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ПРЕДПОСЫЛКИ ПАТОЛОГИИ МОРФОГЕНЕЗА ОКОЛОЩИТОВИДНЫХ ЖЕЛЕЗ 

И.Ю.Олийнык, Ю.Т.Ахтемийчук, К.И.Яковец 
Резюме. В ходе комплексного исследования пренатального морфогенеза околощитовидных желез на 236 пре-

паратах зародышей, предплодов и плодов человека изучены предпосылки их патологического морфогенеза с после-
дующим обобщением полученных результатов.   
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PRECONDITIONS FOR PATHOLOGIC MORPHOGENESIS OF THE PARATHYROID GLANDS 

I.Yu.Oliinyk, Yu.T.Akhtemiichuk, К.I.Yakovets’  
Abstract. Preconditions of pathologic morphogenesis with further generalization of the obtained findings have been 

studied on 236 specimens of human embryos, prefetuses and fetuses in the process of a complex study of prenatal morpho-
genesis of the parathyroid glands.  
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Резюме. Глутаргін при його уведенні (45мг/кг 
маси внутрішньоочеревинно, за 30 хв до і через 12, 24, 
36 год після моделювання патології) білим нелінійним 
статевозрілим щурам-самцям із гострим перитонітом 
сприяє зростанню в печінці рівня нітрит-аніона, зни-
женню інтенсивності процесів перекисного окиснення 
ліпідів з одночасним зростанням активності антиокси-

дантної системи та зменшенням рівня показників ендо-
генної інтоксикації. 

Ключові слова: глутаргін, гострий перитоніт, 
перекисне окиснення ліпідів, антиоксидантна система, 
нітрит-аніон. 
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ВПЛИВ ГЛУТАРГІНУ НА СТАН ПЕЧІНКИ ПРИ ГОСТРОМУ ПЕРИТОНІТІ 
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Вступ. Гострий перитоніт залишається од-
ним з найтяжчих патологічних станів у невідкла-
дній хірургії, високий відсоток ускладнень та 
летальності при якому пояснюється його числен-
ними патогенетичними механізмами, які все ще 
недостатньо вивчені [4]. Зокрема, потребує з’ясу-
вання роль біорегуляторної системи оксиду азоту 
(NO), оскільки дані літератури про її активність 
за гострого перитоніту є суперечливими [10, 11]. 
Існує точка зору, що при цьому спостерігається 

дефіцит субстрату для синтезу NO – L-аргініну, 
що потребує корекції за допомогою екзогенного 
уведення цієї амінокислоти [9]. Залишається та-
кож невирішеним питання покращання стану 
внутрішніх органів, зокрема печінки, при перито-
ніті [2]. Перспективним видається вітчизняний 
препарат глутаргін (L-аргініну-L-глутамат), гепа-
топротекторні, антиоксидантні, антигіпоксичні, 
гіпоамоніємічні властивості якого переконливо 
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доведені і який одночасно є попередником синте-
зу NO [5, 7]. 

Мета дослідження. Встановити лікувально-
профілактичну активність глутаргіну щодо ура-
ження печінки в різні стадії гострого експеримен-
тального перитоніту. 

Матеріал і методи. Дослідження проведено на 
62 білих нелінійних статевозрілих щурах-самцях 
масою 140-200г, яких утримували в стандартних 
умовах харчового, температурного та світлового 
режимів віварію. Перед дослідженням тварин роз-
поділили на такі групи: 1-3-я – контрольні (інтактні 
тварини), 4-6-а – тварини, яким моделювали гост-
рий перитоніт шляхом внутрішньоочеревинного 
уведення 5 % калової суміші) [12], 7-9-а групи – 
щури, яким, крім моделювання перитоніту, уводили 
глутаргін (“Здоров’я”, Україна, по 45 мг/кг маси 
тіла внутрішньоочеревинно: у 7-й групі за 30 хв до 
уведення калової суміші, у 8-й – за 30 хв до і через 
12 год після моделювання перитоніту, у 9-й – за 30 хв 
до і через 12, 24 та 36 год після моделювання пато-
логії). Дослідження біохімічних показників у дослі-
дних і контрольних групах тварин проводили через 
12, 24 і 48 год після моделювання патології. Щурів 
декапітували під тіопенталовим наркозом і визнача-
ли: у гомогенатах печінки – вміст ТБК-активних 
продуктів (ТБП), гідроперекисів ліпідів (ГПЛ), від-
новленого глутатіону (G-SH), кількість стабільного 
метаболіту оксиду азоту – нітрит-аніона (NO2

-), акти-
вність супероксиддисмутази (СОД), каталази (КТ), 
сукцинатдегідрогенази (СДГ), цитохромоксидази 
(ЦХО), у сироватці крові – вміст сечовини (за стан-
дартним набором ООО НПП “Філісит діагностика”, 
Україна) та молекул середньої маси (МСМ1, МСМ2). 

