рокiв контрольної групи вiдносно хлопчикiв на 29,5 % (p < 0,05). З’ясовано, що у хлопчикiв
при дефiцитi залiза площа клiтини майже не змiнювалася, а у дiвчат зареєстровано тенденцiю до її
збiльшення (на 45,8 % (p < 0,05) вiдносно контролю). Можна припустити, що при дефiцитi мiкроеле-
ментiв у дiвчаток вiдбувається компенсаторне зростання площi епiтелiоцитiв.
Iнтегративна оптична щiльнiсть ядер при латентному залiзодефiцитi збiльшується у хлопчикiв на

64,4 % (р1-2 < 0,05). а у дiвчат - на 97,9 % (p < 0,05) вiдносно контролю. Вiдповiдно, показники оптичної
пропускної здатностi ядер за умов залiходеiциту були зменшеними, особливо у дiвчаток (табл. 26.1).
У дiтей старшого шкiльного вiку виявлено достовiрне збiльшення площi епiтелiальних клiтин у юна-
кiв при латентному залiзодефiцитi на 24,2 % (р1-2 < 0,05) вiдносно контрольних значень. Натомiсть,
у дiвчат зареєстровано тiльки неiстотнє збiльшення площi клiтин при дефiцитi мiкроелементiв щодо
контролю. Площа ядер при латентному залiзодефiцитi мала тенденцiю до зменшення, особливо у юна-
кiв (на 29,0 % (р < 0,05). Показник ядерно-цитоплазматичного спiввiдношення у хлопцiв зменшувався
на 41,9 % (р < 0,05), тодi як у дiвчат даний показник майже не змiнювався (табл. 26.1).
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Table 26.1.: Цитоденситометричнi показники епiтелiоцитiв слизової оболонки ротової порожнини у дi-
тей iз належним обмiном залiза (контрольна група) та латентним залiзодефiцитом (M±m).

Показники

Дiти вiком 6-11 рокiв Дiти вiком 12-18 рокiв
1-ша дослiдна 2-га дослiдна 1-ша дослiдна 2-га дослiдна

група група група група

(контрольна) (латентний (контрольна) (латентний
залiзодефiцит) залiзодефiцит)

ХлопчикиДiвчатка ХлопчикиДiвчатка Юнаки Дiвчата Юнаки Дiвчата
(n=8) (n=8) (n=8) (n=8) (n=9) (n=8) (n=8) (n=8)

Периметр клiтини, мкм 351,2 289,5 329,6 350,8 329,9 333 372,1 359,1
± 34,23 ± 25,6 ± 31,0 ± 40,2 ± 44,3 ± 36,9 ± 40,9 ± 39,1

Площа клiтини, мкм2
8281,1 5840,2 7498,3 8513,8 6755,9 7112,2 8389,7 8445,4
± 827,3 ± 301,8 ± 635,6 ± 625,1 ± 610,4 ± 774,9 ± 891,6 ± 980,3

Р<0,05 p<0,01

Периметр ядра, мкм 55,6 54,8 55,6 52,1 56,4 48,1 46,2 52,28
± 6,74 ± 6,19 ± 4,9 ± 8,09 ± 5,70 ± 6,5 ± 5,80 ± 6,65

Площа ядра, мкм2 221,5 202,6 200,5 210,9 211,7 171,7 150,4 182,2
± 41,0 ± 43,9 ± 30,5 ± 51,4 ± 37,1 ± 36,1 ± 32,1 ± 44,7

Ядерно-цитоплазматичне
спiввiдношення 0,027 0,035 0,027 0,025 0,031 0,024 0,018 0,022

Свiтлопроникна
здатнiсть ядер

117,2 119 105,9 106,3 115,1 120,3 102 111,9
± 8,43 ± 6,41 ± 10,8 ± 13,8 ± 11,2 ± 9,52 ± 9,26 ± 10,3

Iнтегративна оптична
щiльнiсть ядер

404257,7 328364,3 664591,3 649976 436372,1 501040,2 520911,4 552576,1
± 89489,9 ± 63294,1 ± 92991,1 ± 88965,3 ± 45262,2 ± 89729,3 ± 53051 ± 62108,1

p<0,05
Примiтки:
р – достовiрна рiзниця(p<0,05) мiж показниками щодо контролю;
Р – достовiрна рiзниця (p<0,05) щодо даних у хлопчикiв.

Висновки
Дефiцит залiза негативно впливає на морфоденситометричниi показники епiтелiоцитiв слизової обо-
лонки ротової порожнини залежно вiд вiку та статi школярiв. У дiтей молодшого шкiльного вiку з
латентним залiзодефiцитом виявлено достовiрне зростання компактизацiї хроматину ядер, а у стар-
ших школярiв - неоднорiднiсть топографiї хроматину. Бiльш чутливими до дефiциту залiза у дiтей
молодшого шкiльного вiку можна вважати дiвчаток, а старшого - юнакiв. Доведено достовiрне зроста-
ння площi клiтин i загальної оптичної щiльностi ядер при зменшеннi площi карiоплазми.
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Особливостi викликаної активностi кори головного мозку в
спортсменiв рiзних видiв спорту
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Анотацiя
Вiдсутнiсть даних про електричну активнiсть кори головного моз-
ку та просторової локалiзацiї її джерел пiд час концентрацiї уваги
зумовили науковий пошук, адже стимули й особливостi їх сприйняття
та обробки, прийняття рiшення в корi головного мозку мають досить
важливе значення для спортивної спецiалiзацiї. Застосовано метод
електроенцефалографiї (реєстрацiя й аналiз ВП, ICA-аналiз), методи
математичної статистики.
Аналiз локалiзацiї джерел викликаної активностi у юних спортсменiв за-
свiдчив виявлення джерел викликаної активностi, якi вiдповiдають за
формування середнiх i пiзнiх компонентiв ВП, а також джерела викли-
каної активностi в задньоасоцiативних вiддiлах кори головного мозку,
якi беруть участь у генерацiї раннiх компонентiв. У футболiстiв зафi-
ксовано джерела викликаної активностi в передньо- та задньоасоцiа-
тивних вiддiлах кори. У легкоатлетiв зафiксовано джерело активностi
в нижньоскроневiй звивинi кори головного мозку пiд час сприйняття й
обробки значимого об’єкта.

Вступ

Спрямованiсть тренувального процесу – це головний чинник, який визначає органiзацiю функцiї ней-
рофiзiологiчних процесiв i принцип переважного структурного забезпечення систем, домiнуючих у
процесi адаптацiї. Для досягнення високих результатiв у спортi потрiбно мати не лише хорошi фiзичнi
якостi, але й спецiальнi особливостi перцептивних функцiй, зокрема в таких видах спорту, як iгровi,
оскiльки вони вимагають швидкої реакцiї пiд час нестандартних умов гри, переключення з одного
моменту на iнший, i правильного вибору рiшення пiд час поставленої мети. На сьогоднi в окремих
роботах висвiтлено результати вивчення нейрофiзiологiчних особливостей та топографiя джерел ви-
кликаної активностi осiб, якi займаються фiзичними вправами рiзного характеру. Проте практично
вiдсутнi науковi дослiдження стосовно властивостей викликаних потенцiалiв у спортсменiв. Тому ви-
вчення електричної активностi кори головного мозку та просторової локалiзацiї джерел викликаної
активностi пiд час концентрацiї уваги на значимi стимули й особливостi їх сприйняття та обробки й
прийняття рiшення в корi головного мозку мають досить важливе значення для дослiджуваних рiзної
спортивної спецiалiзацiї.
Метою роботи є вивчення особливостей викликаної активностi кори головного мозку у спортсменiв

iгровикiв та легкоатлетiв. Вiдповiдно до мети були поставленi такi завдання: дослiдити особливостi
викликаних потенцiалiв кори головного мозку в спортсменiв рiзних видiв спорту; проаналiзувати про-
сторову локалiзацiю джерел викликаної активностi кори головного мозку в спортсменiв iгровикiв та
легкоатлетiв.

99



«Фундаментальнi науки – практичнiй медицинi: морфо-функцiональнi методи дослiдження онтогенетичних
перетворень, фiзiологiчних та метаболiчних процесiв, змодельованих патологiчних станiв, при захворюваннях

внутрiшнiх органiв»

Матерiал i методи

Метод електроенцефалографiї (реєстрацiя й аналiз ВП, ICA-аналiз); методи математичної статистики.

Результати та їх обговорення

Амплiтудно-часовi характеристики ВП кори головного мозку характеризувалися вищими активацiй-
ними процесами в тiм’яних i передньоасоцiативних вiддiлах у футболiстiв, порiвняно зi спринтерами,
пiд час реагування на локалiзацiю об’єкта в просторi. У перших установлено залучення механiзмiв
мимовiльної уваги в процесi сприйняття та обробки значимої iнформацiї [2]. Спринтери, порiвняно з
футболiстами, характеризувалися вищими активацiйними процесами в передньоасоцiативних i скро-
невих вiддiлах кори головного мозку пiд час сприйняття та обробки важливої iнформацiї на значимий
об’єкт [1]. Спринтери вiдзначалися залученням механiзмiв довiльної уваги пiд час сприйняття й оброб-
ки значимої iнформацiї.
У групi неспортсменiв встановлено нижчi активацiйнi процеси, порiвняно зi спортсменами, пiд час

сприйняття та обробки значимого об’єкта i його локалiзацiї в просторi [3]. Неспортсмени характеризу-
валися довшими латентностями, нiж спортсмени, пiд час сприйняття й обробки значимої iнформацiї.
В обох групах спортсменiв виявлено джерела викликаної активностi в передньоасоцiативних вiддiлах
кори головного мозку. У спринтерiв активнi скроневi дiлянки кори, у футболiстiв – тiм’янi пiд час
сприйняття та обробки значимого об’єкта. Неспортсмени характеризувалися джерелами викликаної
активностi в лобових вiддiлах, таламусi.
Аналiз локалiзацiї джерел викликаної активностi у юних спортсменiв засвiдчив виявлення джерел

викликаної активностi, якi вiдповiдають за формування середнiх i пiзнiх компонентiв ВП, а також
джерела викликаної активностi в задньоасоцiативних вiддiлах кори головного мозку, якi беруть участь
у генерацiї раннiх компонентiв [3, 4].
У футболiстiв зафiксовано джерела викликаної активностi в передньо- та задньоасоцiативних вiддi-

лах кори. У футболiстiв виявлено активнiсть у тiм’яних вiддiлах кори головного мозку пiд час сприйня-
ття й обробки значимого об’єка i його локалiзацiї в просторi. У легкоатлетiв зафiксовано джерело
активностi в нижньоскроневiй звивинi кори головного мозку пiд час сприйняття й обробки значимого
об’єка.

Висновки
Дослiдження локалiзацiї фiксованих диполiв у дослiджуваних спортсменiв дало змогу встановити,
що аналiз джерел пiзнiх компонентiв ВП показує участь рiзноманiтних структур мозку: скроневих,
тiм’яних, лобових часток – у розпiзнаваннi, диференцiюваннi та утримання в пам’ятi значимих стиму-
лiв. Тому можна припустити, що отриманi данi цiлком важливi пiд час розкриття механiзмiв сприйня-
ття й обробки зорової iнформацiї у спортсменiв даного вiку.
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Особливостi iннервацiї пiдпiд’язикових м’язiв у плодiв людини
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Анотацiя
Загальновiдомо, що пiдпiд’язиковi м’язи (груднинно-пiд’язиковий,
груднинно-щитоподiбний, щито-пiд’язиковий та лопатково-
пiд’язиковий) розмiщенi пiд шкiрою попереду гортанi, трахеї i
щитоподiбної залози та iннервуються гiлками шийної петлi. Дослiдже-
ння проведено на 36 плодах людини 4-10 мiсяцiв за допомогою тонкого
препарування пiд контролем бiнокулярної лупи i морфометрiї. У резуль-
татi проведеного дослiдження встановлено, що найкраще iннервується
верхня та нижня третини груднинно-пiд’язикового м’яза. При цьому
галуження нервiв вiдбувається по ходу м’язових пучкiв, переважно
за розсипною формою. В iннервацiї верхнього черевця лопатково-
пiд’язикового м’яза бере участь, як правило, один нервовий стовбурець,
який пiдходить до черевця з латеральної сторони, перетинає м’язовi
пучки у рiзних напрямках, i розгалужується переважно за розсипною
формою. Iннервацiя нижнього черевця лопатково-пiд’язикового м’яза
забезпечується також одним нервом, який дiлиться на висхiдну та низ-
хiдну гiлки. Таким чином, у плодiв людини переважно спостерiгається
розсипна форма внутрiшньом’язового галуження нервiв шийної петлi у
пiдпiд’язикових м’язах шиї.

Вступ

Загальновiдомо, що пiдпiд’язиковi м’язи (груднинно-пiд’язиковий, груднинно-щитоподiбний,
щито-пiд’язиковий та лопатково-пiд’язиковий) розмiщенi пiд шкiрою попереду гортанi, трахеї i
щитоподiбної залози та iннервуються гiлками шийної петлi. Завдяки взаємодiї пiдпiд’язикової групи
м’язiв шиї пiд’язикова кiстка утримується у своєму положеннi. Пiд час виконання мiопластичних
операцiй та хiрургiчних втручань на щитоподiбнiй залозi, трахеї та стравоходi мають важливе
прикладне значення вiдомостi щодо варiантної анатомiї пiдпiд’язикових м’язiв шиї, зокрема
особливостей їхньої iннервацiї. У джерелах лiтератури трапляються фрагментарнi данi стосовно
участi гiлок шийної петлi в iннервацiї органiв шиї, а також серця та дiафрагми, що свiдчить про
тiсний зв’язок нервiв пiдпiд’язикової групи м’язiв шиї з iннервацiєю цих органiв, а також пiдкреслює
їхнє значення в актi ковтання, дихання та мовлення [1, 2, 3, 4]. Враховуючи вище зазначене, метою
дослiдження було встановлення особливостей внутрiшньом’язового галуження нервiв у
пiдпiд’язикових м’язах упродовж плодового перiода онтогенезу людини, що має важливе практичне
значення для обґрунтування рацiональних розрiзiв та перемiщення груднинно-пiд’язикового,
груднинно-щитоподiбного, щито-пiд’язикового та лопатково-пiд’язикового м’язiв пiд час доступiв до
органiв шиї, а також при виконаннi мiопластичних операцiй.
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Матерiал та методи

Дослiдження проведено на 36 плодах людини 4-10 мiсяцiв за допомогою тонкого препарування пiд
контролем бiнокулярної лупи i морфометрiї.

Результати та обговорення

У результатi проведеного дослiдження встановлено, що найкраще iннервується верхня та нижня
третини груднинно-пiд’язикового м’яза. При цьому галуження нервiв вiдбувається по ходу м’язових
пучкiв, переважно за розсипною формою. Нервовi стовбурцi (1-2) прямують пiд гострим кутом до
груднинно-пiд’язикового м’яза з боку його задньої поверхнi. Як правило, один нерв вступає у
груднинно-пiд’язиковий м’яз на межi його верхньої та середньої третини, а нижнiй нерв входить у
нижню третину м’яза. Нерви у груднинно-щитоподiбний м’яз вступають з боку його латеральної
поверхнi, переважно в дiлянцi його середньої третини. В поодиноких випадках (плоди 275,0 i 340,0
мм ТКД) в iннервацiї груднинно-щитоподiбного м’яза брали участь гiлки вiд нервових стовбурцiв
груднинно-пiд’язикового м’яза. Галуження нервiв у груднинно-щитоподiбному м’язi вiдбувається
переважно за змiшаною формою. В iннервацiї щито-пiд’язикового м’яза переважно бере участь один
нервовий стовбурець, який вступає у верхню третину м’яза з боку зовнiшньої поверхнi та
розгалужується за розсипною формою.
В iннервацiї верхнього черевця лопатково-пiд’язикового м’яза бере участь, як правило, один нер-

вовий стовбурець, який пiдходить до черевця з латеральної сторони, перетинає м’язовi пучки у рi-
зних напрямках, i розгалужується переважно за розсипною формою. Iннервацiя нижнього черевця
лопатково-пiд’язикового м’яза забезпечується також одним нервом, який дiлиться на висхiдну та низ-
хiдну гiлки. Висхiдна гiлка закiнчується у сухожилковiй частинi лопатково-пiд’язикового м’яза i має
меншу довжину, нiж низхiдна гiлка. Остання прямує у дистальному напрямку, паралельно до м’язових
пучкiв та вiддає гiлки до бiчного i присереднього краю нижнього черевця лопатково-пiд’язикового
м’яза. Останньому притаманна магiстральна форма галуження нервiв.

Висновки
Таким чином, у плодiв людини переважно спостерiгається розсипна форма внутрiшньом’язового га-
луження нервiв шийної петлi у пiдпiд’язикових м’язах шиї. Винятком є нижнє черевце лопатково-
пiд’язикового м’яза, де виявлено магiстральну форму галуження нервiв. Розподiл нервiв у товщi пiд-
пiд’язикових м’язiв нерiвномiрний. Пiд час макроскопiчного дослiдження найменшу кiлькiсть роз-
галужень нервiв встановлено у межах середньої третини груднинно-пiд’язикового та верхньої тре-
тини груднинно-щитоподiбного м’язiв. З урахуванням того, що нерви у лопатково-пiд’язиковий та
груднинно-пiд’язиковий м’язи вступають з боку їхньої задньої поверхнi i прямують з глибоких шарiв
у поверхневi шари, то при викроюваннi клаптiв слiд захоплювати всю товщину цих м’язiв.
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Iдентифiкацiя важливостi морфометричних показникiв гемокапi-
лярiв за допомогою randomForest i Boruta при експерименталь-
ному цукровому дiабетi
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Анотацiя
Цукровий дiабет є однiєю з найпоширенiших нозологiй сучасної
медицини. Згiдно з даними лiтератури кiлькiсть хворих на цю недугу
невпинно зростає. Дана ендокринна патологiя становить економiчну
та соцiальну проблему через можливу iнвалiдизацiю працездатного
населення. Структурнi змiни судинного русла при цукровому дiабетi
визначають особливостi розвитку полiорганних ускладнень.
Для проведення оцiнки стану стуктурних особливостей дiабетичної мi-
кроангiопатiї використано розвiдувальний аналiз та застосовано iнду-
ктивний пiдхiд для iдентифiкацiї найбiльш суттєвих морфометричних
параметрiв, що характеризують судинну патологiю на експонентних ета-
пах гiперглiкемiї.
Проведений морфометричний та розвiдувальний аналiзи дозволяють
стверджувати, що вагомiсть морфометричних параметрiв, оцiнка стру-
ктурних морфологiчних змiн сприяють об’єктивiзацiї результатiв, уза-
гальненню гiпотези та дозволяють уникнути використання надмiрної
кiлькостi морфометричних показникiв.

Вступ

У патогенезi розвитку ускладнень цукрового дiабету важливе мiсце займає дiабетична мiкроангiопа-
тiя [2, 3], яка, разом з тривалою гiперглiкемiєю, призводить до порушення функцiонування рiзноманi-
тних органiв.
Тривала гiперглiкемiя запускає рiзноманiтнi механiзми ушкодження судин, якi будуть супроводжу-

ватися змiною їхнiх морфометричних показникiв, якi будуть мати рiзний ступiнь важливостi у рiзнi
термiни. Однак, у експериментальних дослiдженнях найчастiше описуються морфологiчнi та морфо-
метричнi змiни без iдентифiкацiї суттєвостi останнiх.
Встановлення прiоритетностi тих чи iнших показникiв є одним iз завдань розвiдувального аналiзу,

який дозволяє здiйснити iндуктивний пiдхiд та отримати загальну гiпотезу щодо отриманих даних
чи iдентифiкувати їхнi феномени [5]. У випадку дiабетичної мiкроангiопатiї, iдентифiкацiя найбiльш
суттєвих змiн морфометричних показникiв на етапах прогресування гiперглiкемiї дозволить виявити
тi параметри, якi будуть найбiльш визначальними у порушеннi трофiчної функцiї гемокапiлярiв.
Тому, метою дослiдження є iдентифiкацiя найбiльш важливих морфометричних параметрiв гемока-

пiлярiв при експериментальнiй гiперглiкемiї.
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Матерiал i методи

Для дослiдження використано електронограми без’ядерних фрагментiв гемокапiлярiв пiднижньоще-
лепної залози щура на 14, 42 i 70-ту доби експериментального цукрового дiабету [6].
Морфометричний аналiз проведений за допомогою ImageJ v. 1.52k (https://imagej.nih.gov/) з ви-

користанням адаптованого методу [7]. Набiр морфометричних показникiв складався з: дiаметра про-
свiту (D), коефiцiєнта форми люменальної поверхнi ендотелiоцита (КФ ЛП), товщини транспортної
зони ендотелiоцита (ТТЗ) i її коефiцiєнта варiацiї (Cvтз), товщини базальної мембрани (ТБМ) i її
коефiцiєнта варiацiї (Cvбм).
Статистичне опрацювання отриманих морфометричних даних виконувалось в R v. 4.0 [10] з вико-

ристанням пакетiв randomForestSRC [4], Boruta [8].

