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Резюме. Цель работы – оценить эффективность баллонной

пневмокардиодилатации (ПКД) и лапароскопичекой эзофаго-
кардиомиотомии Геллера (ЛМГ) в лечении больных с ахалазией
кардии.

Материалы и методы. В отделении хирургии с января 2016

года по июль 2018 года обследовано и проведено комплексное
лечение с применением баллонной ПКД и ЛМГ у 21 пациента с
диагнозом ахалазия кардии. Мужчин 8 (38,1 %), женщин 13
(61,9%) в возрасте от 28 до 75 лет (средний возраст (51,47±3,63)
года). Длительность заболевания от одного месяца до 8 лет, в сред-
нем (3,05 ± 0,49) года.

Результаты и обсуждение. С помощью лучевых методов
исследования по диаметру пищевода пациенты были разделены
на 4 группы: 1 группа с диаметром пищевода до 4 см – 5 (23,8%),
2 группа - 4-6 см – 6 (28,6%), 3 группа – 6-8 см – 5 (23,8 %), 4
группа - более 8 см с S-образно изогнутой конфигурацией – 5
(23,8%) пациентов. Достоверное уменьшение диаметра пищевода
по данным флуороскопи (р<0,05), а также снижение давления в
нижнем пищеводном сфинктере по данным манометрии (р<0,05)
являются скрининговыми в оценке эффективности лечения АК
после выполнения миниинвазивного вмешательства.

Осложнений при выполнении баллонной ПКД и ЛМГ не было.
Выводы. Рецидивы ахалазии кардии после баллонной ПКД

установлены в сроки от 2-х до 10 мес у 33,3 % пациентов: у 4,7 % – в
1 группе и по 9,5 % случаев во 2, 3, 4 группах. При рецидивах АК
в 23,8 % случаев повторное применение дилатации было неэффек-
тивно. Выполнена ЛМГ с фундопликацией по Дору, эффектив-
ность которой составила 80,0 % случаев.

Ключевые слова: ахалазия кардии, диагностика, баллонная
пневмокардиодилатация, лапароскопическая эзофагокардио-
миотомия Геллера, рецидивы.
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Становлення структурних компонентів жувальних м’язів у постнатальному онтогенезі та їх зміни
при експериментальному йододефіциті
Кафедра анатомії людини
Івано-Франківського національного медичного університету

Резюме. Досліджуючи кровоносні судини жувальних м’язів, ми
встановили структурну вікову перебудову, яка проявляється в
збільшенні діаметра всіх ланок артеріального та венозного русла.
Також з віком (у статевозрілих тварин) зростає кількість капілярів
на одиницю площі та збільшується кількість капілярів, які крово-
постачають одне м’язове волокно, що відповідає запитам при рості
та розвитку м’язових волокон. Гістологічно та субмікроскопічно
м’язові волокна набувають дефінітивної будови. Змінюється
відсотковий розподіл різних типів волокон: зменшується кількість
ОГМВ при одночасному зростанні ГМВ та майже незмінній кількості
ОМВ, що свідчить про зниження окисних процесів і підтверджується
незначним збільшенням об’ємної частки мітохондрій в ОМВ та
незначним зниженням їх частки в інших типах м’язових волокон
порівняно зі значним зростанням об’ємної частки міофібрил.

В умовах йододефіциту ми спостерігали зміни в діаметрі про-
світу всіх ланок артеріального та венозного русла: звуження арте-
ріальних та розширення венозних судин. Можна відмітити

потовщення артеріальної стінки внаслідок набряку всіх її
оболонок. Ці зміни більш виражені у судинах жувальних м’язів
нестатевозрілих тварин, що підтверджуються морфометричним
дослідженням. Також зменшується кількість гемокапілярів.
Ультрамікроскопічно в ендотеліоцитах також відмічаються набря-
кові явища. При гістологічному дослідженні м’язових волокон
спостерігаються зміни в кількісному складі різних їх типів з тен-
денцією до зменшення кількості ОГМВ з одночасним зростанням
ГМВ. Також відмічається збільшення площі поперечного перерізу
всіх типів м’язових волокон. При ультрамікроскопічному дослід-
женні спостерігаються набрякові зміни м’язових волокон,
найбільше в ГМВ. Також відбувається збільшення об’ємної частки
мітохондрій та об’ємної частки міофібрил у м’язових волокнах,
що свідчить про набрякові зміни в цих структурах та напруженість
окисних процесів.

Ключові слова: онтогенез; гемомікроциркуляторне русло;
жувальний м’яз; йододефіцит.
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Постановка проблеми і аналіз останніх досліджень.
Внаслідок погіршення екологічної ситуації в Україні збіль-
шується частота захворювань щитоподібної залози, які мо-
жуть бути викликані як патологічними змінами в самій
залозі, так і порушеннями метаболізму тиреоїдних гормонів
[1, 3, 4, 5, 10, 16, 17, 19, 20, 25, 27, 32, 36] і регулюють всі
види обміну речовин [5, 6, 7, 8, 12, 14, 18, 21, 22, 23]. Для
нормального функціонування щитоподібної залози людині
необхідно отримувати на добу 100-200 мкг йоду, зниження
кількості якого до 40-80 мкг вже можна розцінювати як
показник дефіцит йоду, який не призводячи до клінічних
проявів захворювання щитоподібної залози, знижує
показник розумового розвитку населення [13, 24, 26, 27, 28,
31]. За даними Всесвітньої організації охорони здоров’я
(ВООЗ), третина населення Землі відноситься до так званої
«групи ризику дефіциту йоду». Майже 1 млрд. мешканців
планети мають клінічні прояви йододефіциту [4, 10]. Для
багатьох країн йододефіцит переріс у важливу медико-со-
ціальну проблему. Тому сьогодні зріс інтерес до досліджень
йододефіцитних станів, особливо у віковому аспекті.