Статистичну обробку результатів проводили за до-
помогою програми Excel, використовуючи критерій 
t Стьюдента. 

Експерименти проведені з дотриманням Єв-
ропейської конвенції по захисту хребетних тва-
рин, яких використовують в експериментах та 
інших наукових цілях (Страсбург, 1986). 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Встановлено, що при перитоніті в печінці знижу-
ється вміст NO2

-: через 12, 24 та 48 год відповід-
но на 19, 40 та 53 % (табл). Зниження вмісту ста-
більного метаболіту NO супроводжується актива-
цією процесів перекисного окиснення ліпідів 
(ПОЛ). При цьому вміст ГПЛ та ТБК у гомогена-
тах органа зростає відповідно в різні терміни пе-
ритоніту: на 30 і 50 % (через 12 год), 66 і 71 % 
(через 24 год), 81 і 93 % (через 48 год) (рис. 1). 

Одночасно спостерігається зменшення актив-
ності та вмісту компонентів антиоксидантної систе-
ми (АОС): СОД і КТ – на 38 і 19 % (через 12 год), 
на 61 і 23 % (через 24 год), на 71 і 41 % (через 48 
год), відновленого глутатіону –на 30, 42 % та 53 % 
відповідно через 12, 24 та 48 год (рис. 2).  

Знижується активність і мітохондріальних 
ферментів – СДГ та ЦХО: через 12 год – на 15 і 
19 %, 24 год – на 33 і 25 %, 48 год – на 41 і 34 %.  

Одночасно в сироватці крові зростає вміст 
сечовини: через 12 год – на 17 %, 24 год – 35 %, 
48 год – 45 %, та молекул середньої маси (МСМ1, 
МСМ2): через 12 год – на 40 і 37 %, 24 год – на 59 
і 47 %, 48 год – на 81 і 62 %. 

При уведенні глутаргіну тваринам із гострим 
перитонітом спостерігається підвищення вмісту 
NO2

- у гомогенатах печінки на 60, 86 і 130 % від-

Таблиця 
Вплив глутаргіну на показники оксиду азоту та активність мітохондріальних ферментів  

у печінці, рівень молекул середньої маси та сечовини у тварин  на тлі перитоніту 

Показники 

І серія II серія IIІ серія 

Інтак-
тні 

(конт-
роль) 

1-а 
група 

КП 1 
(пери-
тоніт 

12 год) 
4-а 
група 

КП 1+ 
глу-
таргін 

7-а 
група 

Інтактні 
(конт-
роль)  