Результати i обговорення

На рис. 1а вiдображено важливiсть морфометричних показникiв у результатi виконання алгоритму
randomForest (пакет randomForestSRC). Найбiльш важливими є ТБМ та її коефiцiєнт варiацiї; D i
ТТЗ характеризуються майже однаковими значеннями; найменш суттєвими є показники КФ ЛП i
Cvтз.
У результатi виконання алгоритму Boruta пiдтверджено важливiсть трьох показникiв – ТБМ, Cvбм

i D. Гiпотетично важливими є КФ ЛП i ТТЗ. Однак, варiабальнiсть транспортної зони ендотелiоцита
iдентифiкаована як неважливий парметр (рис. 1б).
У цiлому, результати обох аналiзiв є досить схожими. Однак, у першому випадку ТТЗ має бiльшу

вагомiсть, а при виконаннi алгоритму Boruta – середньовагомим. Показник Cvтз iдентифiкований як
найменш важливий за результатами randomForest, та не важливим – за результатами Boruta.
Гiстологiчним маркером дiабетичної мiкроангiопатiї є потовщення базальної мембрани [1]. За на-

шими даними, значення ТБМ поступово зростають з 14-ї до 70-ї доби дослiду та вiдрiзняються мiж
собою (p < 0,05). Однак, потовщення базальної мембрани вiдбувається нерiвномiрно, що пiдтверджу-
ється зростанням на 14-ту добу Cvбм на 32 % у порiвняннi з контролем. До 70-ї доби варiабельнiсть
зменшується на 30 % проти значень 14-ї доби. При цьому, як i у випадку базальної мембрани, значення
Cvбм у рiзнi термiни попарно статистично значимо вiдрiзняються мiж собою.
Дiаметр просвiту, який є третiм за значимiстю показником, є найменш важливим у порiвняннi з

ТБМ i її варiабельнiстю. При попарних порiвняннях значення дiаметру не вiдрiзняються мiж со-
бою (p > 0,05). Це, ймовiрно, пов’язано з особливiстю морфологiї гемокапiлярiв, а змiни величини
їхнього просвiту, скорiш за все, обумовленi розвитком периваскулярного набряку [9].
Зi збiльшенням тривалостi впливу гiперглiкемiї, в ендотелiоцитах зростають явища мiкроклазмато-

зу, iдентифiкуються мiкровiдростки, кавеоли, локальнi стоншення транспортної зони ендотелiоцитiв.
Морфометрично, це пiдверджується стрiмким зменшенням КФ ЛП на 42-гу добу. Однак, на 70-у добу
дослiду вiдбувається менш виражене його зменшення, у порiвняннi з 42-ю добою (p > 0,05), але зна-
чиме, у порiвняннi з 14-ю (p < 0,05). Саме такi тенденцiї, на нашу думку, обумовлюють iдентифiкацiю
КФ ЛП як показника середньої значимостi (рис. 1).
Незважаючи на морфологiчнi змiни ендотелiоцитiв, морфометрично значиме зменшення ТТЗ спо-

стерiгається тiльки на 70-у добу, у порiвняннi з контролем (p < 0,05). При цьому, значення ТТЗ
упродовж експерименту мiж собою не вiдрiзняються, а варiабельнiсть товщини зменшується незначно.
Однак, за результатами як попарних порiвнянь, так i алгоритмiв randomForest i Boruta, однозначно
стверджувати про важливiсть ТТЗ важко, i потребує окремого аналiзу його важливостi у рiзнi термiни
експерименту.

Висновки
Використання методiв розвiдувального аналiзу даних є досить вагомим iнструментом, який дозволяє
бiльш обгрунтовано здiйснювати вибiр морфометричних показникiв. Алгоритми типу randomForest i
Boruta надають можливiсть оцiнки вагомостi морфометричних параметрiв, що, у поєднаннi з аналi-
зом морфологiчних змiн, сприяють об’єктивiзацiї результатiв, узагальненню гiпотези та попереджають
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(а) алгоритм randomForest

(б) алгоритм Boruta

Fig. 1.: Важливiсть морфометричних показникiв.

необгрунтоване збiльшення набору морфометричних показникiв.
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Анотацiя
Практичну та теоретичну медицину останнiм часом цiкавлять осо-
бливостi кровопостачання стовбурової частини головного мозку, куди
вiдноситься i довгастий мозок. Його функцiї досить важливi для
життєдiяльностi органiзму, а деякi навiть є першорядними.
На пiдставi отриманих даних, нами встановлено, що для довгастого моз-
ку характерна виражена iндивiдуальна мiнливiсть морфометричних по-
казникiв артерiй, якi його живлять.

Вступ

Практичну та теоретичну медицину останнiм часом цiкавлять особливостi кровопостачання стовбуро-
вої частини головного мозку, куди вiдноситься i довгастий мозок. Його функцiї досить важливi для
життєдiяльностi органiзму, а деякi навiть є першорядними.
Вивчення морфологiчних особливостей артерiй довгастого мозку людини зрiлого вiку має велике

значення в нейрохiрургiї, морфологiї та моделюваннi патологiчних станiв в експериментальнiй практицi
на лабораторних тваринах [1, 2, 3, 4].

Матерiали та методи

Дане дослiдження ми проводили на трупному матерiалi, наукових та навчальних препаратах стовбу-
рової частини головного мозку людини зрiлого вiку i обох статей, якi зберiгаються у фондах музею
кафедри анатомiї людини ХНМУ. Були дослiдженнi 13 препаратiв довгастого мозку з судинами.
Для з’ясування джерел кровопостачання довгастого мозку нами були застосованi такi методи: ма-

кроскопiчний, макро-мiкроскопiчний, метод наповнення судин натуральним рiдким латексом Latex NL
зафарбованим акриловою фарбою для батика Dekola червоного кольору.
Замiри артерiй здiйснювалися за допомогою вимiрювального циркуля та мiлiметрового паперу, бi-

нокулярної лупи МБС-2 та окуляру з вимiрювальною лiнiйкою х8. Для вимiрювання вiдстанi мiж
судинами та довжини артерiй використовувався цифровий електронний штангенциркуль Digital cali-
per.

Результати дослiдження

Результати наших дослiдiв представленi в таблицi 30.1
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Table 30.1.: Значення основних параметрiв артерiй довгастого мозку.
ОА ХА ПСА ЗНМА ПНМА

n1(424) n1(1353) n1(1157) n1(1157) n1(1157)
28 20 12 18 19

n2(1157) n2(413) n2(413) n2(413) n2(1353)
35 18 14 16 21

n3(1353) n3(2221) n3(424) n3(1097) n3(421)
26 24 21 17 25

n4(426) n4(415) n4(426) n4(-) n4(424)
Довжини 27 41 25 18 21
артерiй n5(1097) n5 n5(25) n5 n5(426)

30 21,5 (сз) 19 16,4 (сз) 16
n6(25) n6 n6(2221) n6 n6(1097)
28 21,7 (сз) 19 17 (сз) 19

n7(1175) n7 n7(422) n7 n7(25)
32 19-24 18 3-25 17

n8(2221) n8 n8(415) n8 n8(422)
38 18-26 31 10-23 22

n1(2221) n1(2221) n1(1157) n1(1353) n1(424)
7 5 1 2 2

n2(25) n2(422) n2(2221) n2(1157) n2(25)
Поперечний 5 3 1 2 2
перерiз n3(415) n3(415) n3(415) n3(1097) n3(426)

5 5 1 2 1,5
n4(1175) n4(424) n4(-) n4(415) n4(1353)

4 4 0,5 3 3
Дiаметри 2,5-8 1,8-4,8 0,34-1,02 1-4 1-3
артерiй(1,2,3,4) 3,5-6 3-4,5 0,5-1 0,8-3 0,5-2
Кут n1(426) n1(1353) n1(2221)
вiдходження 120° 73° 60°
деяких n2(1157) n2(413) n2(25)
артерiй 60° 50° 50°
та кут мiж n3(415) n3(422)
хребтовими 50° 45°
артерiями n4(1353) n4(426)

50° 50°
Примiтки. Даннi поданi у мм. ОА - основна артерiя, ХА – хребтова артерiя, ПСА – передня
спинномозкова артерiя, ЗНМА – задня нижня мозочкова артерiя, ПНМА – передня нижня мозочкова
артерiя, (-) – номер вiдсутнiй, сз – середнє значення (1). У дужках зазначенi номери деяких
препаратiв.

У поданiй таблицi ?? можна побачити варiабельнiсть, яку ми спостерiгали на дослiджених нами
препаратах артерiй довгастого мозку.
Основна артерiя має довжину вiд 26 до 38 мм, дiаметр вiд 2,5 до 8 мм, у поперечному перерiзi вiд 4

до 7 мм.
Хребтовi артерiї мають довжину вiд 18 до 41 мм, дiаметр вiд 1,8 до 4,8 мм, у поперечному перерiзi

вiд 3 до 5 мм, кут злиття хребтових артерiй має розбiжнiсть у межах вiд 50°до 120°.
Передня спинномозкова артерiя має довжину вiд 12 до 31 мм, дiаметр вiд 0,34 до 1,02 мм, у попере-

чному перерiзi вiд 0,5 до 1 мм.
Заднi нижнi мозочковi артерiї, вiд мiсця вiдходження до мозочка, мають довжину вiд 16 до 18 мм,

дiаметр вiд 0,8 до 4 мм, у поперечному перерiзi вiд 2 до 3 мм, кут вiдходженнi вiд хребтових артерiй
лежить в межах вiд 50°до 73°.
Переднi нижнi мозочковi артерiї, вiд мiсця вiдходження до мозочка, мають довжину вiд 16 до 25 мм,

дiаметр вiд 0,5 до 3 мм, у поперечному перерiзi вiд 1,5 до 3 мм, кут вiдходження вiд основної артерiї
лежить у межах вiд 45°до 60°.
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Висновки
Результати наших дослiджень пiдтверджують факт наявностi iндивiдуальної мiнливостi параметрiв
та будови судин довгастого мозку людини зрiлого вiку.

Отриманнi даннi можуть бути використаннi при проведеннi нейрохiрургiчних операцiй та
комп’ютерно-томографiчних дослiджень судин довгастого мозку, а також у дослiдженнях
порiвняльної анатомiї артерiй довгастого мозку людини та деяких лабораторних тварин при
проведеннi моделювання патологiчних станiв у експериментi.
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Значення орiєнтирiв у проекцiйнiй фетальнiй анатомiї судинно-
нервових утворень пахвової i плечової дiлянок
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Анотацiя
У роботi висвiтлено вiдомостi щодо топографо-анатомiчних орiєн-
тирiв судин i нервiв пахвової i плечової дiлянок у плодiв людини.
Встановлено, що топографiя судинно-нервових утворень пахвової i
плечової дiлянок у плодiв людини залежить вiд положення верхньої
кiнцiвки, наявностi фасцiально-клiтковинних структур i дрiбних
судинно-нервових гiлок, за допомогою яких вiдбувається фiксацiя
стовбурiв судин i нервiв бiльшого дiаметру до певних анатомiчних
утворень. Одержанi данi щодо топографо-анатомiчних орiєнтирiв
судинно-нервових утворень пахвової i плечової дiлянок у плодово-
му перiодi онтогенезу сприятимуть обґрунтуванню рацiональних
дiагностичних та лiкувальних прийомiв у фетальнiй хiрургiї.

Вступ

Пахвова дiлянка, i зокрема пахвова ямка, вiдрiзняється вiковою та iндивiдуальною анатомiчною мiн-
ливiстю м’язiв, якi утворюють її стiнки, а також судинно-нервових утворень, якi проходять у нiй, що є
досить частою причиною ускладнень пiд час виконання операцiй [1, 2, 3, 6, 7]. Адже, у пахвовiй ямцi, що
заповнена жировою клiтковиною i пухкою сполучною тканиною, проходять пахвовi артерiя i вена, пу-
чки плечового нервового сплетення та їх гiлки, а також розмiщенi численнi пахвовi лiмфатичнi вузли.
Розвиток фетальної хiрургiї вимагає вiд анатомiв всебiчних дослiджень варiантiв топографiї судин i
нервiв верхньої кiнцiвки у плодовому перiодi онтогенезу людини. Розширення показань до хiрургiчних
втручань на м’язах i судинно-нервових утвореннях пахвової дiлянки, i сумiжних з нею дельтоподi-
бної, пiдключичної, лопаткової i плечової дiлянок, обумовлює необхiднiсть цiлеспрямованого вивчення
топографо-анатомiчних утворiв цих дiлянок у плодiв людини [4, 5, 8]. Метою нашого дослiдження було
з’ясування орiєнтирiв судинно-нервових утворень пахвової i плечової дiлянок у плодiв людини.

Матерiали та методи

Дослiдження проведено на препаратах 46 плодiв людини 81,0-375,0 мм тiм’яно-куприкової довжини
(ТКД) за допомогою макромiкроскопiчного препарування, iн’єкцiї судин i морфометрiї. При вивчен-
нi проекцiйно-синтопiчних взаємовiдношень судинно-нервових структур у межах пахвової дiлянки ми
видiляли зовнiшнi та внутрiшнi орiєнтири. До зовнiшнiх орiєнтирiв належать тi, якi можна побачи-
ти або пропальпувати крiзь непошкоджену шкiру: кiстковi структури, рельєфи сухожилково-м’язових
утворень, борозни тощо. До внутрiшнiх орiєнтирiв ми вiдносили тi, що вiзуалiзуються пiсля розрi-
зiв шкiри, зокрема: кiстковi виступи, сухожилки м’язiв, м’язовi волокна, фасцiально-клiтковиннi та
судинно-нервовi структури, лiмфатичнi вузли та iн. Також ми дослiджували фетальну топографiю
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нервiв та кровоносних судин, якi прямують до м’язiв грудного поясу та плеча, вивчали основнi та
додатковi джерела iннервацiї i кровопостачання останнiх, кут вiдходження та вступу м’язових гiлок i
артерiй у м’язи грудного поясу та плеча, особливостi їхнього внутрiшньом’язового галуження, звертали
увагу на топографiю нервiв плечового сплетення i артерiй, якi беруть участь у формування обхiдних
сiток дiлянки плечового суглоба.

Результати та обговорення

Встановлено, що зовнiшнiми орiєнтирами пахвової дiлянки для визначення топографiї i проекцiї
судинно-нервових стовбурiв можуть слугувати дельто-грудна борозна i дзьобо-плечовий м’яз. У
дослiджених плодiв дельто-грудна борозна (дельто-грудний трикутник) має вигляд вузької трикутної
щiлини, або заглибини чи ямки, що утворюється мiж переднiм краєм дельтоподiбного м’яза i верхнiм
краєм великого грудного м’яза. У надрiзах фасцiї по протяжностi дельто-грудної борозни виявляли
головну вену. Пiсля перетину великого грудного м’яза, що формує передню стiнку пахвової
порожнини, спостерiгали впадання головної вени в пахвову вену. Останню та серединний нерв ми
вважали внутрiшнiми орiєнтирами пахвової дiлянки. Пухка клiтковина пахвової порожнини
переходить у клiтковину бiчного шийного трикутника, зокрема великої надключичної ямки, яка
помiтна у дiлянцi лопатково-ключичного трикутника. Пахвова дiлянка знизу обмежена пахвовою
фасцiєю та шкiрою. Доверху пахвова дiлянка сполучається з бiчною шийною дiлянкою, спереду – з
клiтковинними просторами дiлянок грудної клiтки, донизу – з плечовою дiлянкою. Крiм того,
пахвова дiлянка має сполучення з пiддельтоподiбним простором, пiдостьовою ямкою та задньою
передлопатковою щiлиною. Остання є продовженням пахвової дiлянки (порожнини) дозаду i
визначається мiж пiдлопатковим м’язом i зовнiшньою поверхнею переднього зубчастого м’яза. У
дiлянцi грудного пояса звертали увагу на топографо-анатомiчнi особливостi надостьової, пiдостьової,
дельтоподiної i пахвової фасцiй. У плодiв людини пахвова фасцiя не щiльно зрощена з фасцiями
сусiднiх дiлянок i переходить у грудну та плечову фасцiї. Ущiльнення пахвової фасцiї спостерiгається
у плодiв 8-10 мiсяцiв. Пiсля розсiчення пахвової фасцiї вiдкривається пахвова ямка. При вивченнi
останньої ми звертали увагу на м’язи, що формують її передню, задню, присередню та бiчну стiнки;
на три топографiчнi трикутники передньої стiнки пахвової ямки i синтопiю судин i нервiв, якi
проходять у межах ключично-грудного, грудного i пiдгрудного трикутникiв. У дiлянцi задньої стiнки
пахвової ямки виявляли судини та нерви, що проходять через трибiчний i чотирибiчний отвори.
Плечове сплетення спускається позаду ключицi з шийної дiлянки у пахвову порожнину, у зв’язку

з чим стосовно ключицi воно роздiлене на двi частини: над- i пiдключичну. Надключична частина
плечового сплетення пронизується поперечною артерiєю шиї i дає короткi гiлки, що iннервують м’язи
грудного пояса. Зовнiшнiми орiєнтирами для визначення топографiї гiлок надключичної частини пле-
чового сплетення i пiдключичної артерiї вище ключицi є груднинно-ключично-соскоподiбний м’яз та
ключиця. Внутрiшнiм орiєнтиром є лопатково-пiд’язиковий м’яз. Зовнiшнiм орiєнтиром для визначе-
ння топографiї пiдключичної частини плечового сплетення та пiдключичних судин нижче ключицi є
дельто-грудний трикутник Моренгейма. Внутрiшнiми орiєнтирами є дзьобоподiбний вiдросток i зовнi-
шнiй край великого грудного м’яза. Пiдключична частина плечового сплетення переважно вiдповiдає
зазначеному краю великого грудного м’яза i знаходиться на 5,0-8,0 мм медiальнiше дзьобоподiбного
вiдростка лопатки. Плечове сплетення перетинає ключицю по серединi. У пахвовiй порожнинi пiдклю-
чична частина представлена трьома пучками, якi охоплюють пахвову артерiю прибiчно, присередньо,
позаду i беруть початок вiд переднiх та заднiх розгалужень стовбурiв надключичної частини. Пiдклю-
чична частина дає довгi гiлки до вiльної верхньої кiнцiвки i одну коротку гiлку – пахвовй нерв – до
пояса верхньої кiнцiвки.
У ключично-грудному трикутнику судинно-нервовi стовбури розмiщуються пiвсагiтально, тобто па-

хвова вена розмiщується досередини та попереду, присереднiй пучок плечового сплетення ззовнi та
дозаду, а мiж ними – пахвова артерiя, яка досить часто прикрита однойменною веною. У грудному
трикутнику вiд пахвової артерiї вiдходить бiчна грудна артерiя i проходить грудний нерв. У межах
пiдгрудного трикутника проходять пахвовi судини, гiлки пахвової артерiї – пiдлопаткова артерiя, пе-
редня i задня огинальнi артерiї плеча, а також прямують серединний, м’язово-шкiрний i лiктьовий
нерви. Пахвовий нерв виходить iз пахвової порожнини через чотирибiчний отвiр разом iз задньою оги-
нальною артерiєю плеча, обходить хiрургiчну шийку плечової кiстки та розгалужується на м’язовi та
чутливу (верхнiй бiчний шкiрний нерв плеча) гiлки.
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Судинно-нервовий пучок пахвової дiлянки проектується по лiнiї, яка з’єднує середину ключицi з
нижнiм краєм сухожилка великого грудного м’яза, тобто по дiагоналi пахвової порожнини в напрямку
вiд її вершини. Також для виокремлення судинно-нервового пучка в якостi орiєнтиру можна викори-
стовувати внутрiшнiй край дзьобо-плечового м’яза. Судинно-нервовi утворення розмiщенi у пахвовiй
дiлянцi пiвсагiтально. В окремих плодiв пахвовий судинно-нервовий пучок перетинає плечову кiстку
на 15,0-22,0 мм нижче краю надплечового вiдростка лопатки, який є як зовнiшнiм, так i внутрiшнiм
орiєнтиром (дельтоподiбна дiлянка).
На передньо-присереднiй поверхнi плеча зовнiшнiм i внутрiшнiм орiєнтиром, який визначає поло-

ження судинно-нервових стовбурiв, є внутрiшнiй край двоголового м’яза плеча та його сухожилка.
Пiсля злиття присереднього i бiчного корiнцiв серединного нерва пiд гострим кутом попереду пахво-
вої артерiї в єдиний стовбур серединного нерва, останнiй надалi проходить на плечi у присереднiй
двоголовiй борознi, яка визначається мiж присереднiми краями плечового м’яза i двоголового м’яза
плеча. У присереднiй двоголовiй борознi проходить судинно-нервовий пучок: серединний i лiктьовий
нерви, плечовi артерiя i вени, присереднi шкiрнi нерви плеча та передплiччя, а також основна вена.
Зазначимо, що серединний нерв, як правило, покриває плечову артерiю. У дiлянцi верхньої половини
плеча внутрiшнiм орiєнтиром для виявлення лiктьового нерва є плечова артерiя, а в нижнiй половинi
– промiжок або борозна мiж присередньою i довгою головками триголового м’яза плеча. Приблизно на
початку середньої третини плеча лiктьовий нерв змiщується присереднiше вiд плечової артерiї, про-
ходить крiзь присередню мiжм’язову перегородку плеча, яка у дослiджених плодiв не завжди чiтко
виявлялася. Надалi лiктьовий нерв виходить на задню поверхню присереднього надвиростка плечової
кiстки та розмiщується поверхнево пiд шкiрою в однойменнiй борознi. На заднiй поверхнi плеча по-
ложення променевого нерва визначається у борознi мiж довгою i бiчною головками триголового м’яза
плеча, а також нижнiм краєм дельтоподiбного м’яза, якi є як зовнiшнiми, так i внутрiшнiми орiєнти-
рами. Спочатку променевий нерв знаходиться позаду плечової артерiї, потiм прямує каудо-дорсально
i разом iз глибокими артерiєю i венами плеча проходить у каналi променевого нерва.
Зазначимо, що у плодiв рiзного вiку встановлена анатомiчна мiнливiсть м’язiв, якi утворюють стiн-

ки пахвової ямки, а також судинно-нервових утворень, якi проходять у нiй. Також у плодiв людини
спостерiгається варiантна анатомiя гiлок пахвової i плечової артерiй, поверхневих i глибоких вен верх-
ньої кiнцiвки, та гiлок плечового сплетення. Таким чином, отриманi данi щодо топографо-анатомiчних
орiєнтирiв судинно-нервових утворень пахвової i плечової дiлянок у плодовому перiодi онтогенезу спри-
ятимуть обґрунтуванню рацiональних дiагностичних та лiкувальних прийомiв у фетальнiй хiрургiї.