2-а гру-
па 

КП 2 
(пери-
тоніт  

24 год) 
5-а група 

КП 2+ -
глутар-
гін 
8-а 
група 

Інтак-
тні 

(конт-
роль) 
3-я 
група 

КП 3 
(пери-
тоніт 

48 год) 
6-а 
група 

КП 3+ 
глутар-
гін 
9-а 
група 

NO2,
- 

мкмоль/кг 
2,03± 
0,05 

1,65± 
0,05* 

2,64± 
0,1** 

2,40± 
0,09 

1,43± 
0,04* 

2,66± 
0,09** 

2,31± 
0,06 

1,08± 
0,05* 

2,49± 
0,10** 

СДГ,  
ммоль/кг/хв 

5,24± 
0,03 

4,48± 
0,03* 

5,87± 
0,04** 

5,03± 
0,04 

3,39± 
0,02* 

7,01± 
0,05** 

5,16± 
0,03 

3,06± 
0,02* 

7,04± 
0,03** 

ЦХО,  
ммоль/кг /хв 

7,1± 
0,17 

5,75± 
0,12* 

7,48± 
0,12** 

8,41± 
0,07 

6,29± 
0,16* 

12,01± 
0,11** 

7,75± 
0,19 

5,12± 
0,12* 

11,74± 
0,14** 

МСМ1 
0,60± 
0,02 

0,84± 
0,02* 

0,55± 
0,02** 

0,65± 
0,02 

1,04± 
0,04* 

0,77± 
0,02** 

0,60± 
0,02 

1,09± 
0,02* 

0,56± 
0,03** 

МСМ2 
0,30± 
0,01 

0,41± 
0,01* 

0,26± 
0,01** 

0,32± 
0,01 

0,46± 
0,01* 

0,36± 
0,02** 

0,27± 
0,018 

0,44± 
0,013* 

0,19± 
0,02** 

Сечовина, 
мкмоль/л 

6,95± 
0,14 

8,12± 
0,11* 

9,44± 
0,15** 

5,92± 
0,13 

8,0± 
0,09* 

9,59± 
0,10** 

6,25± 
0,13 

9,08± 
0,16* 

11,67± 
0,11** 

Примітка. * - вірогідна різниця відносно контролю; ** - вірогідна різниця відносно контрольної патології (КП); NO2
- - 

вміст нітрит-аніона; СДГ – активність сукцинатдегідрогенази; ЦХО – активність цитохромоксидази; МСМ – рівень 
молекул середньої маси 
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Рис. 1. Динаміка зміни показників ПОЛ при різних термінах перитоніту та при застосуванні глутаргіну 
Примітка. * – вірогідна різниця відносно контролю; ** – вірогідна різниця відносно контрольної патології (КП) 
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повідно до термінів розвитку перитоніту. Це су-
проводжується зменшенням вмісту ГПЛ та ТБП: на 
17 і 18 % – через 12 год, на 27 і 26 % – через 24 год, 
на 38 і 37 % – через 48 год. Одночасно зростає 
активність СОД і КТ на 48 та 45 % (12 год), 81 та 
57 % (24 год), 102 та 76 % (48 год) і збільшується 
вміст G-SH – на 29, 36 та 55 % (відповідно через 
12, 24 та 48 год). Активність СДГ та ЦХО у тва-
рин, яким уводили глутаргін, також зростає відпо-
відно до стадії розвитку патологічного процесу: на 
31 і 30 % (12 год), на 107 і 91 % (24 год), на 130 і 
129 % (48 год) (табл.). Знижується кількість 
МСМ1 і МСМ2 у сироватці крові: на 35 і 37 % че-
рез 12 год, на 25 і 22 % через 24 год, на 49 і 55 % – 
через 48 год. Вміст сечовини в сироватці крові, 
навпаки, зростає на 16, 20, 29 % відповідно до 

термінів дослідження. Останнє пояснюється тим, 
що сечовина є одним із кінцевих продуктів мета-
болізму аргініну та, з іншого боку, прискоренням 
знешкодження аміаку в орнітиновому циклі шля-
хом зв’язування його з аргініном та глутаміновою 
кислотою та утворенням сечовини [1, 8]. 

Таким чином, відмічені в наших дослідах 
надмірна активація вільнорадикальних процесів 
на тлі виснаження системи антиоксидантного за-
хисту, зниження активності енергозабезпечуваль-
них процесів у мітохондріях супроводжувалися 
розвитком ендотоксикозу та відбувалися на тлі 
зниження вмісту NO2

- у печінці. Активація проце-
сів переокиснення мембранних ліпідів у внутрі-
шніх органах при гострому перитоніті підтвер-
джується даними інших авторів [2, 3]. Деструкти-
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Рис. 2. Зміни показників антиоксидантної системи при експериментальному перитоніті і при уведенні глутаргіну  
Примітка. * – вірогідна різниця відносно контролю; ** – вірогідна різниця відносно контрольної патології (КП) 
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вні процеси при гострому перитоніті призводили 
до нагромадження в крові молекул середньої маси 
(МСМ1, МСМ2), які є маркерами ендогенної інток-
сикації [6]. Відмічене зниження вмісту стабільно-
го метаболіту NO – NO2

–
 у печінці, ймовірно, по-

в’язано із порушенням синтезу NO у цих умовах. 
Лікувальне-профілактичне уведення глутар-

гіну при гострому перитоніті супроводжувалося 
пригніченням процесів ліпопероксидації, віднов-
ленням активності антиоксидантної системи в 
печінці на тлі зростання вмісту NO2

-. Позитивний 
вплив глутаргіну на стан печінки при гострому 
перитоніті завдячує його мембраностабілізуваль-

ній дії, зниженню активності перекисного окис-
нення ліпідів, стимулюванню репаративних та 
відновних процесів у гепатоцитах, зменшенню 
проявів "метаболічної інтоксикації", подібно до 
того, як це спостерігається при патології печінки 
іншого генезу, (при гострих та хронічних вірус-
них гепатитах, лептоспірозі, деяких лихоманках 
інфекційного походження, медикаментозних, 
ішемічно-реперфузійному ураженнях) [8]. Гепа-
топротекторна дія глутаргіну при гострому пери-
тоніті, у тому числі, реалізується завдяки його 
складовій L-аргініну та здійснюється через систе-
му оксиду азоту.  
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Висновки 
1. Ураження печінки при гострому експери-

ментальному перитоніті, незалежно від стадії 
його розвитку (12 год, 24 год, 48 год), проявля-
ється активацією процесів перекисного окиснен-
ня ліпідів, зменшенням активності ферментів 
антиоксидантного захисту та пригніченням енер-
гозабезпечувальних процесів мітохондрій у печі-
нці, що відбувається на тлі зростання показників 
ендогенної інтоксикації та зниження вмісту ніт-
рит-аніона. 

2. Глутаргін при його лікувально-профілак-
тичному уведенні за гострого перитоніту сприяє 
покращанню стану печінки, що проявляється 
пригніченням процесів ліпопероксидації, норма-
лізацією активності антиоксидантної системи та 
ферментів мітохондрій, супроводжується змен-
шенням ознак ендогенної інтоксикації (вмісту 
середньомолекулярних пептидів), зростанням 
синтезу оксиду азоту в печінці. 

Перспективи подальших досліджень. Отри-
мані дані свідчать про доцільність і перспектив-
ність подальшого вивчення ефективності препара-
тів, які стимулюють утворення ендогенного окси-
ду азоту, як засобів метаболічної дії для корекції 
ураження печінки при гострому перитоніті. 
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ВЛИЯНИЕ ГЛУТАРГИНА НА СОСТОЯНИЕ ПЕЧЕНИ ПРИ ОСТРОМ  
ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМ ПЕРИТОНИТЕ  

К.А.Посохова, В.В.Черняшова 
Резюме. Введение белым нелинейным половозрелым крысам-самцам глутаргина (по 45 мг/кг массы внутриб-

рюшинно, за 30 мин до и через 12, 24, 36 часов после моделирования патологии) сопровождалось возрастанием в 
печени уровня нитрит-аниона, снижением интенсивности процессов перекисного окисления липидов с одновре-
менным возрастанием активности антиоксидантной системы и митохондриальных ферментов, уменьшением коли-
чества продуктов эндогенной интоксикации. 

Ключевые слова: глутаргин, острый перитонит, перекисное окисление липидов, антиоксидантная система, 
эндогенная интоксикация. 

INFLUENCE OF GLUTARGIN ON THE LIVER STATUS IN ACUTE  
EXPERIMENTAL PERITONITIS  

K.A.Posokhova, V.V.Chernyashova 
Abstract. The administration of Glutargine to white strainless adolescent male-rats (45 mg/kg of the body weight – 

intraabdominally, 30 minutes before and 12, 24 and 36 hours after simulating pathology) is accompanied by an increase of 
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the nitric anion content in the liver, an inhibition of lipid peroxidation processes with a simultaneous increase of the activity 
of the antioxidant system and a decreased level of the indices of endogenic intoxication. 

Key words: glutargin, acute peritonitis, lipid peroxidation, antioxidant system, endogenic intoxication, nitrite-anion. 
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Резюме. Морфологічними методами вивчені особли-
вості розвитку та становлення топографії органів та струк-
тур ретробульбарного відділу очної ямки плодів 4-6-го 
місяців внутрішньоутробного періоду онтогенезу людини. 