Висновки
Топографiя судинно-нервових утворень пахвової i плечової дiлянок у плодiв людини залежить вiд
положення верхньої кiнцiвки, наявностi фасцiально-клiтковинних структур i дрiбних судинно-нервових
гiлок, за допомогою яких вiдбувається фiксацiя стовбурiв судин i нервiв бiльшого дiаметру до певних
анатомiчних утворень.
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Анотацiя
У статтi висвiтлено данi щодо джерел iннервацiї грудної аорти у
плодiв людини 6-10 мiсяцiв. Анатомiчне дослiдження проведено на 23
препаратах плодiв людини за допомогою макромiкроскопiчного пре-
парування, iн’єкцiї судин, поверхневого забарвлення вiдпрепарованих
судин i нервiв, а також морфометрiї.

Вступ

Сучасний розвиток ангiохiрургiї вимагає вiд морфологiв бiльш детального з’ясування топографо-
анатомiчних особливостей артерiальних судин з врахуванням їхнього морфогенезу, особливостей iн-
нервацiї, вiкової та iндивiдуальної мiнливостi у рiзнi перiоди онтогенезу людини [2]. Не дивлячись на
значнi успiхи, досягнутi у вивченнi морфологiчних особливостей iннервацiї органiв i структур грудної
порожнини, активний розвиток за останнi роки фетальної хiрургiї [1] ставить перед дослiдниками цi-
лу низку питань щодо джерел iннервацiї грудної аорти. Метою нашого дослiдження було уточнити
джерела iннервацiї грудної частини аорти у плодiв людини 6-10 мiсяцiв.

Матерiали та методи

Дослiдження проведено на 23 препаратах плодiв людини 186,0-375,0 мм тiм’яно-куприкової довжини
(ТКД) без зовнiшнiх ознак анатомiчних вiдхилень або аномалiй розвитку скелета грудної клiтки, ор-
ганiв i структур грудної порожнини за допомогою макромiкроскопiчного препарування, iн’єкцiї судин,
поверхневого забарвлення вiдпрепарованих судин i нервiв, а також морфометрiї. Препарати плодiв
масою понад 500,0 г вивчали безпосередньо у Чернiвецькiй обласнiй комунальнiй медичнiй установi
"Патологоанатомiчне бюро"згiдно договору про спiвпрацю. Для дослiдження також використанi пре-
парати плодiв з музею кафедри анатомiї людини iменi М.Г. Туркевича i кафедри гiстологiї, цитологiї та
ембрiологiї Буковинського державного медичного унiверситету. Дослiдження виконанi з дотриманням
основних бiоетичних положень Конвенцiї Ради Європи з прав людини та бiомедицини (вiд 04.04.1997
р.), Гельсинської декларацiї Всесвiтньої медичної асоцiацiї про етичнi принципи проведення наукових
медичних дослiджень за участю людини (1964-2013 рр.), наказу МОЗ України # 690 вiд 23.09.2009 р. та
з урахуванням методичних рекомендацiй МОЗ України "Порядок вилучення бiологiчних об’єктiв вiд
померлих осiб, тiла яких пiдлягають судово-медичнiй експертизi та патологоанатомiчному дослiджен-
ню, для наукових цiлей"(2018 р.). Комiсiєю з питань бiомедичної етики Буковинського державного
медичного унiверситету порушень бiоетичних i морально-правових норм при проведеннi наукового
дослiдження не виявлено.
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Результати та обговорення

У дослiджених плодiв iннервацiя грудної частини аорти переважно забезпечується гiлками II-VI гру-
дних вузлiв симпатичного стовбура, великого нутрощевого нерва, а також гiлками блукаючого нерва.
Зазначимо, що присередньо вiд кожного вузла i мiжвузлової гiлки симпатичного стовбура вiдходить
вiд 2 до 6 гiлок, при чому частина з них прямує до грудної аорти по заднiм мiжребровим артерiям.
Iншi гiлки з’єднуються мiж собою та утворюють або обхiдний (колатеральний) стовбур, в якому 2-6
нервових вузликiв розташовуються на однiй лiнiї, або промiжне сплетення. На 16 препаратах плодiв рi-
зного вiку нервовi гiлки перетинали спереду заднi мiжребровi артерiї та опускалися на значнiй вiдстанi
вздовж бiчної стiнки грудної аорти. Надалi зазначенi гiлки з’єднуються з сумiжними гiлками i гiлками
великого нутрощевого нерва та формують парааортальне сплетення. Вiд останнього йдуть нерви до
грудної частини аорти, наближаючись до якої, деякi нервовi гiлки дiляться на два стовбурця, причому
один з них входить у стiнку грудної аорти, iнший – прямує до легеневого або стравохiдного сплетення.
Частина симпатичних гiлок з’єднується з гiлками блукаючого нерва та утворює на бiчнiй поверхнi
аорти вагосимпатичнi стовбурцi, вiд яких вiдходять гiлки як до грудної аорти, так i до стравоходу.
Крiм цього, блукаючi нерви на всьому протязi грудного вiддiлу вiддають гiлки до грудної аорти з утво-
ренням грудного аортального сплетення. Вiд останнього вiдходять нерви, якi оточують i супроводять
гiлки грудної частини аорти. Встановлено, що у плодiв людини 7-10 мiсяцiв, у порiвняннi з плодами
6 мiсяцiв, збiльшується кiлькiсть зв’язкiв (сполучних гiлок) мiж нервовими гiлками парааортального
сплетення.

Висновки
1. У плодiв людини iннервацiя грудної аорти забезпечується гiлками грудного аортального сплетен-

ня, а також гiлками парааортального сплетення, яке розташовується мiж симпатичним стовбуром
i грудною частиною аорти з обох бокiв.

2. Наприкiнцi плодового перiоду онтогенезу людини збiльшується кiлькiсть сполучних гiлок мiж
нервовими гiлками парааортального сплетення.
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Анотацiя
Термiчна травма є однiєю iз найпоширенiших видiв травм. Питома вага
в загальнiй структурi травматизму, високий вiдсоток летальностi та
iнвалiдностi, тривале й дороге лiкування визначають опiкову травму,
як одну iз найактуальнiших проблем у сучаснiй медицинi. В патогенезi
опiкової хвороби важливе значення мають наднирковi залози. Термi-
чна травма спричиняє тяжкi структурно-метаболiчнi порушення не
тiльки безпосередньо шкiрного покриву, але й усiх органiв та систем
ураженого органiзму, що є проявом складного симптомокомплексу –
опiкової хвороби. Особливе значення у хворих з опiками вiдiграють
змiни органiв ендокринної системи. В експериментi на статевозрiлих
бiлих щурах-cамцях проведенi електронно-мiкроскопiчнi дослiдження
структурних компонентiв кори надниркових залоз через 21 добу пiсля
тяжкої термiчної травми. Встановлено, що в стадiї септикотоксемiї
опiкової хвороби вiдбуваються значнi деструктивно-дегенеративнi змiни
кортикоцитiв надниркових залоз.

Вступ

Значнi за площею ураження опiки, зумовлюють високу вiрогiднiсть летального наслiдку [1, 6, 7, 8]. За-
гальна iнтоксикацiя органiзму, гострi та хронiчнi розлади кровообiгу при опiковiй хворобi провокують
порушення функцiонування усiх органiв ураженого органiзму. Особливе значення у хворих з опiками
вiдiграють ускладнення з боку ендокринної системи, зокрема, надниркових залоз [2, 4, 5].
Мета. Встановити ультраструктурнi змiни кори надниркових залоз через 21 добу пiсля експери-

ментальної термiчної травми.

Матерiали i методи

Дослiди проводили на 10 статевозрiлих бiлих щурах-самцях. Опiк III ступеня наносили пiд кетамiно-
вим наркозом мiдними пластинами, нагрiтими у кип’яченiй водi до температури 97–100°С. Евтаназiю
тварин проводили шляхом декапiтацiї. Розмiри дiлянки ураження складали 18–20% епiльованої по-
верхнi тiла щурiв. Для електронномiкроскопiчного дослiдження шматочки залоз фiксували у 2,5-3%
розчинi глютаральдегiду, постфiксували 1% розчином тетраокису осмiю на фосфатному буферi рН
7,2-7,4. Подальшу обробку проводили за загальноприйнятою методикою [3]. Ультратонкi зрiзи, виго-
товляли на ультрамiкротомi LKB-3, контрастували уранiлацетатом, цитратом свинцю вiдповiдно до
методу Рейнольдса та вивчали в електронному мiкроскопi ПЕМ-125 К.
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Результати та обговорення

Проведенi субмiкроскопiчнi дослiдження кiркової речовини надниркових залоз дослiдних тварин через
21 добу пiсля опiку виявили значнi деструктивнi змiни кортикоцитiв.
В ендокриноцитах клубочкової зони кори надниркових залоз спостерiгались пiкнотично змiненi, не-

великої площi ядра, з нерiвними контурами карiолеми та осмiофiльною карiоплазмою. Перинукле-
арний простiр нерiвномiрно розширений, ядернi пори нечiтко контурованi, нечисленнi. Гiалоплазма
електронно-щiльна, органели нечисленнi внаслiдок їх руйнування. У цитоплазмi клiтин спостерiгалась
мала кiлькiсть лiпiдних включень якi мали вигляд великих, свiтлих та округлих вакуолей з нечiткими
контурами мембран.
У пучковiй зонi визначалися ендокриноцити з ознаками карiорексису ядер, що проявлялось фрагмен-

тацiєю карiоплазми та нечiткими мембранами карiолеми. Карiоплазма ядер частини кортикоцитiв мала
гомогенний вигляд, помiрно електроннощiльна. У цитоплазмi клiтин спостерiгалась мала кiлькiсть лi-
пiдних включень, органели деструктивно змiненi. Частина мiтохондрiй гiпертрофована, кристи пошко-
дженi, матрикс електронно-свiтлий. Ендоплазматична сiтка представлена вакуолями рiзних розмiрiв,
розширеними нечисельними канальцями. Гiалоплазма мiстила мало рибосом та полiсом. Виявлялося
багато осмiофiльних лiзосом та аутофагосом.
В ендокриноцитах сiтчастої зони кори надниркових залоз спостерiгались ядра неправильної форми з

осмiофiльними грудками гетерохроматину у карiоплазмi. Деякi клiтини мали осмiофiльнi ядра значно
змiненої форми, iз глибокими iнвагiнацiями карiолеми. Цитоплазма таких клiтин включала дiлянки
некрозу з осмiофiльним матерiалом, за рахунок повного лiзису плазмолем клiтин, якi зливались в
суцiльну клiтинну масу з неоднорiдною електронною щiльнiстю.

Висновки
Таким чином, субмiкроскопiчно на 21 добу пiсля експериментальної термiчної травми встановленi
значнi деструктивно-дегенеративнi змiни кортикоцитiв усiх зон кiркової речовини надниркових залоз
уражених тварин, що набувають незворотнього характеру.
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Abstract
Experimental and theoretical medicine has recently been interested in
the peculiarities of the blood supply to the brainstem of some laboratory
animals.
The objective of our work is to determine the main sources of blood supply
to the guinea pig’s brainstem. On the basis of the data received by us, it is
possible to define that guinea pigs are charactericed by weak development
of internal carotid arteries, but they have well-developed vertebral arteries
which are formed the large basilar artery.

Introduction
The nervous system is the most important system of humans and animals [1]. The greatest interest is always
aroused by the anatomical structure of the brain and its blood supply [2, 3]. Experimental and theoretical
medicine has recently been interested in the peculiarities of the blood supply to the brainstem of some
laboratory animals [4].
The similarity of the morphological structure of organs and tissues of vertebrates is the main factor that

determines their use as an object for modeling pathological processes in experimental practice [5, 6, 7].
The aim of our work is to determine the main sources of blood supply to the guinea pig’s brain.

Material and methods
This study was performed on the carcass of a laboratory animal – a guinea pig, given by the vivarium of
KhNMU.
To determine the sources of blood supply to the arterial bed, the injection of arteries was performed with

acrylic latex (3060 LBS, SYNTHOS DWORY), which contains red dyeware (Pigment-Mix, INCHEM).
The arterial system was washed through the left ventricle with 0.9% saline and 5000 IU of heparin. Filling

of arterial vessels was performed through the internal carotid and vertebral arteries, installing a catheter
KD-FIX, G18 1.3 x 45 mm, and fixing them with a ligature. After injection, the material was fixed in 10%
formalin solution for 5 days. After fixation, the skull was dissected and the brain with the filled vessels
was removed. Then there was performed dissection using microsurgical instruments and binocular dissection
glasses.

Research results
As a result of our research, we’ve found the peculiarities of the blood supply to the guinea pig’s brain.
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It has been found that the arterial circle of the guinea pig’s brain resembles the typical vascular system
in mammals, although with a few notable exceptions. Internal carotid arteries are characterized by
underdeveloped or poorly developed intracranial segments. They are observed in the form of very thin
vessels branching laterally from the common carotid artery just below the occipital artery. The internal
carotid arteries are directed to the base of the brain, where they rarely merge with the caudal connecting
arteries within the arterial circle of the brain.

Conclusions
Thus, we can determine that guinea pigs are characterized by weak development of the internal carotid
arteries, but they have well-developed vertebral arteries, forming a fairly large basilar artery.
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Анотацiя
З метою дослiдження особливостей процесiв морфогенезу органiв
та структур шиї у зародкiв людини 4-6-го тижнiв розвитку, застосовано
комплекс методiв морфологiчного дослiдження та 3D реконструюва-
ння. Встановлено, що джерела органiв шиї виникають з глоткового
апарату: першi двi пари глоткових дуг виявленi на початку 4-го тижня
внутрiшньоутробного розвитку. Мезенхiма I та III глоткових дуг дає по-
чаток пiдшкiрному м’язу шиї та груднинно-ключично-соскоподiбному,
вiдповiдно. На 5-му тижнi внутрiшньоутробного розвитку виявлено
становлення глоткового апарату з аортальними дугами та диференцiацiї
хрящового компоненту II та III дуг у компоненти пiд’язикової кiстки.
Протягом 6-го тижня внутрiшньоутробного розвитку спостерiгається
сепарацiя суцiльного мезенхiмально-м’язового пласта глоткових дуг на
окремi структури пiд’язикової групи м’язiв шиї з iннервацiєю шийною
петлею та вiдмежування груднинно-ключично-соскоподiбного м’яза вiд
спiльного зачатка iз трапецiєподiбним м’язом.

Вступ

Сучаснi науковi данi щодо особливостей морфогенезу структур шиї базуються на багаторiчних дослi-
дженнях учених-анатомiв, якi намагаються вирiшити суперечливi анатомiчнi питання щодо джерел
розвитку та хронологiї їх диференцiювання. Беручи до уваги статистичнi данi щодо стабiльних по-
казникiв виявлення уроджених вад розвиту шиї у дiтей [1]; виявлення ускладнень травматичного,
одонтогенного чи iнфекцiйного ґенезу в шийнiй дiлянцi [2, 3] та потреби удосконалення методiв прена-
тальної дiагностики плодiв людини [4], нами обрана мета з’ясувати особливостi морфогенезу структур
шиї в динамiцi раннього пренатального розвитку людини. Беручи до уваги данi аналiзу лiтератури
щодо теперiшнiх вiдомостей, вважаємо за доцiльне провести вивчення раннiх етапiв закладки органiв
шиї з точки зору поетапного морфогенезу у вiковiй та взаємопросторовiй залежностi.

Матерiали та методи

Для з’ясування особливостей процесiв закладки та морфогенезу структур передньої шийної дiлянки
протягом раннього внутрiшньоутробного розвитку (ВУР) людини дослiджено 11 препаратiв зародкiв
людини 4,0-13,5 мм тiм’яно-куприкової довжини (ТКД) з колекцiї кафедри гiстологiї, цитологiї та
ембрiологiї Вищого державного медичного унiверситету "Буковинський державний медичний унiвер-
ситет". Дослiджено серiї послiдовних гiстологiчних зрiзiв зародкiв людини за допомогою комплексу
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методiв морфологiчного дослiдження: мiкроскопiї, морфометрiї та тривимiрного реконструювання –
створення графiчних тривимiрних моделей шийної дiлянки [5].
Дослiдження виконано з дотриманням основних положень Гельсiнської декларацiї Всесвiтньої ме-

дичної асоцiацiї про етичнi принципи проведення наукових медичних дослiджень за участю люди-
ни (1964-2013 рр.), ICH GCP (1996 р.), директиви ЄЕС #609 (вiд 24.11.1986 р.), наказiв МОЗ Украї-
ни # 690 вiд 23.09.2009 р. та погодженi комiсiєю з питань бiомедичної етики Буковинського державного
медичного унiверситету.

Результати та обговорення

Пiд час вивчення мiкропрепаратiв 11-ти зародкiв людини 4-6-го тижнiв ВУР (3,0-13,5 мм ТКД), нами
встановлено, що структури пiдпiд’язикових трикутникiв шиї беруть свiй початок iз глоткових дуг та
його похiдних. Глотковий апарат у зародкiв людини представлений глотковими дугами, глотковими
сумками, глотковими щiлинами та глотковими мембранами, початок становлення яких бачимо з кiнця
3-го тижня ВУР (зародки 3,5 мм ТКД). Кожна iз дуг, яку ми спостерiгали у зародкiв людини 3,5-5,5 мм
ТКД являла собою випуклiсть мезенхiмальної тканини, яка розмежовувалась iз прилеглою за допо-
могою глоткової щiлини ззовнi та глоткової сумки зсередини. Глотковi сумки розвиваються у виглядi
заглиблень передньої кишки на рiвнi глотки та добре вiзалiзуються на серiйних гiстологiчних зрiзах.
Кожна iз дуг, яка диференцiювалась поступово по мiрi зростання ембрiонального вiку зародкiв (вiд
кiнця 3-го до 6-го тижня ВУР), мiстила власнi нерви, судини, сполучнi та м’язовi клiтини-попередники,
якi i давали початок структурам голови та шиї.
Зародки людини в кiнцi 3-го тижня ВУР (3,5-3,8 мм ТКД) мають дещо зiгнуту форму тiла, з перева-

гою прямої осi, а на початку 4-го тижня ВУР (4,0-4,5 мм ТКД) мають бiльш зiгнуту будову iз головним
та каудальним кiнцем, проте шия як окрема частина тiла ще не видiляється в цей перiод. Встановлена
присутнiсть двох пар глоткових щiлин та двох пар дуг на початку 4-го тижня ВУР (зародки 4,0-4,5 мм
ТКД), а в кiнцi 4-го тижня ВУР (зародки 5,0-5,5 мм ТКД) вже присутнi 3 пари глоткових дуг. Друга
глоткова дуга формується каудальнiше до I; I та II глотковi дуги переважають за розмiрами III та IV
дуги. Частина II глоткової дуги починає формувати кранiальну частину пiд’язикової кiстки та її малi
роги внаслiдок конденсацiї мезенхiмальних клiтин по серединнiй лiнiї.
На графiчних реконструкцiях IV пара глоткових дуг вiзуалiзується наприкiнцi 4-го тижня ВУР та

на початку 5-го тижня ВУР (зародки 5,0-5,5 мм ТКД). Також на 4-му тижнi ВУР виявленi зачатки
зябрових судин рiзного дiаметру, внутрiшня оболонка вистелена плоскими епiтелiоцитами. Передня
кишка на кранiальному кiнцi у зародкiв 4,0 мм ТКД вiзуалiзувалась у виглядi переднього вiддiлу
ембрiональної кишки, головний кiнець якої закiнчувався слiпо. Протягом 5-го тижня ВУР закладка
дихальної трубки знаходиться на переднiй стiнцi первинної кишки. Зачаток щитоподiбної залози у
зародкiв людини на 4-5-му тижнях ВУР (5,0-5,5 мм ТКД) виявлений у виглядi непарного виступу по
серединнiй лiнiї передньої стiнки глотки на рiвнi II глоткової дуги.
На 5-му тижнi ВУР пiд’язикова дуга ззовнi вкрита одношаровим кубiчним епiтелiєм, а мiж нею та

нижньощелепною дугами спостерiгається пiд’язиково-нижньощелепна глоткова щiлина, яка за розмi-
рами та ступенем заглиблення переважає над iншими. Також на цьому етапi розвитку спостерiгається
рiзкий вигин в дiлянцi шиї (зародки 8,5 мм ТКД) та формування шийного синусу: глибока заглиби-
на глоткових щiлин в дiлянцi III та IV посторальних щiлин. Зачатки усiх чотирьох глоткових дуг з
боку шкiрної поверхнi вкритi одно- чи двошаровим кубiчним епiтелiєм, пiд яким розташовується ме-
зенхiма. У зародкiв 8,0 мм ТКД вiзуалiзується зачаток гортанi iз вузьким входом. Хрящова система
щитоподiбної залози представлена щiльними скупченнями мезенхiмальних клiтин.
Протягом 6-го тижня ВУР (зародки людини 9,3-13,5 мм ТКД) вiдбувається диференцiювання м’язiв

шиї iз однорiдної ембрiологiчної клiтинної маси у специфiчнi виокремленi презумптивнi осередки кон-
денсацiї. Процес диференцiювання м’язiв передньої шийної дiлянки наприкiнцi зародкового перiоду
ВУР (зародки 11,0-13,05 мм ТКД) проходить паралельно iз початковими етапами окостенiння зача-
ткiв кiсток та виправленням тулубової частини зародка, що зумовлює i витягнення шийної дiлянки в
довжину.
Одним iз перших м’язiв, який чiтко вiзуалiзується на препаратах та графiчних реконструкцiях зарод-

кiв є груднинно-ключично-соскоподiбний м’яз (ГКСМ). ГКСМ бере початок iз спiльної клiтинної маси
разом iз трапецiєподiбним м’язом, i вперше виявляється на 6-му тижнi ВУР (зародки 13,0 мм ТКД). От-
же, розвиток та становлення топографiї ГКСМ невiд’ємно пов’язанi з морфогенезом трапецiєподiбного
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м’яза та власне III глоткової дуги. У кiнцi 6-го тижня зародкового перiоду ВУР ГКСМ та трапецiєподi-
бний м’яз роздiленi iз спiльного зачатка; ГКСМ прямує вiд соскоподiбного вiдростка до ключицi одним
черевцем. Момент роздiлення спiльного ембрiонального пласта можна вважати початком становлення
топографiї переднього трикутника шиї. Пiд ГКСМ у переднiй шийнiй дiлянцi наприкiнцi зародкового
перiоду спостерiгається сепарацiя i пiдпiд’язикових презумптивних м’язових структур, якi ще частково
залишають зв’язок iз язиково-пiд’язиковою-дiафрагмальною смужкою. Проте на графiчних моделях
у зародкiв 6-го тижня ВУР (12,0-13,5 мм ТКД) простежується хiд груднинно-пiд’язикових м’язових
волокон та початок формування лопатково-пiд’язикового м’яза у виглядi прямих волокон без сухо-
жилкового компоненту у середньому його сегментi.

Висновки
1. Морфогенез структур шиї у зародкiв людини бере початок вiд глоткового апарату (II, III, IV дуги

та щiлини), компоненти якого бачимо вже на початку 4-го тижня ВУР (2 пари дуг).
2. У зародкiв 4,0-5,5 мм ТКД форма тiла зiгнута, глотковий апарат притиснений до грудної частини

та налiчує 3 пари глоткових дуг. Зародки 6,0-8,5 мм ТКД мають 4 пари глоткових дуг та шийний
синус.

3. На 6-му тижнi ВУР (зародки 9,0-13,5 мм ТКД) виокремлюються м’язовi моделi iз суцiльної
мезенхiми глоткових дуг.

4. Наприкiнцi зародкового перiоду розвитку людини формується передня шийна дiлянка як окрема
дiлянка шиї iз диференцiюванням її м’язових та вiсцеральних компонентiв.
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Анотацiя
Iз метою з’ясування особливостей морфогенезу нирок на початку
плодового перiоду внутрiшньоутробного розвитку (ВУР) людини до-
слiджено препарати 30 плодiв людини 160,0-250,0 мм тiм’яно-п’яткової
довжини (4-5-й мiсяцi ВУР). Використано комплекс сучасних методiв
морфологiчного дослiдження: антропометрiю, морфометрiю, препа-
рування, виготовлення гiстологiчних зрiзiв, тривимiрне комп’ютерне
реконструювання, статистичний аналiз. Встановлено, що наприкiнцi
4-го мiсяця ВУР у структурi нирки стає помiтною кiрково-медулярна
диферецiацiя. На початку 5-го мiсяця ВУР простежується закладка
кровоносних судин мозкової речовини нирки. У серединi 5-го мiсяця
ВУР визначаються проксимальнi та дистальнi звивистi канальцi нирки.
Наприкiнцi 5-го мiсяця ВУР вiдзначається об’єднання ниркових часток,
спостерiгаються форменi елементи кровi у просвiтi кровоносних судини
мозкової речовини нирок.

Вступ

Дослiдження особливостей морфогенезу нирки впродовж плодового перiоду внутрiшньоутробного роз-
витку (ВУР) людини є важливими для розкриття низки важливих структурних перетворень нирки,
зокрема, перехiд вiд мезонефросу до метанефросу, кортико-медулярної диференцiацiї, зрощення ча-
сток, закладки кровоносних судин [1, 2, 3, 4]. Розвиток нирки – це дуже складний процес, що може
порушитися генетичними мутацiями, особливо через дефект факторiв транскрипцiї чи пренатального
впливу тератогенних чинникiв, недостатнє харчування матерi може погiршити пренатальний розвиток
нирки [5, 6]. Розумiння рiзних механiзмiв патогенезу ниркових захворювань необхiдне для пренаталь-
ної дiагностики ниркових аномалiй, захисту вiд тератогенiв, генетичного консультування та планува-
ння [7, 8, 9, 10, 11].

Матерiали та методи

Дослiдження виконане на препаратах 30 плодiв людини 160,0-250,0 мм тiм’яно-п’яткової
довжини (4-5-й мiсяцi ВУР). Використано комплекс сучасних методiв морфологiчного дослiдження:
антропометрiю, морфометрiю, препарування, виготовлення гiстологiчних зрiзiв, тривимiрне
комп’ютерне реконструювання, статистичний аналiз.
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Результати та обговорення

Встановлено, що на початку плодового перiоду онтогенезу (середина 4-го мiсяця ВУР) в напрямку iз
зовнiшньої сторони до ворiтної частини нирки збiльшується кiлькiсть недиференцiйованої мезенхiми.
У нижнiх вiддiлах нирки помiтно зростає активнiсть клiтин, якi формують канальцi та клубочки на
рiзних стадiях морфогенезу. Спостерiгається розгалуженiсть канальцiв, якi вистеленi одношаровим ку-
бiчним епiтелiєм. Наприкiнцi 4-го мiсяця ВУР у структурi нирки помiтний кiрково-медулярний подiл,
вiд внутрiшньої до зовнiшньої частини органа збiльшується розмiр клубочкiв, якi оточенi нейрогенним
пухирцем, вiдмiчено зростання кiлькостi С- та S-подiбних канальцiв. У кортикальнiй частинi органа у
цей вiковий перiод спостерiгається все ще велика кiлькiсть недиференцiйованої мезенхiми. На початку
5-го мiсяця ВУР простежується закладка кровоносних судин мозкової речовини нирки. На препара-
тах плодiв середини 5-го мiсяця ВУР у мозковiй речовинi помiтнi поодинокi трубчастi структур, якi
можна визначити як збiрнi трубочки, що вистеленi одношаровим стовпчастим епiтелiєм з прозорою ци-
топлазмою, чiткими клiтинними полями i везикулярними ядрами, та товстий сегмент петлi Генле, яка
вистелена одношаровим кубiчним епiтелiєм з еозинофiльною цитоплазмою та еухроматичними ядра-
ми. У кiрковiй речовинi нирки спостерiгається зменшення кiлькостi сполучної тканини, збiльшення
кiлькостi ниркових тiлець i канальцiв. Незважаючи на те, що канальцi в кiрковiй речовинi все ще ма-
ють недиференцiйовану форму, деякi з них можна визначити як проксимальнi (невеликi нерiвномiрнi
просвiти, вистеленi великими пiрамiдальними клiтинами з iнтенсивно еозинофiльною цитоплазмою та
нерiвними краями i круглими еухроматичними ядрами), так i дистальнi (широкi рiвномiрнi просвiти,
вистеленi кубiчними клiтинами з блiдою еозинофiльною цитоплазмою та круглими еухроматичними
ядрами) звивистi канальцi. У кiнцi 5-го мiсяця ВУР нирковi частки стають зрощеними мiж собою, не-
фрогенна тканина стоншується. Внутрiшньоорганнi кровоноснi судини мозкової речовини починають
мiстити форменi елементи кровi.

Висновки
1. Наприкiнцi 4-го мiсяця ВУР у структурi нирки стає помiтною кiрково-медулярна диферецiацiя.
2. На початку 5-го мiсяця ВУР простежується закладка кровоносних судин мозкової речовини нир-

ки.
3. У серединi 5-го мiсяця ВУР визначаються проксимальнi та дистальнi звивистi канальцi нирки.
4. Наприкiнцi 5-го мiсяця ВУР вiдзначається об’єднання ниркових часток, спостерiгаються форменi

елементи кровi у просвiтi кровоносних судини мозкової речовини нирок.
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Анотацiя
У статтi наведено результати експериментального дослiдження
щодо встановлення особливостей морфологiчних змiн у кровоносному
руслi та клiтинних i тканинних елементах печiнки щурiв за умов
експериментального моделювання гострого та хронiчного отруєння
ацетилсалiциловою кислотою з врахуванням стану кислотно-основної
рiвноваги та в’язкостi кровi. Встановлено, що отруєння великими
дозами ацетилсалiцилової кислоти приводить до наростання рiвня аци-
дозу з одночасним зниженням в’язкостi кровi. Розлади гемодинамiки,
якi виникають при цьому проявляються венозним застоєм на який
артерiальний вiддiл кровоносного русла печiнки реагує пiдвищенням
тонусу стiнок артерiй i зниженням їх пропускної здатностi. У результатi
розвивається iшемiя органу, яка приводить до дистрофiчних змiн у
структурних компонентах паренхiми. Причому найбiльшi структурнi
змiни виникають при гострому отруєннi великими дозами ацетилсалi-
цилової кислоти. При хронiчному отруєннi змiни дещо менш вираженi i
у своєму перебiгу проходять у декiлька етапiв: раннє ураження (1 доба),
перiод вiдносної компенсацiї i стабiлiзацiї (3-7 доба) i перiод вiдновлення
прогресування (14-28 доба).

Вступ

Проблема розвитку токсичного ураження печiнки за останнi роки стає все бiльш актуальною. Данi до-
слiдження, проведеного у Китаї, вказують, що медикаментозне ушкодження печiнки (DILI) становить
приблизно 23,80 випадкiв на 100,000 осiб [1]. Зокрема, явища медикаментозного (токсичного) гепатиту
розвиваються в результатi прийому разової великої дози препарату чи тривалого вживання, як пiд
наглядом лiкаря так i без нього [2].
Збiльшення кiлькостi пацiєнтiв з патологiєю печiнки, що виникла на тлi медикаментозного ура-

ження за останнi роки зумовлена доступнiстю, безрецептурним вiдпуском препаратiв та їх широкою
рекламою у засобах масової iнформацiї [3, 4]. Також досi поширеною причиною токсичного гепати-
ту залишається зловживання спиртними напоями та подальший безконтрольний прийом лiкувальних
середникiв для подолання похмiльного синдрому серед яких видiляється ацетилсалiцилова кислота
(АСК) [5]. Крiм того, салiцилова кислота належить до речовин, що зустрiчаються у складi багатьох
препаратiв, якi також можна придбати чи отримати без рецепту [6]. Данi центрiв боротьби з отрутами
США свiдчать про щорiчне ураження понад 40 тисяч громадян речовинами до складу яких входить
салiцилова кислота [7]. Тому вивчення токсичного впливу ацетилсалiцилової кислоти на печiнку є акту-
альним завданням. До причин отруєння салiцилатами належать також: бажання вчинити самогубство,
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отримання особистої уваги, неправильнi стосунки та виховання дiтей [8]. Проблемою є лiтература та
iнтернет-ресурси на яких описують методи самогубств iз застосуванням безрецептурних препаратiв,
таких як аспiрин, через те, що вони є дешевими i доступними [9].

Матерiали та методи

Експерименти проведено на 84 бiлих безпородних лабораторних статевозрiлих щурах-самцях з масою
тiла 160-180 г i вiком 2,5-3 мiсяцi. З них 12 тварин склали контрольну групу. Ще 12 щурам одноразово
дошлунково вводили ацетилсалiцилову кислоту з розрахунку 500 мг на 1 кг маси тiла для моделювання
важкого ступеня токсичностi [10, 11]. Тварини цiєї експериментальної групи гинули впродовж 1-ї доби
вiд початку експерименту, посмертно вiдбувався забiр необхiдних матерiалiв.
У iншiй експериментальнiй групi 30 щурам щоденно дошлунково вводили ацетилсалiцилову кислоту

з розрахунку 150 мг на 1 кг маси тiла для моделювання хронiчної iнтоксикацiї [10, 11]. Забiй тварин цiєї
експериментальної групи проводили через 1, 3, 7, 14 i 28 дiб вiд початку експерименту також шляхом
швидкої декапiтацiї пiд кетамiновим знечуленням. Всi експериментальнi дослiдження проводилися з
дотриманням "Правил проведення робiт з використанням експериментальних тварин".
Дослiдження проводили iз застосуванням препарування, контрастної рентгенангiографiї, гiстологi-

чних методик, макро- i мiкроморфометрiї, електронної мiкроскопiї та статистичної обробки отриманих
даних.
Забiр матерiалу для електронномiкроскопiчного вивчення структурних компонентiв печiнки прово-

дили згiдно загальноприйнятих правил.
Iз функцiональних методик використовували визначення в’язкостi сироватки кровi за допомогою

вiскозиметра ВК-4, принцип дiї якого заснований на порiвняннi швидкостей протiкання кровi i дис-
тильованої води в строго однакових за внутрiшнiм перетином капiлярах, за однакової температури i
тиску.
Рiвень рН кровi визначали за допомогою iономiра унiверсального ЭВ-74. При експлуатацiї приладу

для його калiбрування застосовуються контрольнi свiжоприготовленi стандартнi буфернi розчини.
Статистичну обробку отриманих результатiв здiйснювали методом варiацiйної статистики з викори-

станням програми "Microsoft Excel". Визначали середнє значення (М), стандартне вiдхилення (δ) та
похибку середнього (m). Статистичний аналiз результатiв дослiдження проводили пакетом Excel 97 на
комп’ютерi Intel Pentium 550 VX 256.