Ключові слова: орбіта, ретробульбарний відділ, 
морфогенез, плід, людина. 
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БУДОВА І ТОПОГРАФІЯ ОРГАНІВ ТА СТРУКТУР ОЧНОЇ ЯМКИ  
В РАННЬОМУ ПЛОДОВОМУ ПЕРІОДІ ОНТОГЕНЕЗУ ЛЮДИНИ 

Кафедра анатомії людини (зав. – проф. Б.Г.Макар)  
Буковинського державного медичного університету, м. Чернівці 

Вступ. Фрагментарність досліджень з анато-
мічної будови органів та структур, які є вмістом 
очної ямки, не дозволяє скласти цілісного уявлен-
ня про особливості просторових взаємовідношень 
вказаної ділянки на кожному етапі внутрішньоут-
робного розвитку. Такі дані необхідні з практич-
ної точки зору, тому що вже з раннього плодового 
періоду стає можливим використання неінвазив-
них методів дослідження плода (УЗД, КТ, МРТ) з 
метою контролю розвитку або діагностичними 
цілями [1, 2, 3,]. Адекватна інтерпретація одержа-
них даних і топографічне визначення пошкоджень 
базується на точному і повному знанні норми ана-
томічної будови, топографії органів і систем [4]. 
Дане повідомлення є продовженням попередніх 
досліджень, присвячених вивченню розвитку та 
просторової організації вмісту очної ямки в перед-
плодовому періоді онтогенезу [5]. 

Мета дослідження. Вивчити будову та прос-
торове взаєморозташування органів і структур 
очної ямки плодів 4-6-го місяців розвитку. 

Матеріал і методи. Дослідження проведено 
на 30 трупах плодів 81,0-230,0 мм тім’яно-
куприкової довжини (ТКД) методами мікроскопії 
послідовних гістологічних зрізів, макро-мікро-
препарування під контролем бінокулярної лупи 
МБС-10, виготовлення та вивчення топографо-
анатомічних зрізів в одній із площин – фронталь-
ній, сагітальній та горизонтальній. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
У першій половині плодового періоду внаслідок 
подальшого формування стінок очної ямки ви-
значається остаточне відмежування всього ком-
плексу органа зору. Якщо в плодів 4-го місяця 
процеси скостеніння охоплюють в основному 
центральні відділи сполучнотканинних моделей 
верхньої щелепи, виличної кістки, а малі та вели-

кі крила клиноподібної кістки та лабіринти реші-
тчастих кісток лишаються хрящовими, то напри-
кінці 6-го місяця лише самі периферійні частини 
всіх кісток ще не охоплені процесами остеогене-
зу. Стінки очної ямки набувають щільності, а 
очна ямка, у цілому,-більш стабільної форми. 

Передню частину очної ямки, як і в передпло-
довому періоді, займає очне яблуко. Навколо його 
зовнішньої оболонки в місцях вільних від прикріп-
лень сухожилків м’язів визначається пухка, тонка, 
прозора оболонка, яка не щільно прилягає до стін-
ки очного яблука. Зазначене утворення є очнояблу-
ковою капсулою Тенона в процесі розвитку.  

Частина очної ямки позаду очного яблука 
(ретробульбарний відділ) заповнений щільно роз-
ташованими органами та структурами допоміж-
ного апарату ока. Очне яблуко з комплексом пря-
мих м’язів легко відділяються з усіх боків від 
окістя очного ямки, оскільки виявляються оточе-
ними тонкою сполучнотканинною оболонкою, 
яка є початком утворення пристінкової фасції і 
відділяє комплекс від окістя, зумовлюючи появу 
пристінкового простору, заповненого сполучною 
і жировою тканинами, судинами та нервами. 

М’язи очного яблука, які є основною струк-
турою ретробульбарного відділу очної ямки, доб-
ре розвинені, чітко визначаються при препару-
ванні. Чотири прямі м’язи починаються від спіль-
ного сухожилкового кільця короткими сухожил-
ками. Черевця м’язів оточені тонкими сполучнот-
канинними фасціями, які забезпечують повне 
відокремлення м’язів. Визначається також тонка 
сполучнотканинна пластинка, що з’єднує м’язи 
між собою. Треба зауважити, що упродовж вказа-
ного часу ця пластинка стає виразнішою і більш 
поширеною, тому що в плодів 4-го місяця вона 
добре визначається лише між м’язами, які знахо-