Результати та обговорення

За результатами проведенних дослiджень було встановлено, що паренхiма печiнки iнтактних стате-
возрiлих щурiв представлена гепатоцитами – клiтинами з помiрної електронної щiльностi цитопла-
змою, порiвняно великими за розмiрами чiткої округлої форми ядрами з центральною. локалiзацiєю.
При проведеннi морфометричних дослiджень структурних компонентiв печiнкових клiтин встанов-
лено, що площа ядер гепатоцитiв складала (61,94 ± 3,07) мкм2, при цьому самi гепатоцити мали
площу в (314,83 ± 10,09) мкм2, площа перерiзу їх цитоплазми сягала (252,88 ± 10,42) мкм2, а ядерно-
цитоплазматичнi спiввiдношення – (24,33 ± 1,89) %.
Дослiдження кровоносного русла печiнки iнтактних щурiв засвiдчило, що венозний вiддiл кровоно-

сного русла щура має певнi видовi особливостi: вiдповiдно до подiлу печiнки на шiсть часток у них
наявнi шiсть часткових магiстральних вен, якi впадають виражений венозний колектор i який вiд-
кривається безпосередньо у каудальну порожнисту вену. Найбiльшою за дiаметром є вена найбiльшої
лiвої частки. При проведеннi морфометричних дослiджень встановлено, що довжина венозного коле-
ктора складала в середньому (19,00 ± 0,97) мм, його ширина – (6,83 ± 0,43) мм, а його площа сягає
(122,50 ± 4,21) мм2. Дiаметр вени лiвої частки складав (2,32 ± 0,11) мм, її притоки (вени третього
порядку) мали дiаметр рiвний (1,76 ± 0,06) мм, дiаметр вен 2-го порядку складав (0,91 ± 0,06) мм i
дiаметр вен 1-го порядку сягав (0,75 ± 0,06) мм.
Гостре отруєння ацетилсалiциловою кислотою у токсичних дозах супроводжується суттєвим зниже-

нням рН до 6,67 ± 0,04 при 7,31 ± 0,03 у контролi (р < 0,05), i в’язкостi кровi у щурiв до 1,36 ± 0,01 при
1,42 ± 0,01 у контролi (р < 0,05). У процесi хронiчного отруєння ацетилсалiциловою кислотою через
1 добу експерименту також спостерiгалася тенденцiя до зниження дослiджуваних показникiв кровi,
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проте ступiнь її вираженостi був значно меншим порiвняно iз гострим отруєнням. Через 3 доби вiд
початку хронiчної iнтоксикацiї вiдбувалася стабiлiзацiя показникiв i навiть часткова компенсацiя рН.
Проте, у подальшому рiвень рН знову продовжував прогресивно знижуватися до 6,94 ± 0,03 (р < 0,05),
не сягаючи, однак, рiвня, що був зареєстрований при гострому отруєннi. На вiдмiну вiд цього в’язкiсть
кровi, навпаки, набувала тенденцiї до зростання, сягаючи 1,45 ± 0,02 (p > 0,05).
При важкому ступенi гострого отруєння ацетилсалiциловою кислотою у печiнцi щурiв виникають

структурнi змiни у виглядi гiдропiчної дистрофiї гепатоцитiв з дезорганiзацiєю i деструкцiєю крист мi-
тохондрiй, утворенням на їх мiсцi вакуолей, розширенням цистерн гранулярної ендоплазматичної сiтки.
Основу таких змiн складають розлади органного кровообiгу у виглядi ворiтно-венозного i печiнково-
венозного повнокров’я, звуження просвiту iз зниженням пропускної здатностi гiлок печiнкових артерiй,
набряку ендотелiю капiлярiв i сладжем еритроцитiв i якi приводять до неоднакового ступеня крово-
наповнення рiзних дiлянок органа: iшемiї перипортальних зон та гiперемiї з капiляростазами iнших
дiлянок.
При гострому отруєннi ацетилсалiциловою кислотою набувала тенденцiї до збiльшення довжина

венозного колектора печiнки (на 8,8 %), водночас достовiрно збiльшувалися його ширина (на 29,3 %)
i площа (на 37,5 %), (в обох випадках р < 0,05). Площа ядер гепатоцитiв у гiперемiйованих зонах
зростала на 14,5 % (p > 0,05), у iшемiзованих зонах вона знижувалася на 27,4 % (p < 0,05). При
цьому площа самих гепатоцитiв у зонах гiперемiї зростала на 18,7 % (p < 0,05), а у зонах iшемiї
знижувалася на 6,7 % (p > 0,05). Вiдповiдно цитоплазма займала площу в гiперемiйованих зонах на
20,9 % бiльшу нiж у контролi (p < 0,05), а у iшемiзованих – на 2,0 % меншу (p > 0,05). Це приводило
до зниження ядерно-цитоплазматичних спiввiдношень у зонах гiперемiї на 4,2 % (p > 0,05), а у зонах
iшемiї – на 25 % (p < 0,05). Тобто у зонах гiперемiї ядерно-цитоплазматичнi спiввiдношення суттєво
не змiнювалися, у той час як у зонах iшемiї реєструвалося їх достовiрне зниження.
Хронiчне отруєння ацетилсалiциловою кислотою також приводить до виражених розладiв органного

кровообiгу у печiнцi, якi приводять до сповiльнення органного кровотоку, iшемiї тканин з розвитком
та прогресуванням функцiональних i дистрофiчних змiн в структурних компонентах органу, у пере-
бiгу яких можна видiлити декiлька етапiв: раннє ураження у виглядi гiдропiчної дистрофiї гепатоци-
тiв (1 доба), перiод вiдносної компенсацiї i стабiлiзацiї (3-7 доба) i перiод вiдновлення прогресування
структурних змiн (14-28 доба).
В процесi хронiчного отруєння ацетилсалiциловою кислотою на 28 добу спостереження набувала

тенденцiї до збiльшення довжина венозного колектора печiнки (на 8,8 %), водночас достовiрно збiль-
шувалися його ширина (на 29,3 %) i площа (на 37,5 %), (в обох випадках р < 0,05). Посилення набряку
гепатоцитiв пiдтверджувалося подальшим наростанням рiвнiв їх кiлькiсних характеристик. Достовiрно
зростала площа поперечного перерiзу як самих гепатоцитiв, так i їх ядер. При цьому площа гепатоци-
тiв збiльшувалася на 20,2 %, їх ядер – на 19,5 % i цитоплазми – на 20,3 % (в усiх випадках р < 0,05).
У результатi ядерно-цитоплазматичнi спiввiдношення знижувалися на 11,0 %.

Висновки
1. Отруєння ацетилсалiциловою кислотою приводить до суттєвого наростання рiвня ацидозу у щу-

рiв з одночасним вiдчутним зниженням в’язкостi кровi, якi можуть бути важливими ланками
патогенезу розвитку розладiв гемодинамiки.

2. Розлади гемодинамiки проявляються венозним застоєм на який артерiальний вiддiл кровоносного
русла печiнки реагує пiдвищенням тонусу стiнок артерiй i зниженням їх пропускної здатностi.
Внаслiдок цього розвивається iшемiя органу, яка приводить до дистрофiчних змiн у структурних
компонентах паренхiми.

3. Найбiльшi структурнi змiни виникають при гострому отруєннi великими дозами ацетилсалiцило-
вої кислоти. При хронiчному отруєннi змiни дещо менш вираженi i у своєму перебiгу проходять
у декiлька етапiв: раннє ураження (1 доба), перiод вiдносної компенсацiї i стабiлiзацiї (3-7 доба)
i перiод вiдновлення прогресування (14-28 доба).
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Анотацiя
Iз метою з’ясування особливостей морфогенезу потиличної кiстки
у ранньому перiодi онтогенезу людини дослiджено 20 серiй послiдов-
них гiстологiчних зрiзiв препаратiв зародкiв та передплодiв людини
14,0-80,0 мм тiм’яно-куприкової довжини (ТКД) (4-12-й тижнi вну-
трiшньоутробного розвитку) з використанням комплексу методiв
морфологiчного дослiдження (антропометрiя, морфометрiя, виготов-
лення гiстологiчних зрiзiв, тривимiрне комп’ютерне реконструювання,
статистичний аналiз). Визначенi джерела закладки та особливостi
осифiкацiї потиличної кiстки людини. Встановлено, що закладка
потиличної кiстки з’являється однiєю з перших серед кiсток черепа на
8-му тижнi внутрiшньоутробного розвитку, джерелом якої є парахор-
дальний зачаток. Осифiкацiя потиличної кiстки людини вiдбувається
як мезенхiмальним, так i хрящовим шляхом.

Вступ

Склепiння черепа є комплексом кiсток та їх з’днань, якi формують верхню, передню, задню та бiчнi
стiнки мозкового вiддiлу черепа, а також беруть участь у будовi основи черепа та лицевого вiддiлу
голови [1]. Вiдомо, що мозковий вiддiл черепа разом з мозковими оболонками виконує низку важли-
вих функцiй, найважливiша з яких – захист життєво важливих структур головного мозку. Порушен-
ня морфогенезу кiсток склепiння черепа призводять до тяжких вад розвитку (акранiя, голоакранiя,
мероакранiя), якi у свою чергу порушують функцiї центральної нервової системи [2, 3]. У процесi
внутрiшньоутробного розвитку (ВУР) черепа людини спостерiгаються випадки формування додатко-
вих кiсток, якi називають вставними або вормiєвими, i якi зазвичай належать або до кiсток швiв,
або кiсток тiм’ячок та зумовлюють морфологiчнi особливостi форми та будови мозкового вiддiлу че-
репа [4, 5]. Вичерпнi вiдомостi щодо особливостей морфогенезу потиличної кiстки (ПК) дозволять
краще пояснити етiопатогенез низки вроджених вад голови та причини iндивiдуальної анатомiчної
мiнливостi черепа людини [6]. Аналiз сучасних наукових джерел показав суперечливiсть даних щодо
особливостей та хронологiчної послiдовностi закладки та скостенiння кiсток склепiння черепа, виявив
брак комплексних морфологiчних дослiджень особливостей розвитку та iндивiдуальної анатомiчної
мiнливостi структур черепа упродовж всього пренатального перiоду онтогенеза людини. Визначення
хронологiчної послiдовностi джерел закладки кiсток черепа сприятиме удосконаленню пренатальних
критерiїв тлумачення даних сучасних методiв медичної дiагностичної вiзуалiзацiї. У зв’язку з активним
розвитком нейрохiрургiї, судинної хiрургiї, мiкрохiрургiчних технологiй, розроблення та впровадже-
ння кранiопластичних операцiй i дiагностичних манiпуляцiй, стає очевидною необхiднiсть вивчення
особливостей становлення iндивiдуальної будови, форми та розмiрiв ПК. Деталiзацiя морфологiчних
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даних про будову ПК наразi потрiбна також для задач теоретичної морфологiї, антропологiї, судової
медицини, бiоiнженерiї [7, 8, 9].

Матерiали та методи

Дослiджено 20 серiй послiдовних гiстологiчних зрiзiв препаратiв зародкiв та передплодiв людини 14,0-
80,0 мм тiм’яно-куприкової довжини (ТКД) (4-12-й тижнi ВУР) з використанням комплексу методiв
морфологiчного дослiдження (антропометрiя, морфометрiя, виготовлення гiстологiчних зрiзiв, триви-
мiрне комп’ютерне реконструювання, статистичний аналiз).

Результати та обговорення

Розрiзняють 2 типи скостенiння: 1) розвиток кiстки в межах хрящового зачатка – хрящовий, або
ендохондральний остеогенез; 2) розвиток кiстки безпосередньо з мезенхiми, або перетинчастий осте-
огенез [1, 6]. У результатi цих процесiв головний мозок стає оточеним ектоменiнгеальною капсулою
(зачатками основи та склепiння черепа), якi розвиваються асинхронно (рис. 1).

Fig. 1.: Фронтальний зрiз голови 5-тижневого зародка людини (6,5 мм ТКД). Забарвлення гемато-
ксилiном i еозином. Мiкрофотографiя. Зб.: ×20. Позначення: 1 – зачаток головного мозку;
2 – зачаток органа зору; 3 – носова порожнина; 4 – ектоменiнгеальна капсула.

Процес скостенiння хрящового черепа людини починається майже з 110 центральних осередкiв остео-
генезу в зародковому перiодi ВУР. Цi центри осифiкацiї утворюють 45 кiсток черепа новонародженого,
якi починають зрощуватися в постнатальному перiодi розвитку, i вже у дорослої людини їх кiлькiсть
складає 22 кiстки [1]. Пiсля завершення їх скостенiння хрящова тканина все ще зберiгається на крилах
носа i хрящових носових перегородках, клино-потиличних i клино-кам’янистих перехрестях, верхiвцi
кам’янистої частини скроневої кiстки, мiж вiдокремленими частинами потиличної кiстки, кам’янисто-
потиличних синхондрозах та у рваному отворi. Встановлено, що на 8-му тижнi ВУР хондрокранiум
визначається як безперервна структура. Першою з хрящових закладок основи черепа виявлений пара-
хордальний хрящ позаду гiпофiза. Вiн виникає вздовж країв кранiального кiнця нотохорди i походить
вiд потиличних та першого шийного склеротомiв, що можна пояснити роллю нотохорди як головним
сигнальним центром для процесiв парахордального хондрогенезу. Парахордальний хрящ є похiдним
склеротома i формує краї великого отвору та основу зачатка потиличної кiстки, а потiм поширюється
вздовж країв майбутнього великого отвору. Вiн також забезпечує зачаток для основи черепа та вирос-
ткової частини ПК. Протягом 8-го тижня ВУР мiжтiм’яна кiстка (надкаркова частина ПК) формує
два центри скостенiння. Протягом 12-го тижня ВУР розвиваються додатковi два бiчнi центри ско-
стенiння. Мiж тiм’яною та iнтерпарiєтальною кiстками в цей перiод спостерiгається широка хрящова
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щiлина, яка зникає пiсля того, як цi перетинчастi зачатки кiсток збiльшаться та наблизяться одна
назустрiч iншiй. Верхня частина лямбдоподiбного шва знаходиться в мiсцi контакту цих кiсток i спри-
яє зрощенню каудальної межi тiм’яної кiстки та верхнього краю потиличної кiстки. ПК осифiкується
як ендохондральним шляхом, так i перетинчастим. Основою ПК є 4 хрящових компонента, якi зна-
ходяться попереду великого отвору великого отвору; бiчна частина (ексокципiтальна) розташована на
кожному бiчному краю великого отвору; надпотилична дiлянка знаходиться позаду великого отвору i
формує нижню частину луски нижче додаткового, мендозального, потиличного шва. Перетинчастий
вiддiл ПК утворює мiжтiм’яний сегмент – верхню частину луски ПК над мендоназальним швом. Та-
ким чином, луската частина ПК формується вiд нижнiх надпотиличних та верхнiх мiжтiм’яних центрiв
скостенiння. Верхня каркова лiнiя розмежовує цi два центри осифiкацiї. Скостенiння базоокципiталь-
ного сегмента починаєтся вiд серединного центра на 11-му тижнi ВУР та продовжується латерально до
передньої третини кожного потиличного виростка. У той же час, осифiкацiя ексокципiтальної частини
просувається у напрямку дорзальних 2/3 потиличних виросткiв. Отже, ексокципiтальний сегмент при-
єднується до базоокципiтального по передньому iнтраокципiтальному синхондрозу, що розташований
всерединi кожного виростка.

Висновки
1. Закладка потиличної кiстки з’являється однiєю з перших серед кiсток черепа на 8-му тижнi

внутрiшньоутробного розвитку, джерелом якої є парахордальний зачаток.
2. Осифiкацiя потиличної кiстки людини вiдбувається як мезенхiмальним, так i хрящовим шляхом.
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[9] Badiu GA, Tarţa-Arsene E, Ispas AT, Niculae A, Baciu A, Stroică L. Estimaton of the age from
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Анотацiя
З метою з’ясування морфометричних особливостей надпiд’язикової
дiлянки (НПД) шиї у передплодовому перiодi онтогенезу люди-
ни дослiджено препарати 30 передплодiв людини 14,0-80,0 мм
тiм’яно-куприкової довжини (ТКД) (7-12 тижнi внутрiшньоутро-
бного розвитку (ВУР)) з використанням комплексу сучасних ме-
тодiв морфологiчного дослiдження: антропометрiї, морфометрiї,
тривимiрного реконструювання та статистичного аналiзу. Вста-
новлено, що на 10-му тижнi передплодового перiоду ВУР вiд-
бувається прискорене зростання передньо-заднього розмiру НПД
(y = −6, 3851 + 1, 041 × x; r = 0, 9374; p = 0, 00001). На 11-му тижнi пе-
редплодового перiоду ВУР вiдбувається прискорене зростання бiчного
розмiру НПД (y = −6, 1289+1, 1277×x; r = 0, 8891; p = 0, 00001). Пiд час
з’ясування закономiрностей динамiки змiни ширини НПД встановлено,
що на початку передплодового перiоду ВУР темпи росту показника
уповiльненi, але з 9-го тижня розвитку спостерiгається прискорене
його зростання (y = −4, 5904 + 1, 1074 × x; r = 0, 8662; p = 0, 00001).
Особливостi змiни величини переднього кута НПД у перед¬плодовому
перiодi онтогенезу людини демонструють загальну тенденцiю до його
зменшення впродовж цього перiоду розвитку – вiд 90,18±0,55° (7-й ти-
ждень) до 82,12±1,17°(12-й тиждень), але пiсля рiзкого зменшення
цього кута до кiнця 8-го тижня розвитку (79,32±1,03°), починається
iнтенсивне його зростання впродовж 9-го тижня до кiнця пренатального
перiоду онтогенезу (y = 93, 8224˘0, 9577 × x; r = −0, 4140; p = 0, 0229).

Вступ

З’ясування особливостей морфогенезу та топографо-анатомiчних змiн надпiд’язикової дiлянки шиї
та її структур в динамiцi внутрiшньоутробного порiоду розвитку (ВУР) людини залишається акту-
альним напрямком морфологiчних дослiджень [1, 2]. Проблема дiагностики та лiкування патологiї
тканин шиї змушує як анатомiв, так i практичних лiкарiв (щелепно-лицевих хiрургiв, отоларингологiв
i травматологiв) не припиняти зусилля щодо дослiджень вiкової, варiантної та топографiчної анато-
мiї передньої шийної дiлянки у зв’язку iз зростанням частоти виникнення патологiї як запального,
так i травматичного ґенезу, збiльшенням числа випадкiв тажкого перебiгу iнфекцiї шиї, iнодi з ати-
повими клiнiчними проявами, схильнiстю до затяжного перебiгу та ускладнень, зростанням випадкiв
вроджених вад шиї [4, 5, 6]. Хворi iз запальною патологiєю щелепно-лицевої та шийної дiлянки скла-
дають вiд 40-60% пацiєнтiв, якi звертаються за стоматологiчною допомогою. Загальна частка хворих
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на флегмони в щелепно-лицевiй хiрургiї налiчує майже 50%, з найчастiшою локалiзацiєю у пiднижньо-
щелепнiй (36,7%) та пiдпiдборiднiй (13,5%) дiлянках [6, 7]. Зростання поширеностi гнiйно-запальних
захворювань шиї з атиповими тяжкими формами i затяжним перебiгом потребують подальших компле-
ксних дослiджень морфогенезу та особливостей просторово-часової динамiки формоутворення стру-
ктур передньої шийної дiлянки в ранньому перiодi онтогенезу людини. В Українi щороку народжується
близько 600 дiтей з вадами щелепно-лицевої дiлянки, у середньому по кожнiй з областей – вiд 15 до 46
випадкiв на рiк [6]. Косметичнi порушення, якi є зазвичай наслiдком природжених щелепно-лицевих
деформацiй, можна вiднести до психотравмуючих станiв. Зокрема, при рiзних видах патологiї нижньої
щелепи пацiєнти функцiонально неповноцiннi, тому що страждають такi життєво важливi функцiї, як
жування, ковтання, дихання, артикуляцiя.
Аналiз новiтнiх наукових джерел показав суперечливiсть та брак даних про особливостi морфогенезу

та варiантну анатомiю надпiд’язикової дiлянки в динамiцi всього внутрiшньоутробного розвитку (ВУР)
людини. Уточненi, вичерпнi данi щодо статево-вiкових та конституцiйних особливостей будови та то-
пографiї органiв та структур надпiд’язикової дiлянки шиї впродовж пренатального перiоду онтогенеза
людини дозволять розробити новi критерiї iнтерпретацiї даних медичної дiагностичної вiзуалiзацiї,
ступеня життєздатностi плода, удосконалити iснуючi та розробити новi методи хiрургiчної корекцiї
уроджених вад шиї [8, 9].
Мета дослiдження: з’ясувати морфометричнi особливостi надпiд’язикової дiлянки (НПД) шиї

у передплодовому перiодi онтогенезу людини.

Матерiал i методи

Дослiдження виконане на препаратах 30 передплодiв людини 14,0-80,0 мм тiм’яно-куприкової довжи-
ни (ТКД) (7-12 тижнi ВУР). Використано комплекс сучасних методiв морфологiчного дослiдження:
антропометрiю, морфометрiю, тривимiрне реконструювання, статистичний аналiз. Визначали морфо-
метричнi параметри НПД: ширину (вiдстань мiж внутрiшнiми поверхнями суглобових вiдросткiв ни-
жньої щелепи), передньо-заднiй розмiр (вiдстань вiд передньої поверхнi пiд’язикової кiстки до нижньо-
го краю пiдборiдного симфiзу), бiчний розмiр (довжина бiчної межi ПНД – вiдстань вiд внутрiшньої
поверхнi кута нижньої щелепи до нижнього краю пiдборiдного симфiзу), переднiй кут дiлянки (кут
мiж бiчними межами ПНД).
Дослiдження проведено з дотриманням основних бiоетичних положень Конвенцiї Ради Європи про

права людини та бiомедицину (вiд 04.04.1997 р.), Гельсiнкської декларацiї Всесвiтньої медичної асоцiа-
цiї про етичнi принципи проведення наукових медичних дослiджень за участю людини (1964–2008 рр.),
а також наказу МОЗ України # 690 вiд 23.09.2009 р.

Результати та обговорення

На основi отриманих нами цифрових показникiв основних морфометричних параметрiв НПД людини
в динамiцi передплодового перiоду ВУР з’ясували критичнi перiоди розвитку дiлянки та вивели ма-
тематичнi функцiї, якi описують нормальний перебiг органогенезу НПД, що може бути корисним для
створення дiагностичних алгоритмiв норми пiд час проведення пренатальної дiагностики та монiто-
рингу стану плода.
Вивчення вiкових змiн передньо-заднього розмiру НПД (рис. 1) показало, що на 10-му тижнi перед-

плодового перiоду ВУР вiдбувається прискорене його зростання. Часова динамiка змiни цього морфо-
метричного показника описується математичною функцiєю 39.1.

y = −6, 3851 + 1, 041 × x; r = 0, 9374; p = 0, 00001 (39.1)

Пiд час вивчення вiкових змiн бiчного розмiру НПД (див. рис. 1) встановлено, що на 11-му тижнi
передплодового перiоду ВУР вiдбувається прискорене зростання її довжини. Часова динамiка змiни
цього морфометричного показника описується математичною функцiєю 39.2.

y = −6, 1289 + 1, 1277 × x; r = 0, 8891; p = 0, 00001 (39.2)

Пiд час з’ясування закономiрностей динамiки змiни ширини НПД (див. рис. 1) встановлено, що на
початку передплодового перiоду ВУР темпи росту цього показника уповiльненi, але з 9-го тижня
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Fig. 1.: Динамiка змiн морфометричних параметрiв надпiд’язикової дiлянки у передплодовому перiодi
онтогенезу людини. Логарифмiчна залежнiсть вiд вiку.

ВУР спостерiгається прискорене зростання, яке триває до кiнця перiоду. Часова динамiка змiни цього
морфометричного показника описується математичною функцiєю 39.3.

y = −4, 5904 + 1, 1074 × x; r = 0, 8662; p = 0, 00001 (39.3)

Вiкова динамiка змiни величини переднього кута НПД у перед-плодовому перiодi онтогенезу людини
виявила загальну тенденцiю до його зменшення впродовж цього перiоду ВУР – вiд 90,18 ± 0,55°(7-й
тиждень) до 82,12 ± 1,17°(12-й тиждень). Але слiд зазначити, що пiсля рiзкого зменшення цього кута
до кiнця 8-го тижня ВУР (79,32 ± 1,03°), починається iнтенсивне його зростання впродовж 9-го тижня,
i така тенденцiя спостерiгається до кiнця передплодового перiоду ВУР.
Часова динамiка змiни цього морфометричного показника описується математичною функцiєю 39.4.

y = 93, 8224 −−0, 9577 × x; r = −0, 4140; p = 0, 0229 (39.4)

Отже, можна констатувати, що 9-10-й тижднi ВУР є критичним перiодом розвитку НПД, так як
впродовж цього часу вiдбуваються iнтенсивнi процеси росту, якi проявляються у рiзкiй змiнi розмi-
рiв органа, i це може спричинити появу варiантiв будови та можливих вроджених вад НПД i зубо-
щелепного апарата в цiлому.

Висновки
1. На 10-му тижнi передплодового перiоду ВУР вiдбувається прискорене зростання

передньо-заднього розмiру НПД (y = −6, 3851 + 1, 041 × x; r = 0, 9374; p = 0, 00001).
2. На 11-му тижнi передплодового перiоду ВУР вiдбувається прискорене зростання бiчного розмiру

НПД (y = −6, 1289 + 1, 1277 × x; r = 0, 8891; p = 0, 00001).
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3. Пiд час з’ясування закономiрностей динамiки змiни ширини НПД встановлено, що на початку
передплодового перiоду ВУР темпи росту показника уповiльненi, але з 9-го тижня розвитку
спостерiгається прискорене його зростання (y = −4, 5904 + 1, 1074 × x; r = 0, 8662; p = 0, 00001).

4. Особливостi змiни величини переднього кута НПД у передплодовому перiодi онтогенезу людини
демонструють загальну тенденцiю до його зменшення впродовж цього перiоду розвитку – вiд
90,18 ± 0,55°(7-й тиждень) до 82,12 ± 1,17°(12-й тиждень), але пiсля рiзкого зменшення цього кута
до кiнця 8-го тижня розвитку (79,32 ± 1,03°), починається iнтенсивне його зростання впродовж
9-го тижня до кiнця пренатального перiоду онтогенезу (y = 93, 8224 − 0, 9577 × x; r = −0, 4140;
p = 0, 0229).
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Анотацiя
З метою уточнити джерела та визначити хронологiчну послiдов-
нiсть закладки структур очної ямки в ранньому перiодi онтогенезу
людини вивчено 26 серiй гiстологiчних зрiзiв зародкiв i передплодiв
людини вiком вiд 3 до 8 тижнiв внутрiшньоутробного розвитку (ВУР)
(3,0-30,0 мм тiм’яно-куприкової довжини (ТКД)) з використанням
комплексу методiв морфологiчного дослiдження (морфометрiї, мiкро-
скопiї, тривимiрного комп’ютерного реконструювання i статистичного
аналiзу). Встановлено, що зачатки органа зору (кришталиковi плакоди)
з’являються на 3-му тижнi ВУР (зародки 3,0-3,5 мм ТКД). У зародкiв
7,0-7,5 мм ТКД (5-й тиждень ВУР) у результатi поступової iнвагiнацiя
кришталикових плакод у прилеглу мезенхiму утворюються криштали-
ковi ямки, а потiм – кришталиковi пухирцi. Закладка м’язiв очного
яблука (крiм нижнього косого м’яза ока) виявлена наприкiнцi п’ятого
тижня ВУР (зародки 7,0-7,5 мм ТКД) у прилеглiй мезенхiмi позаду
очних келихiв i навколо очних стебел. Зачаток нижнього косою м’яза
ока розвивається з окремого мезодермального острiвця, розташованого
в мезенхiмi медiально i знизу вiд очного яблука. Одночасно iз заклад-
кою м’язiв очного яблука вiдбувається закладка i вростання в очну ямку
блокових i вiдвiдних нервiв. Розвиток кровоносних судин очних ямок
вiдбувається з двох джерел – з острiвцiв мiсцевого ангiогенезу , який
починається з 5-го тижня ВУР, та з позаорганних судин наприкiнцi 6-го
тижня ВУР. Сполучення обох джерел спостерiгається наприкiнцi 7-го
тижня ВУР. Отже, зародковий перiод онтогенезу є першим критичним
перiодом у розвитку очної ямки людини, зумовлений формуванням
м’язiв очного яблука, нервових i судинних структур.

Вступ

З’ясування джерел, хронологiчної послiдовностi закладки та становлення будови структур очної ям-
ки людини залишається актуальним завданням учених-морфологiв. Хвороби очей у 85,3% випадкiв
є вродженими або набутими в дитячому вiцi [1, 2]. Однiєю з головних причин косоокостi, амблiопiї,
порушення бiнокулярного зору, короткозоростi та астигматизму є патологiя м’язiв очного яблука [3].
Клiнiцистами неодноразово пiдкреслювалося, що наукових дослiджень вiкових морфологiчних особли-
востей органу зору явно недостатньо [4]. Крiм цього, розробка i застосування нових мiкрохiрургiчних
операцiй вимагають бiльш глибокого знання хiрургiчної анатомiї очної ямки [5]. Анатомiчнi данi про
розвиток i становлення топографiї судинно-нервових i м’язових структур очного яблука людини урив-
частi та не дають чiткого уявлення про послiдовнiсть структурних перетворень впродовж внутрiшньо-
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утробного розвитку (ВУР) людини [1, 3]. Комплексне вивчення особливостей розвитку, формоутворе-
ння, топографо-анатомiчнiх змiн структур очної ямки (зокрема, м’язiв очного яблука, судин i нервiв),
динамiки їх синтопiчних змiн протягом пренатального перiоду онтогенезу має велике значення для
визначення варiантiв будови, передумов i часу можливого виникнення їх вроджених вад [6, 7].
Мета: уточнити джерела та визначити хронологiчну послiдовнiсть закладки структур очної ямки

в ранньому перiодi онтогенезу людини.

Матерiал i методи дослiдження

За допомогою комплексу методiв морфологiчного дослiдження (морфометрiї, мiкроскопiї, тривимiр-
ного комп’ютерного реконструювання i статистичного аналiзу) вивчено 30 серiй послiдовних гiстологi-
чних зрiзiв зародкiв i передплодiв людини вiком вiд 3 до 8 тижнiв ВУР (3,0-30,0 мм тiм’яно-куприкової
довжини (ТКД)).

Результати та обговорення

Встановлено, що на 3-му тижнi ВУР (зародки 3,0-3,5 мм ТКД) у головному вiддiлi зародка знаходи-
ться ротова ямка, а по обидва боки вiд лобового горба розташованi зачатки кришталикових плакод.
У зародкiв 4,0-5,3 мм ТКД (4-й тиждень ВУР) нервова тканина очних ямок продовжує випинатися в
прилеглу мезенхiму в напрямку ектодерми. Наприкiнцi 4-го тижня ВУР очнi ямки перетворюються в
елiпсоподiбнi пухирцi. У зародкiв 7,0-7,5 мм ТКД (5-й тиждень ВУР) вiдбувається поступова iнвагiна-
цiя кришталикових плакод у прилеглу мезенхiму, що призводить до перетворення їх в кришталиковi
ямки, а потiм – у кришталиковi пухирцi. Останнi починають вiдшнуровуватися вiд покривного епiте-
лiю голови, замикаються та перетворюються в епiтелiальнi тiла округлої форми, прилеглi до очних
пухирцiв. Стiнка їх iнвагiнується, внаслiдок чого вони поступово перетворюються в двостiннi келихи.
Очнi келихи за допомогою очних стебел з’єднанi з порожниною переднього мозкового мiхура. Як очнi
келихи, так i очнi стебла знаходяться в клiтиннiй масi мезенхiми.
Закладка м’язiв очного яблука (крiм нижнього косого м’яза ока) виявлена наприкiнцi 5-го тижня

ВУР, коли у зародкiв 7,0-7,5 мм ТКД у прилеглiй мезенхiмi позаду очних келихiв i навколо очних
стебел з’являються ущiльнення клiтинних елементiв мезодерми неправильної видовженої форми. За-
чаток нижнього косою м’яза ока розвивається з окремого мезодермального острiвця, розташованого в
мезенхiмi медiально i знизу вiд очного яблука.
Завдяки комп’ютерному тривимiрному реконструюванню виявлено загальний мезодермальний зача-

ток м’язiв очного яблука, його форму i початок диференцiювання кожної окремої м’язи вiд зачатка
мезодерми, який охоплює очнi стебла i має воронкоподiбну форму. Його потовщений кiнець спрямо-
ваний до очного яблука i закiнчується попереду п’ятьма невеликими виступами. Цi виступи, як пока-
зали дослiдження мiкропрепаратiв старших вiкових груп, є морфологiчним субстратом для розвитку
окремих м’язiв очного яблука (рис. 1). Крiм цього, мезодермальнi зачаток є основою для утворення
спiльного сухожильного кiльця проксимальних кiнцiв м’язiв очi. Нижнiй косий м’яз ока розвивається
з окремого мезодермального зачатка i тому має iнше розташування i точки фiксацiї.
Одночасно iз закладкою м’язiв очного яблука вiдбувається закладка i вростання в очну ямку бло-

кових i вiдвiдних нервiв. У зародковому перiодi нами вiдзначено досить великий дiаметр зазначених
нервiв вiдносно незначної товщини зачаткiв м’язiв. Пiзнiше, в процесi подальшого розвитку, вiдбуває-
ться поступове переважання росту м’язiв очного яблука щодо нервiв, що забезпечують їх iннервацiю.
У зародкiв 7,0-7,5 мм ТКД у клiтиннiй масi мезенхiми, яка оточує очнi келихи i мезодермальнi

закладки м’язiв очного яблука, утворюються ланцюжки острiвцiв внутрiшньоорганного кровотворе-
ння та осередки клiтин типу еритробластiв. Частина острiвцiв внутрiшньоорганного кровотворення
вiдокремлена вiд прилеглої мезенхiми одним рядом клiтин витягнутої форми типу ендотелiальних. У
зародкiв 13,0-16,0 мм ТКД спостерiгається судинна сiтка. Саме в цей перiод починається диференцi-
ацiя окремих м’язiв очного яблука. Поряд iз цим, вiдбувається вростання м’язових сполучних гiлок
позаорганних судин у м’язи ока. Сполучення обох частин судинних утворень вiдбувається у передпло-
дiв 18,0-22,0 мм ТКД. Отже, судинне постачання м’язiв очного яблука формується двома шляхами
– у виглядi острiвцiв внутрiшньоорганного кровотворення та вростання м’язових гiлок позаорганних
судин.
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Fig. 1.: Тривимiрна комп’ютерна реконструкцiя голови передплода людини 13,5 мм ТКД. Передня
проекцiя. Зб.: 25х. Позначення: 1 – зачатки очних яблук; 2 – зоровий нерв; 3 – зачатки зовнiшнiх
м’язiв очного яблука; 4 – пiвкулi головного мозку; 5 – зачаток кiсток черепа; 6 – мекелевий
хрящ; 7 – основна артерiя.

Висновки
1. Зачатки органа зору (кришталиковi плакоди) з’являються на 3-му тижнi ВУР (зародки 3,0-3,5 мм

ТКД). У зародкiв 7,0-7,5 мм ТКД (5-й тиждень ВУР) у результатi поступової iнвагiнацiя кришта-
ликових плакод у прилеглу мезенхiму утворюються кришталиковi ямки, а потiм – кришталиковi
пухирцi.

2. Закладка м’язiв очного яблука (крiм нижнього косого м’яза ока) виявлена наприкiнцi п’ятого
тижня ВУР (зародки 7,0-7,5 мм ТКД) у прилеглiй мезенхiмi позаду очних келихiв i навколо очних
стебел. Зачаток нижнього косою м’яза ока розвивається з окремого мезодермального острiвця,
розташованого в мезенхiмi медiально i знизу вiд очного яблука. Одночасно iз закладкою м’язiв
очного яблука вiдбувається закладка i вростання в очну ямку блокових i вiдвiдних нервiв.

3. Розвиток кровоносних судин очних ямок вiдбувається з двох джерел – з острiвцiв мiсцевого
ангiогенезу, який починається з 5-го тижня ВУР, та з позаорганних судин, якi простежуються у
виглядi судинної сiтки вже наприкiнцi 6-го тижня ВУР. Сполучення обох джерел спостерiгається
наприкiнцi 7-го тижня ВУР.

4. Зародковий перiод онтогенезу є першим критичним перiодом у розвитку очної ямки людини,
зумовлений формуванням м’язiв очного яблука, нервових i судинних структур.
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Анотацiя
Знання структурної органiзацiї прямої кишки є фундаментом для
розумiння етiологiї ректальної патологiї, клiнiки захворювання, технiки
проведення дiагностичних манiпуляцiй, вибору методу лiкування, у
тому числi оперативного втручання.
У статтi описана топографiя, будова, вiковi та гендернi особливостi пря-
мої кишки людини та свинi у порiвняльному аспектi. За допомогою суча-
сних методiв, а саме 3D реконструкцiї вiдтворено будову прямої кишки
людини та свинi i з визначенням таких параметрiв як розмiр аноректаль-
ного та ректосигмоїдного кутiв, довжина прямої кишки та її частин.
Доведено, що морфологiя прямої кишки людини та свинi iдентична, от-
же свинi можуть бути використанi як бiомоделi в експериментальних
та клiнiчних дослiдженнях з метою розробки нових методiв лiкування
патологiї прямої кишки у людини.

Вступ

За останнє десятилiття досягнуто суттєвого прогресу в лiкуваннi захворювань прямої кишки за ра-
хунок використання сучасних методик, проте, залишається досить висока частота незадовiльних ре-
зультатiв лiкування, такi як: рецидиви нориць прямої кишки, гнiйно-запальнi ускладнення, анальна
iнконтиненцiя [1, 2, 3, 4]. Такi данi свiдчать про потребу ревiзiї даних щодо структури прямої кишки
та вдосконалення бiологiчної моделi з метою розробки нових пiдходiв у лiкуваннi прямої кишки.
Свинi анатомiчно та фiзiологiчно бiльш схожi на людей, особливо це стосується серцево-судинної,

iмунної, дихальної систем, скелетних м’язiв, метаболiзму тощо, тому активно використовуються у до-
слiдженнях медичної галузi, а саме медичнi технологiї (iнструментарiй, апаратура тощо) [5, 6]. Сучаснi
дослiди провiдних медичних установ Європи, США та Японiї публiкують успiхи дослiджень у сферi
ксенотрансплантацiї, вiдтвореннi механiзму хвороб людини на молекулярному рiвнi, таких як м’язова
дистрофiя Дюшена, кiстозний фiброз з використанням свинi як бiомоделi [7, 8, 9, 10, 11, 12, 13, 14].
У зв’язку з цим актуальним завданням є визначення доцiльностi використання свинi як бiомоделi

проктологiчних захворювань та використання цiєї тварини у медичнiй галузi загалом.

Матерiали та методи дослiдження

Дослiдження проводилось у два етапи: I етап – клiнiчне дослiдження (I група, здоровi люди – 27 жiнок
та 23 чоловiки) та II етап – експериментальне дослiдження (II група – свиня в’єтнамська вислобрюха
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(8 кастрованих самцiв), 5 мiсяцiв, вагою 11-11,3 кг.) Обом групам було зроблено магнiторезонансну
томографiю з наступною 3Д-реконструкцiєю (моделювання за допомогою комп’ютерних програм) та
морфометрiєю. Для побудови тривимiрного комп’ютерного зображення використано графiчний манi-
пулятор Wacom, та здiйснили поверхневий рендеринг. Рендеринг передбачає окреслення анатомiчних
структур на кожному зрiзi певним кольором, що дозволяє чiтко уявити їхню форму, взаєморозмiщення,
вiдноснi розмiри тощо.

Результати та обговорення

За допомогою морфометрiї визначено параметри прямої кишки, а саме довжину прямої кишки та її
частин, розмiр вiдхiдниково-ампулярного та ректосигмоїдного кутiв, їхнє розташування. Зважаючи
на те, що при 3Д ремоделюваннi пiд час нашого дослiдження не можливо побачити структурнi еле-
менти слизової прямої кишки, ми орiєнтувались на ректосигмоїдний та аноректальнi згини, якi були
орiєнтирами початку та закiнчення тазового вiддiлу прямої кишки. Встановлено, що аноректальний
кут дослiджуваних I групи коливається вiд 140 до 150°, так у чоловiкiв кут становить 140 ± 3°, у
жiнок – 148 ± 2°. Така рiзниця, на нашу думку, пов’язана з тим, що м’язи промежени з вiком втрача-
ють тонус, а у жiнок послаблення функцiї м’язiв пов’язано ще й з пологами. Також встановлено, що
збiльшений аноректальний кут при показниках 150°розташован нижче пубококцигiальної лiнiї, але вiд-
хiдниковий канал не вкорочений. Розширення просвiту прямої кишки, що свiдчило б про патологiчнi
змiни структури сфiнктерного апарату, не спостерiгалось. Жоден з обстежених не пред’являв скарг
на нетримання газiв та калу. Тобто симптомiв енкопрезу чи iнконтиненцiї не було. У свиней (II гру-
па) аноректальний кут становив 152 ± 2°, на нашу думку таке значення обумовлене тетраподнiстю
тварини.
За даними тривимiрної реконструкцiї пiдчас нашого дослiдження встановлено, що ректосигмоїдний

згин розташований на рiвнi другого крижового хребця в обох групах. У людини ця величина коливає-
ться в межах 131 ± 0,7°(у жiнок) та 130 ± 0,4°; у свинi складає 140 ± 1°. Встановлено, що вiдстань мiж
вiдхiдниково-ампулярним кутом та ректосигмоїдним кутом, тобто довжина тазової частини прямої ки-
шки пiддослiдних I групи, залежно вiд статi, становить: 130 ± 3 мм у дослiджуваних чоловiчої статi
та 133 ± 2 мм у дослiджуваних жiночої статi, а довжина тазової частини прямої кишки пiддослiдних
II групи 170 ± 5 мм. Довжина вiдхiдникового каналу прямої кишки I групи становить 43 ± 3 мм у
дослiджуваних чоловiчої статi та 42 ± 3 мм у дослiджуваних жiночої статi, у дослiджуваних II групи
38 ± 2 мм. Тобто, довжина прямої кишки в цiлому 173 ± 3 мм у чоловiкiв та 175 ± 5 мм у жiнок (I
група), у II групи - 208 ± 7 мм.

Висновки
Отже, завдяки тривимiрному моделюванню структури прямої кишки людини та свиней, встановле-
но морфологiчну схожiсть у формi та розмiрах. На пiдставi цих даних робимо висновок, що свиней
можно використовувати як бiомодель для експериментальеих та клiнiчних дослiджень з метою роз-
робки новiтнiх методiв лiкування патологiй прямої кишки, у тому числi розробцi методик хiрургiчного
втручання.
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Abstract
Alzheimer’s disease (AD) is accompanied by changes in vascularizati-
on and exhibits many emotional abnormalities. In response to the growing
interest in the use of a novel transgenic AD model, we aimed of this study to
descript features of microcirculation using modern approaches of unbiased
stereology to quantify various microcirculation parameters in the pyramidal
cell layers of different hippocampal zones of TgF344-AD rats.

Motivation
Neurodegeneration during the Alzheimer disease (AD) are accompanied by changes of vascularization and
exhibit many emotional abnormalities. Mice models of AD are commonly used in investigations. Nevertheless,
rats are closer to human evolutionally. Therefore, the aim of this study was to descript a features of mi-
crocirculation of the layers of pyramidal cells in CA1, CA2/3 and DG region of hippocampus of TgF344-AD
rats.

Materials and Methods
A year old wailed type (n=5) and TgF344-AD transgenic rats (n=6) were sacrificed and brains were collected.
After standards histological process serials of 18-µm thick paraffin embed sections with horizontal orientati-
on were prepared. Every thirtieth slice was stained by polyclonal rabbit anti-laminin antibodies to detect
cerebellar microvessels. The stereology approaches [1] were used to collect the data. The total regional
volumes of cell layers were estimated using the Cavalieri principle [2], (see Fig. 1A). The vessel numbers
were founded using optical dissector [3, 4], (see Fig. 1C). The total length of microvessels was found using
the space ball probe [5] (see Fig. 1D). All the quantitative estimations were done using the Stereologer 11
software (SRC Biosciences, Tampa, Florida, USA) including the running on a PC equipped with with a
Nikon Eclipse Ti-U microscope which equipped with a standard line of lenses, camera (Promicra 3-3cc) and
XYZ motorized stage.
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Fig. 1.: Photomicrograph of the anti-laminin antibody labeled hippocampal microvessels in control and
transgenic rats. DG - stratum pyramidale of dentate gyrus; CA 2/3 - was combined CA3 and CA2
zones; CA1 - labeled respective zone. Space bars: A – 500 µm; B – 100 µm; C,D – 20 µm.

• A – A randomly positioned systematic-uniform grid of equidistant points (red) was generated by the
software over each outlined region of interest. Green points captured the interesting object.

• B – The vessels serve as the main source of hippocampal blood supply shown by black arrows.
Thinner hair-like capillaries (red arrows) are common in transgenic rats.

• C – The optical disector frame was used for quantifications of “capillary saddle points” (green arrow)
at branch-points or nodes. The corners of the frame beyond the region of interest were excluded (red
circles) from the analysis.

• The capillary length was found using the Space Balls method (D) by counting the number of
intersections between surface of the sphere probe and a spline through the center of each capillary
(dotted line).
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Results and Discussion
The results (see Tab 42.1) revealed significant reductions in the total length of the capillary in DG of
transgenic rats compared to non-transgenic littermates, with a pronounced trend towards a decrease in the
total number of capillary segments. Mean capillary length is longer in transgenic rats (p=0.036) compared
to non-transgenic rats. This trend is most pronounced in the CA1 area of the hippocampus. An increased

Table 42.1.: Complete quantitative parameters of the microvascular bed of hippocampus of non-Tg control
and TgF344-AD rats.

Total CA 2/3 CA 1 DG
non-Tg TgF344-

AD
non-Tg TgF344-

AD
non-Tg TgF344-

AD
non-Tg TgF344-

AD

Volume (mm3) 46.4 49.12 2 1.4 1.56 1.29 2.05 1.98
±4.11 ±6.39 ±0.56 ±0.45 ±0.23 ±0.44 ±0.30 ±1.09

Nsegs 1228668 932315 77976 90070 253061 28355 69840 45521
±358030 ±262556 ±33907 ±69728 ±299613 ±8444 ±37760 ±34532

Length (mm) 75992527 82800257 3545777 4492204 2936692 3083259 3401354 1720442*
±22812530±19085224 ±462590 ±3043746 ±529583 ±765560 ±1337359 ±290845

Diffusion
distance (mm)

7.19 7.01 6.65 5.62 6.54 5.74 7.28 9.31
±1.36 ±1.16 ±0.86 ±1.49 ±0.66 ±0.54 ±1.71 ±2.67

frequency of kinked, twisted, and string-like vessels has been found as well as in transgenic mouse AD
models [6]. Nevertheless, the total number of capillaries in white matter (corpus callosum of the mice) is
significantly reduced [7] in contrast with our results.

Conclusions
This study demonstrate the reduction of total capillary length on 49% in the DG region. DG seems to be
the area contained the most expressed changes of microcirculation in TgF rats. Unlike the mice AD model
we were unable to show a significant change in basal quantitative parameters of the microcirculation of the
hippocampus of a year old TgF344-AD rats. These findings support the view that the expression of mutant
human genes for beta-amyloid peptides alters the normal architecture of cerebral capillary vessels in the
hippocampus of rat brain, which may model microvasculature changes reported in AD.
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[1] Gundersen HJ, Jensen EB, Kiê u K, Nielsen J. The efficiency of systematic sampling in stereology–

reconsidered. J Microsc. 1999: p. 199-211. DOI: https://doi.org/10.1046/j.1365-2818.1999.00457.
x [PMid:10348656]

[2] Mouton PR. Unbiased Stereology: A Concise Guide. 1st ed. Baltimore: Johns Hopkins University Press;
2011.

[3] Sterio DC. The unbiased estimation of number and sizes of arbitrary particles using the disector.
J Microsc. 1984; 134 (2): 127-136. DOI: https://doi.org/10.1111/j.1365-2818.1984.tb02501.x
[PMid:6737468]

151 30 вересня - 2 жовтня 2020, м. Iвано-Франкiвськ

https://doi.org/10.1046/j.1365-2818.1999.00457.x
https://doi.org/10.1046/j.1365-2818.1999.00457.x
https://doi.org/10.1111/j.1365-2818.1984.tb02501.x


«Фундаментальнi науки – практичнiй медицинi: морфо-функцiональнi методи дослiдження онтогенетичних
перетворень, фiзiологiчних та метаболiчних процесiв, змодельованих патологiчних станiв, при захворюваннях

внутрiшнiх органiв»

[4] West MJ, Slomianka L, Gundersen HJ. Unbiased stereological estimation of the total number of neurons
in thesubdivisions of the rat hippocampus using the optical fractionator. Anat Rec. 1991 Dec: p. 482-497.
DOI: https://doi.org/10.1002/ar.1092310411 [PMid:1793176]

[5] West MJ. Space Balls Revisited: Stereological Estimates of Length With Virtual Isotropic Surface
Probes. Front Neuroanat. 2018 Jun 12; 12: 49. DOI: https://doi.org/10.3389/fnana.2018.00049
[PMid:29946242 PMCid:PMC6005839]

[6] Gama Sosa MA, Gasperi RD, Rocher AB, Wang AC, Janssen WG, Flores T, et al. Age-related vascular
pathology in transgenic mice expressing presenilin 1-associated familial Alzheimer’ s disease mutations.
Am J Pathol. 2010: p. 353-368. DOI: https://doi.org/10.2353/ajpath.2010.090482 [PMid:20008141
PMCid:PMC2797896]

[7] Lee GD, Aruna JH, Barrett PM, Lei DL, Ingram DK, Mouton PR. Stereological analysis of microvascular
parameters in a double transgenic model of Alzheimer’ s disease. Brain Res Bull. 2005 Apr 30: p. 317-322.
DOI: https://doi.org/10.1016/j.brainresbull.2004.11.024 [PMid:15811597]

152 30 вересня - 2 жовтня 2020, м. Iвано-Франкiвськ

https://doi.org/10.1002/ar.1092310411
https://doi.org/10.3389/fnana.2018.00049
https://doi.org/10.2353/ajpath.2010.090482
https://doi.org/10.1016/j.brainresbull.2004.11.024


43
Кранiометрична характеристика площi середньої черепної ямки
людини зрiлого вiку

Вовк О.Ю., Чеканова I.В.*
Харкiвський нацiональний медичний унiверситет, Україна
*E-mail: irynachekanova@ukr.net

Ключовi слова:

- середня черепна
ямка
- черепний iндекс
- iндивiдуальна
анатомiчна мiнли-
вiсть

Анотацiя
Робота присвячена вивченню кранiометричної характеристики площi
середньої черепної ямки людини зрiлого вiку. Дослiдження проводилося
на 50-ти КТ-знiмках голови чоловiкiв та жiнок, де було проведено
морфометричне дослiдження площi середньої черепної ямки загалом та
обох її половин окремо в залежностi вiд статi та крайнiх типiв черепа.

Вступ

Середня черепна ямка (СЧЯ) являє собою досить складну та важливу частину внутрiшньої основи
черепа. На дану дiлянку приходиться велика кiлькiсть оперативних втручань [1, 2, 3]. У зв’язку з
цiкавою формою у виглядi метелика, не менш важливим стає визначення її площi загалом та обох її
половин [4, 5].

Матерiал i методи

Матерiалом дослiдження слугували 50 КТ-знiмкiв голови чоловiкiв та жiнок зрiлого вiку. Визначен-
ня дослiджуваного параметра на КТ знiмках голови здiйснювалося системою анатомiчної вiзуалiзацiї
Anatomage table зi встановленою програмою Launching Table 6.0 Application. Задля досягнення мети
дослiдження було проведено вимiрювання площi СЧЯ загалом та обох її частин окремо. З метою дослi-
дження дiапазону мiнливостi зазначених параметрiв також розраховувався основний iндекс черепа, що
визначався вiдсотковим спiввiдношенням ширини черепа до його довжини [6]. За черепним iндексом
матерiал дослiдження було розподiлено на три групи, а саме: брахiкрани (бiльше 80,0 %), мезокрани
(вiд 75,0 % до 79,9 %) та долiхокрани (менше 74,9 %).

Результати та їх обговорення

У ходi дослiдження було встановлено, що у зрiлих чоловiкiв загальна площа СЧЯ має значення
x̄ ± σ = 57,40 ± 6,129 см2. При цьому, у жiнок того ж вiкового перiоду даний параметр не пере-
вищує x̄ ± σ = 51,49 ± 4,949 см2. Загальна площа СЧЯ людини зрiлого вiку при брахiцефалiї ста-
новить x̄ ± σ = 54,68 ± 5,659 см2, у той час як при мезоцефалiї визначаються бiльшi значення –
x̄ ± σ = 55,16 ± 7,603 см2. При долiхоцефалiї у зрiлих людей дослiджуваний параметр має мiнiмальнi
значення: x̄ ± σ = 51,22 ± 7,182 см2.
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Також було визначено, що площа лiвої частини СЧЯ у чоловiкiв та жiнок зрiлого вiку становить
x̄ ± σ = 27,53 ± 3,313 см2 та x̄ ± σ = 24,49 ± 2,580 см2, вiдповiдно. При цьому, спостерiгається
певний дiапазон мiнливостi зазначеного параметра в залежностi вiд крайнiх типiв черепа, а саме: у
брахiцефалiв – x̄ ± σ = 26,10 ± 3,020 см2; у мезоцефалiв – x̄ ± σ = 26,40 ± 4,154 см2; у долiхоцефалiв
– не перевищує x̄ ± σ = 24,50 ± 3,302 см2.
Площа правої частини СЧЯ у чоловiкiв зрiлого вiку має значення x̄ ± σ = 27,69 ± 2,888 см2 та

у жiнок – x̄ ± σ = 25,06 ± 2,748 см2. У брахiкранiв даний параметр правої частини СЧЯ стано-
вить x̄ ± σ = 26,65 ± 2,912 см2. Площа правого вiддiлу СЧЯ у мезокранiв знаходиться у межах
x̄ ± σ = 26,29 ± 3,280 см2 та у долiхокранiв має дещо меншi значення – x̄ ± σ = 24,77 ± 3,963 см2.

Висновки
Iз наведених даних видно, що загальна площа СЧЯ та обох її половин у людей зрiлого вiку характеризу-
ється бiльшими значеннями у чоловiкiв, нiж у жiнок. При цьому максимальнi значення вищезазначенi
параметри мають у людей зрiлого вiку з мезоцефалiчною формою черепа та мiнiмальнi – з долiхоце-
фалiчною. Водночас, площi СЧЯ загалом та обох її частин у групi зрiлих людей з брахiцефалiчною
формою черепа мають середнi значення.
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Анотацiя
Робота присвячена дослiдженню ультраструктурних особливостей
складових компонентiв слизової оболонки пiднебiння i щоки, великих
слинних залоз, скронево-нижньощелепного суглоба, слизової оболонки
верхньощелепної пазухи при змодельованому гiпотиреозi. Експеримент
виконано на статевозрiлих щурах-самцях. В усiх органах виникають
однотиповi змiни: вираженi явища набряку в сполучнотканинних
елементах i структурних компонентах стiнки судинного русла, i, як
наслiдок, в епiтелiоцитах розвиваються дистрофiчнi процеси.

Вступ

Функцiонування великих i малих слинних залоз, слизової оболонки ротової порожнини визначає стан
зубощелепної системи, органiв травлення та iнших систем органiзму [1, 5]. Дефiцит гормонiв щитоподi-
бної залози в органiзмi призводить до порушення водно-електролiтного, бiлкового, лiпiдного, вуглево-
дного обмiнiв, викликаючи морфофункцiональнi та бiохiмiчнi змiни в рiзних органах i системах, зокре-
ма, в органах опорно-рухового апарату. Скронево-нижньощелепнi розлади досить поширенi i бiльш нiж
у 90% випадкiв патологiчнi явища не мають нiчого спiльного iз запальними процесами. Натомiсть, до-
сить часто в анамнезi є метаболiчнi порушення, зокрема, наявнi проблеми iз щитоподiбною залозою [3].
Однiєю iз проблем стоматологiї i щелепно-лицевої хiрургiї є також i верхньощелепнi синусити, якi не
пов’язанi iз стоматологiчними манiпуляцiями, а iз анамнестичних даних прослiдковується зв’язок iз
дефiцитом гормонiв щитоподiбної залози [2, 4].
Метою роботи було встановити ультраструктурнi особливостi змiн складових компонентiв слизо-

вої оболонки пiднебiння i щоки, великих слинних залоз, скронево-нижньощелепного суглоба, слизової
оболонки верхньощелепної пазухи у вiдповiдь на змодельований гiпотиреоз.

Матерiали i методи

Моделювання гiпотиреозу виконано на 10 бiлих безпородних щурах-самцях статевозрiлого вiку за до-
помогою препарату "Мерказолiл"("Здоров’я Україна), який вводили з питною водою у вiдповiдних
розрахункових дозах - 7,5 мг на 100 г маси тiла тварини протягом 14 дiб. Всi манiпуляцiї проведе-
нi з дотриманням вимог етики та гуманного поводження з тваринами. Забiр матерiалу – через 14
дiб. Евтаназiя - шляхом введення 2% розчину тiопенталу натрiю в дозi 25 мг/кг маси. Застосовано
електронномiкроскопiчний метод дослiдження.
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Результати та обговорення

У слизовiй оболонцi щоки i пiднебiння вiзуалiзуються рiзної форми епiтелiоцити, ядерна оболонка
яких формує численнi неглибокi iнвагiнацiї. У нуклеоплазмi переважає еухроматин. Мiтохондрiї окру-
глої форми, розташованi ближче до ядра, мають свiтлий матрикс i частково деформованi гребенi.
Основна перетинка оптично гомогенна, мiсцями стоншена. У пухкiй сполучнiй тканинi, яка формує
власну пластинку слизової оболонки, i пiдслизовому шарi розташованi набряклi колагеновi волокна
в оточеннi електроннопрозорого позаклiтинного матриксу. Секреторнi клiтини малих слинних залоз
мають просвiтлену цитоплазму. Ядра ендотелiоцитiв гемокапiлярiв деформованi, їх ядерна оболонка
iнвагiнована, нуклеоплазма низької електронної щiльностi. Мiтохондрiї з вакуолiзованим матриксом i
порушеною впорядкованiстю гребенiв. Частина їх дискомплектована. Цитоплазма ендотелiоцитiв зни-
женої електронної щiльностi, мiстить пiноцитознi пухирцi. На люмiнальнiй поверхнi ендотелiоцитiв є
мiкроворсинки. У просвiтi бiльшостi капiлярiв мiстяться еритроцитарнi сладжi.
Ядра сероцитiв кiнцевих вiддiлiв привушної слинної залози дещо сплощенi, розташованi бiля базаль-

ного полюса, з iнвагiнацiєю їх ядерної оболонки. Гранулярна ендоплазматична сiтка представлена роз-
ширеними цистернами i трубочками. Апарат Гольджi складається з мiшечкiв i пухирцiв. Мiтохондрiї
набряклi, зi слабо контурованими гребенями. Ультраструктурнi змiни в мастоцитах сполучнотканинно-
го каркасу проявляються порушенням цiлiсностi їх плазмолеми i виходом гранул за межi клiтин. Ядра
добре вiзуалiзуються. Хроматин конденсується в грудочки. Трубочки i цистерни гранулярної ендопла-
зматичної сiтки розширенi, на їх поверхнi в невеликiй кiлькостi фiксованi рибосоми, бiльшiсть яких
знаходиться в цитоплазмi вiльно. Апарат Гольджi представлений видовженими цистернами i дрiбними
пухирцями. Зустрiчаються також мастоцити з явищами внутрiшньоклiтинного гранулолiзису. У таких
клiтинах плазмолема не пошкоджена. Ядра добре контуруються. У цитоплазмi гранул небагато, але
є велика кiлькiсть вакуолей. У гемокапiлярах ендотелiальнi клiтини набряклi i пролабують в просвiт.
Їх ядерна оболонка утворює iнвагiнацiї. Гранули хроматину сконденсованi пiд ядерною оболонкою.
Мiтохондрiї набряклi, мають нечiткi гребенi. Апарат Гольджi представлений великими пухирцями i
мiшечками. У цитоплазмi багато вакуолей. Основна перетинка оптично просвiтлена.
У синовiальному шарi суглобової капсули бiльшiсть синовiоцитiв зазнають набрякових змiн. Їх пла-

змолема утворює небагато вiдросткiв. Нуклеоплазма просвiтлена, електронна щiльнiсть цитоплазми
знижена. У мiтохондрiях спостерiгається дискомплексацiя гребенiв. Помiтне збiльшення лiзосом. У
цитоплазмi фiбробластiв волокнистого шару вiдзначаються просвiтлення, є багато везикул, а також
спостерiгається деформацiя мiтохондрiальних гребенiв. Цистерни i мiшечки гранулярної ендоплазма-
тичної сiтки розширенi. Вираженi ультраструктурнi змiни простежуються в мастоцитах. Зокрема, їх
ядра великi, деформованi, хроматин конденсується в грудочки. Поодинокi мiтохондрiї мають просвi-
тлення матриксу i деформацiю гребенiв. Цистерни гранулярної ендоплазматичної сiтки розширенi,
контури нерiвнi i втрачають рибосоми, бiльшiсть розмiщується в цитоплазмi вiльно. Загалом, вiд-
значаються вакуолiзацiя цитоплазми i зменшення насиченостi гранулами, що дозволяє вiзуалiзувати
внутрiшньоклiтиннi органели. Електронномiкроскопiчне дослiдження гемомiкроцiркуляторного русла
суглобової капсули показало набряк ендотелiоцитiв гемокапiлярiв, i як наслiдок, звуження просвi-
ту. Також помiтнi сладжi еритроцитiв. Спостерiгається деформацiя ядер, контури ядерної оболонки
звивистi. Вiдзначається розширення ендоплазматичної сiтки у навколоядернiй зонi. Контури бiльшостi
канальцiв нерiвнi, позбавленi рибосом. Вiльнi рибосоми групуються в полiсомальнi розетки, розсiянi по
всiй цитоплазмi. Мiтохондральнi гребенi i трубочки деформованi, матрикс прозорий. Апарат Гольджi
представлений великою кiлькiстю пухирцiв i деформованих трубочок. При дослiдженнi суглобового
хряща помiтний набряк i рiзноспрямованiсть колагенових волокон. Ядра хондроцитiв неправильної
форми, з нерiвномiрно розташованим хроматином. Цистерни ендоплазматичної сiтки розширенi, апа-
рат Гольджi вакуолiзований. Мiтохондрiї великi, на їх гребенях видно дiлянки руйнування.
Вiйки вiйчастих епiтелiоцитiв слизової оболонки верхньощелепної пазухи дезорганiзованi, розмiщую-

ться пiд кутами вiдносно верхiвкового полюса. Мембраннi органели деформованi, розширенi. У судинах
власної пластинки слизової оболонки гемодинамiчнi розлади – явища сладжу; ендотелiоцити набря-
клi, люменальна поверхня рельєфна за рахунок клазматозу. У пiдслизовому прошарку вiзуалiзуються
кiнцевi вiддiли альвеолярно-трубчастих серозних залоз. Бiльшiсть клiтин кубiчної форми, заповне-
нi секреторними гранулами, не завжди чiтко виявляється ядро. Стромальний компонент набряклий,
розволокнений. У судинах явища стазу.
Гiпотиреозiндукованi змiни в слизовiй оболонцi ротової порожнини, великих слинних залозах,

скронево-нижньощелепному суглобi та верхньощелепнiй пазусi зумовленi дефiцитом гормонiв
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щитоподiбної залози, що призводить до каскаду патофiзiологiчних механiзмiв iз домiнуванням
муцинозного набряку [2].

Висновки
Таким чином, на 14 добу експериментально змодельованого гiпотиреозу в усiх дослiджуваних органах
виникають однотиповi змiни: вираженi явища набряку в сполучнотканинних елементах i структурних
компонентах стiнки судинного русла, i, як наслiдок, в епiтелiоцитах розвиваються дистрофiчнi процеси.
Враховуючи виражену реактивнiсть дослiджуваних структур, доцiльно вивчення в динамiцi етапностi
морфофункцiональних перетворень з метою пошуку можливих методiв профiлактики та своєчасної
корекцiї.
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Анотацiя
Дослiджено морфофункцiональнi змiни шкiри та її придаткiв, пе-
редмiхурової залози у щурiв на 14 добу мерказолiл-iндукованого
гiпотиреозу, а також вивчено вплив загальної глибокої гiпотермiї на
нирки щурiв iз змодельованим гiпотиреозом. Використано свiтлоо-
птичнi, електронномiкроскопiчнi та бiохiмiчнi методи дослiдження.
Встановлено, що загальна глибока гiпотермiя при гiпотиреозiндуко-
ваних змiнах у нирках зумовлює вираженi дистрофiчнi процеси у
фiльтрацiйно-реабсорбцiйному апаратi. У шкiрi, її придатках та в усiх
частках простати також виникають дистрофiчнi змiни.

Вступ

Багато ендокринних захворювань супроводжується ураженням шкiри. Якщо це ураження зумовле-
не гормонально-метаболiчним дефiцитом гормонiв, прояви є вже на раннiх стадiях захворювання i є
важливою дiагностичною ознакою. Гiпотиреоз – це захворювання, при якому продукцiя природних
тироксину та трийодтиронiну знижена. Термiн "мiкседема"ранiше використовувався як синонiм "гi-
потиреозу тепер використовується при тяжкому гiпотиреозi [4, 5]. Макроскопiчнi описи змiн шкiри
при дефiцитi гормонiв щитоподiбної залози численнi, однак немає детального аналiзу структурно-
метаболiчних перетворень у шкiрi в динамiцi розвитку гiпотиреозу в рiзних вiкових групах та рiзної
локалiзацiї. Ретроспективний аналiз захворювань простати свiдчить про ураження щитоподiбної за-
лози [1, 4]. В умовах гiпотиреозу виникають змiни у нирках, оскiльки вони є органом-мiшенню для
тиреоїдних гормонiв, а також регулюють метаболiзм та їх видалення [2, 3]. Холодовий фактор i нирки
також взаємопов’язанi. Досить часто є поєднання їх дiї, однак, робiт з дослiдження впливу гiпотермiї
на гiпотиреозiндукованi змiни в нирках, немає.
Тому метою роботи було дослiдження морфофункцiональних змiн шкiри та її придаткiв, передмi-

хурової залози у щурiв на 14 добу мерказолiл-iндукованого гiпотиреозу, а також вивчення впливу
загальної глибокої гiпотермiї на нирки щурiв iз змодельованим гiпотиреозом.

Матерiали i методи

Стан гiпотиреозу змодельовано iз застосуванням препарату "Мерказолiл"згiдно запатентованих мето-
дик. Забiр матерiалу виконано на 14 добу. Матерiалом для дослiдження слугували шматочки шкiри,
взятi з попередньо епiльованої мiжлопаткової дiлянки спини та вентральної поверхнi кiнцiвок (ме-
татарсальнi подушечки); вентральнi, дорсальнi часточки та коагуляцiйнi залози простати. 10 тварин
iз гiпотиреозом пiддавали впливу загальної глибокої гiпотермiї до зниження ректальної температури
+12-+13°С у холодовiй камерi. Дослiдження нирок проводили вiдразу пiсля впливу холоду, на 3 та
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30 доби. Використано свiтлооптичнi, електронномiкроскопiчнi та бiохiмiчнi методи дослiдження. Усi
манiпуляцiї проводилися з ретельним дотриманням правил гуманного поводження з тваринами.

Результати та обговорення

Тиреоїдний профiль у експериментальних тварин: вмiст ТТГ 0,21 ± 0,02 мкМО/мл (р < 0,01),
Т3 3,08 ± 0,21 нмоль/л (р < 0,01), Т4 38,06 ± 2,96 нмоль/л (р < 0,01). Йодурiя на 14 добу
експерименту становила 11,07 ± 0,89 мкг/л (р < 0,01). При гiстологiчному дослiдженнi виявлено, що
складки епiдермiсу згладженi, що бiльш виражено на метатарсальних подушечках. Помiтне його
стоншення. Клiтини рогового шару сплощенi, не мають чiтких меж, електроннощiльнi. Помiж
гранулами кератогiалiну вiзуалiзуються дезорганiзованi тонофiбрили. Зернистi кератиноцити мiстять
пластинчастi гранули, кератиновi нитки. Мембраннi органели розширенi, деформованi. Шипуватi
кератиноцити округлi. Тонофiбрили та тонофiламенти нечiтко прослiдковуються. Помiтне порушення
мiжклiтинних контактiв. Клiтини базального шару набряклi, їх органели розширенi та деформованi.
Ядерна оболонка утворює численнi iнвагiнацiї та випини. У дермi диференцiюються
внутрiшньососочковi капiлярнi петлi, пiдсосочкова артерiальна сiтка, дермальна артерiальна сiтка,
пiдсосочковi поверхневi i глибокi венознi сплетення та глибоке дермальне венозне сплетення. Для
артерiальної ланки на даному етапi експерименту притаманна звивистiсть та нерiвномiрнiсть, а для
венозної ланки – варикозоподiбнi вип’ячування та деформацiї. Такi ж особливостi має i пiдшкiрне
венозне сплетення. Електронномiкроскопiчно в ендотелiоцитах гемокапiлярiв виявляються розширенi
мембраннi органели i деформацiя ядра через множиннi випини та iнвагiнацiї його ядерної оболонки.
Судиннi сплетення сосочкового i сiтчастого шарiв дерми знаходяться в оточеннi набряклих
колагенових, еластичних волокон та основної речовини. Колагеновi волокна сосочкового шару та їх
пучки в сiтчастому шарi дезорганiзованi, розволокненi, фрагментарно забарвленi при їх гiстохiмiчнiй
iдентифiкацiї. У багатьох полях зору вони розшарованi мукозними рiзноформними депозитами. У
кiнцевому вiддiлi потових залоз, який у виглядi звивистої секреторної трубочки, тяжко
диференцiюються темнi залозистi клiтини, оскiльки вони едематозно змiненi. Таких же набрякових
змiн зазнали i сальнi екзокриноцити сальних залоз, кiнцевий вiддiл яких має вигляд деформованого
залозистого мiшечка. Загалом, кiнцевi вiддiли та вивiднi протоки шкiрних залоз деформованi i
ззовнi, оскiльки знаходяться в оточеннi виражено набряклих структур дерми. Дистрофiчних змiн
зазнали також волосянi фолiкули.
Залозиста паренхiма простати представлена кiнцевими вiддiлами та проточками залоз, якi є рiзно-

формними. М’язово-еластична строма набрякла. У просвiтi залоз помiтнi рожевi гомогеннi маси. Цито-
плазма клiтин залозистого епiтелiю блiдорожева, дрiбнозерниста. Базофiльнi ядра займають базальне
положення. Ультраструктурно їх гранули хроматину розмiщенi маргiнально. Апарат Гольджi та ендо-
плазматична сiтка вакуолiзованi. Мiтохондрiї округленi, гребенi чiтко не контуруються. В цитоплазмi
розсiянi нечисельнi електроннощiльнi гранули. На апiкальнiй поверхнi екзокриноцитiв наявнi множин-
нi короткi мiкроворсинки. При свiтлооптичному аналiзi препаратiв усiх часток передмiхурової залози
у стiнцi артерiй та артерiол порушена рiвномiрнiсть звивистостi внутрiшньої еластичної мембрани. На
верхiвках її складок розмiщенi набряклi ендотелiальнi клiтини. Ядра гладких мiоцитiв слабо конту-
руються. Зовнiшня еластична мембрана теж нерiвномiрно звивиста. Субмiкроскопiчно спостерiгається
набряк цитоплазми ендотелiоцитiв, ядерна оболонка iз множинними iнвагiнацiями. Складовi грану-
лярної ендоплазматичної сiтки розширенi, апарат Гольджi представлений набряклими мiшечками i
пухирцями. Матрикс мiтохондрiй просвiтлений, гребенi дискомплектованi. Бiля люменальної плазмо-
леми зосередженi мiкропiноцитознi пухирцi. Базальна мембрана нерiвномiрно потовщена. В оточеннi
судин виявляються свiтлi мастоцити, в яких ультраструктурно можна прослiдкувати органели та гра-
нули, розсiянi у цитоплазмi.
Тиреоїдний гомеостаз на етапах постгiпотермiї у тварин, якi зазнали впливу холоду, засвiдчив стан

гiпотиреозу (вмiст ТТГ – 0,35 ± 0,04-0,36 ± 0,04 мкМО/мл, Т3 – 2,66 ± 0,25-2,68 ± 0,25 нмоль/л,
Т4 – 27,17 ± 2,76-27,90 ± 2,84 нмоль/л). Вмiст холестерину становив 1,54 ± 0,19-1,59 ± 0,20 ммоль/л.
При ультраструктурному аналiзi виявляються чергування колабованих та розширених сечових про-
сторiв, в яких знаходяться гомогеннi депозити. За морфометричними даними, вiдразу пiсля холоду
площа судинного клубочка становить 5330,4 ± 612,50 мкм2, на 3 добу – 6081,3 ± 1008,64 мкм2, на
30 добу – 5902,1 ± 1207,19 мкм2. Площа сечового простору зменшувалася в динамiцi постгiпотермiї:
вiд 761,5 ± 126,68 мкм2 – вiдразу, 723,2 ± 119,37 мкм2 – на 3 добу до 743,1 ± 152,84 мкм2 – на 30
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добу. Базальна мембрана розмита, немає чiткої її стратифiкацiї. Подоцити деформованi, їх клiтин-
нi нiжки мiсцями дифузно зливаються, тому щiлиннi дiафрагми не завжди прослiдковуються, тобто
довжина щiлинної дiафрагми зменшується в динамiцi спостереження i становить: 82,01 ± 14,83 нм,
77,90 ± 8,93 нм, 80,81 ± 11,75 нм вiдповiдно. Епiтелiоцити проксимальних ниркових канальцiв, на
вiдмiну вiд дистальних, мають бiльш вираженi ультраструктурнi змiни. Їх ядерна оболонка iнвагiно-
вана, хроматин розмiщений маргiнально. Мембраннi органели розширенi. Мiтохондрiї з просвiтленим
матриксом та дискомплектованими гребенями. Основно-бiчна облямiвка деформована. У просвiтi ви-
являється детрит. За морфометричними даними, товщина стiнки проксимальних канальцiв на етапах
експерименту становить 12,36 ± 2,51 мкм, 14,97 ± 1,54 мкм, 13,41 ± 2,75 мкм вiдповiдно. Вiдразу пiсля
дiї холоду, на 3 та 30 доби товщина стiнки дистальних канальцiв становить вiдповiдно: 7,85 ± 1,45 мкм,
9,89± 2,33 мкм, 8,90± 2,21 мкм. Дистрофiчно змiненi також i перитубулярнi гемокапiляри, про що свiд-
чать i морфометричнi показники. Так, в динамiцi дослiдження, товщина їх стiнки становить 1,31 ± 0,28
мкм, 1,50 ± 0,20 мкм, 1,35 ± 0,17 мкм. Дiаметр їх просвiту змiнюється вiд 7,17 ± 0,92 мкм – на висотi
дiї холоду, 6,91 ± 0,86 мкм – на 3 добу, 7,20 ± 0,72 мкм – на 30 добу.
В усiх дослiджених органах сечо-статевої системи та шкiри дефiцит гормонiв щитоподiбної залози

призвiв до виражених дистрофiчних змiн, якi є результатом взаємообумовлених метаболiчних пору-
шень [1, 4].

Висновки
Отже, загальна глибока гiпотермiя при гiпотиреозiндукованих змiнах у нирках зумовлює вираженi
дистрофiчнi процеси у фiльтрацiйно-реабсорбцiйному апаратi. На 14 добу мерказолiл-iндукованого
гiпотиреозу в шкiрi та її придатках, в усiх частках простати також виникають дистрофiчнi змiни.
Тому перспективним є дослiдження у динамiцi.
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Анотацiя
Робота присвячена вивченню морфологiчних особливостей печiн-
ки, стiнки тонкої кишки, пародонта при гiпотиреозi, змодельованому
у статевозрiлих безпородних щурiв. Застосовано свiтлооптичний та
електронномiкроскопiчний методи дослiдження. В усiх органах вира-
женi прояви структурно-метаболiчних порушень, якi розвинулися при
дефiцитi гормонiв щитоподiбної залози.

Вступ

Гiпотиреоз призводить до зниження iнтенсивностi обмiнних процесiв за рахунок зниження активно-
стi окисно-вiдновних ферментiв i викликає специфiчнi змiни в усiх тканинах i органах [2]. Нещодавнi
дослiдження вказують на роль гiпотиреозу в патогенезi неалкогольної жирової хвороби печiнки, ви-
никненнi розладiв травлення та iшемiчних процесiв у кишцi [3, 4]. Морфофункцiональнi особливостi
пародонта забезпечують гомеостаз не тiльки локально, але й верхнiх вiддiлiв травної системи, будучи
водночас вiддзеркаленням їх стану [1].
Метою роботи було встановити морфологiчнi особливостi змiн у печiнцi, стiнцi тонкої кишки, паро-

донтi у вiдповiдь на гiпотиреоз.

Матерiали i методи

Моделювання гiпотиреозу проводилося у 20 бiлих безпородних щурiв статевозрiлого вiку шляхом вве-
дення препарату "Мерказолiл"("Здоров’я Україна) з питною водою у дозi 7,5 мг на 100 г маси тiла
тварини впродовж 14 дiб. Усi манiпуляцiї проведено з дотриманням вимог етики та гуманного поводже-
ння з тваринами. Забiр матерiалу – через 14 дiб. Евтаназiя – шляхом введення 2% розчину тiопенталу
натрiю у дозi 25 мг/кг маси. Застосовано свiтлооптичний та електронномiкроскопiчний методи дослi-
дження.

Результати та обговорення

При гiпотиреозi порушується трабекулярна будова печiнки. Гепатоцити полiморфнi – у полях зору
виявляються клiтини з великими ядрами, подекуди печiнковi клiтини невеликi з маленькими ядрами,
а мiсцями ядра непомiтнi або гiперхромнi. Цитоплазма гепатоцитiв заповнена дрiбними еозинофiль-
ними гранулами або вакуолiзована – багато дрiбних i середнього розмiру прозорих вакуолей дефор-
мують ядра. Синусоїднi гемокапiляри розширенi, переповненi форменими елементами кровi. Просвiт
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центральних вен, судин портального тракту значно розширений, навколо помiтнi еритроцити. Сполу-
чнотканиннi прошарки добре вираженi навколо портальних трактiв. При електронномiкроскопiчному
аналiзi у гепатоцитах також простежується вакуолiзацiя цитоплазми, в результатi чого вона оптично
просвiтлена. Мiтохондрiї iз дискомплектованими гребенями та свiтлим матриксом. Складовi синте-
тичного апарату деформованi, представленi пухирцями та мiшечками. У цитоплазмi ендотелiоцитiв
синусоїдних капiлярiв багато мiкропiноцитозних пухирцiв, вiзуалiзується багато пор. Часто зустрiва-
ним явищем є еритроцитарнi сладжi та адгезiя формених елементiв.
У слизовiй оболонцi тонкої кишки тварин помiтне вкорочення ворсинок i зменшення глибини крипт.

Кишковi епiтелiальнi клiтини з облямiвкою набряклi, мають слабобазофiльне забарвлення та ледь по-
мiтну зернистiсть. Келихоподiбнi клiтини округлої форми, заповненi слизом. Епiтелiоцити крипт спло-
щенi, їх ядра округлi. У цитоплазмi спостерiгаються ознаки бiлкової дистрофiї. Виражений набряк у
власнiй пластинцi слизової оболонки та пiдслизовiй основi, а також лiмфо-плазмоцитарна iнфiльтра-
цiя. Гемокапiляри повнокровнi. М’язова пластинка слизової оболонки стоншена. У м’язовiй оболонцi
набряковi змiни. При електронномiкроскопiчному дослiдженнi в абсорбцiйних клiтинах епiтелiю сли-
зової оболонки спостерiгається набряк цитоплазми, розширенi мембраннi органели. Мiкроворсинки
облямiвки дезорiєнтованi. Мiжклiтиннi контакти нерiвномiрно розширенi. Серед епiтелiоцитiв ворси-
нок трапляються некробiотично змiненi клiтини з деформованими ядрами. Перинуклеарнi цистерни
розширенi. Мiтохондрiї вакуолеподiбнi, їх матрикс просвiтлений. Гемокапiляри строми ворсинки роз-
ширенi, у їх просвiтi еритроцитарнi сладжi. Ендотелiоцити сплощенi. Люменальна плазмолема склад-
часта. Базальна мембрана локально розширена i розпушена.
Субмiкроскопiчна органiзацiя слизової оболонки ясен характеризується набряком епiтелiю i власної

пластинки. У клiтинах всiх чотирьох шарiв (основного, остистого, зернистого i рогового) помiтна де-
формацiя ядер у результатi численних iнвагiнацiй ядерної оболонки (у бiльшостi клiтин останнього
шару вони взагалi вiдсутнi). У цитоплазмi базальних епiтелiоцитiв вiзуалiзуються розширенi цистерни
i трубочки гранулярної, i менше, гладкої ендоплазматичної сiтки, а також мiшечки i пухирцi апара-
ту Гольджi. Мiтохондрiї невеликi, округлої форми, з просвiтленим матриксом i слабо контуровани-
ми гребенями. Помiтнi також i тонофiбрили. У остистому шарi спостерiгається така ж вакуолiзацiя,
пучки тонофiбрил i дрiбнодисперснi включення. У просвiтленiй цитоплазмi епiтелiоцитiв зернистого
шару помiтнi гранули кератогiалiну. Цитоплазма клiтин рогового шару електроннопрозора. Базальна
мембрана контурується у виглядi смужки. У пухкiй сполучнiй тканинi власної пластинки слизової обо-
лонки спостерiгаються рiзноспрямованi пучки набряклих колагенових волокон i хаотично розмiщенi в
оптично прозорiй основнiй речовинi – еластичнi. Досить багато активованих фiбробластiв i мастоци-
тiв, якi посилено дегранулюють. Нерiдко виявляються i лiмфоцити, плазмоцити. Звертає на себе увагу
реакцiя гемокапiлярiв. Так, їх цитоплазма набрякла, складовi ендоплазматичної сiтки i апарату Голь-
джi розширенi, дезорганiзованi. Матрикс мiтохондрiй просвiтлений, а гребенi дискомплектованi. Бiля
люмiнальноi поверхнi плазмолеми, яка утворює багато мiкроворсинок i складок, зосередженi численнi
пiноцитознi пухирцi
Органи травної системи у вiдповiдь на дефiцит гормонiв щитоподiбної залози вiдреагували дистро-

фiчними змiнами, в основi яких ланцюг взаємопов’язаних метаболiчних порушень [2, 4].

Висновки
В усiх дослiджених органах вираженi прояви структурно-метаболiчних порушень, якi розвинулися при
дефiцитi гормонiв щитоподiбної залози.
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цукровий дiабет, 41
черепний iндекс, 153
шийна дiлянка, 103
шийна петля, 103
шия, 124
шкiра, 158
шлунок, 56

щитоподiбна залоза, 91
щока, 155
щур, 53
щурi, 41
яєчко, 19
яєчкова артерiя, 19
яєчники, 44
iмуногiстохiмiя, 23
iндивiдуальна анатомiчна

мiнливiсть, 153
iнервацiя, 117
iннервацiя, 103
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