Потрібно відмітити, що в доступній нам медико-біоло-
гічній літературі на сьогодні не знайшлося робіт, в яких би
вивчалася морфологія жувальних м’язів при йододефіцит-
них станах, у той час, як відомо, що функціонування жуваль-
них м’язів визначає стан зубо-щелепної системи, органів
травлення та інших систем організму [20, 28, 29, 30, 32, 34,
35 ]. Ми не знайшли жодних робіт, в яких була б використана
морфометрія та отримані числові показники аналізу змін у
жувальних м’язах при йододефіцитних станах. Обмежені
дані щодо вивчення морфології жувальних м’язів на різних
етапах онтогенезу при йододефіцитних станах.

Підсумовуючи вище сказане, можна стверджувати, що
зазначена тема вивчена недостатньо і містить багато супе-
речностей. Це вказує на необхідність проведення комплекс-
ного дослідження, в якому у тварин на етапах постна-
тального онтогенезу вивчатимуться морфофункціональні
особливості власне жувального і бічного крилоподібного
м’язів та їх структурно-метаболічні перетворення в умовах
змодельованої патології йододефіциту.

Мета дослідження. Встановлення морфофункціональ-
них особливостей жувальних м’язів нестатевозрілих та
статевозрілих щурів у нормі та при експериментальному
йододефіциті.

Матеріал і методи дослідження
Матеріалом для дослідження послужили власне жувальний

та бічний крилоподібний м’язи 48 білих безпородних щурів-
самців. Тварин поділили на групи: І група – інтактні ((n=24) по 12
тварин нестатевозрілого та статевозрілого віку, яких утримували
в звичайних умовах віварію, на природному для гризунів кормі; ІІ
група – в умовах йододефіциту ((n=24) по 12 тварин нестатево-
зрілого та статевозрілого віку.

Утримання тварин, їх харчування та маніпуляції з ними прово-
дилися з дотриманням етичних і законодавчих норм і вимог при
виконанні наукових і морфологічних досліджень, відповідно до
положень «Європейської конвенції про захист хребетних тварин,
що використовуються для експериментів та інших наукових цілей»
(Страсбург, 1986), додатку 4 до «Правил проведення робіт з вико-
ристанням експериментальних тварин», затвердженого наказом
МОЗ України № 755 від 12.08.1997 р., Гельсінської декларації
Всесвітньої медичної асоціації (2000), «Про заходи щодо подаль-
шого вдосконалення організації форм роботи з використанням
експериментальних тварин» та положення «Загальних принципів

експериментів на тваринах», ухваленого Першим Національним
конгресом з біоетики (Київ, 2001 р.); згідно з Законом України
№3447-IV «Про захист тварин від жорстокого поводження» від
21.02.2006 р. (експертний висновок комісії з питань біоетики Івано-
Франківського національного медичного університету, протокол
№ 104/18 від 25.10.2018 р).

Евтаназія тварин здійснювалася шляхом внутрішньо-
очеревинного введення тіопенталу натрію (2% розчин тіопенталу
натрію у дозі 25 мг/кг маси). Забір матеріалу проводили на 60
добу розвитку йододефіциту.

Використовувалися такі методи дослідження: моделювання
йододефіцитного стану [10, 15]; ін’єкційний метод дослідження
кровоносного русла жувальних м’язів; гістологічне дослідження
кровоносних судин та тканинних елементів жувальних м’язів
(забарвлення гематоксиліном і еозином; гістохімічний метод
вивчення жувальних м’язів (сукцинатдегідрогеназа (СДГ) за
методом М. Нахласа) [2]; електронномікроскопічне дослідження;
дослідження біохімічного складу крові та сечі [3]; морфометрич-
ний аналіз (середнє значення просвіту кровоносних судин та
товщини їх стінки; кількість гемокапілярів в 1 мкм2 поперечного
перерізу м’язового волокна; кількість гемокапілярів, які припа-
дають на одно м’язове волокно; процентне співвідношення ОМВ,
ОГМВ, ГМВ; середня площа м’язового волокна); статистичний
аналіз морфометричних показників у тварин досліджуваних груп.

Варіаційно-статистичну обробку проводили з врахуванням
індивідуальної та групової мінливості. Оскільки чисельність
вибірок перевищувала 10 значень, скористались тим, що розподіл
Zt Манна – Уітні наближається до нормального і його дозволяється
порівнювати з критичними величинами стандартного розподілу
для нескінченності

Аналіз морфометричних і біохімічних показників проводили
за методами непараметричної статистики із використанням кое-
фіцієнта Манна – Уітні та кореляції Спірмена.

Результати дослідження та їх обговорення
Досліджуючи ангіоархітектоніку власне жувального і

бічного крилоподібного м’язів, у нестатевозрілих тварин
було встановлено послідовне розгалуження та анастомозу-
вання кровоносних судин, які формують комірки у вигляді
петель, що рівномірно, закономірно повторюються по ходу
м’язового волокна (рис. 1). Від цих артерій майже під пря-
мим кутом відходять судини меншого діаметра (табл. 1), які
проникають у м’язові пучки і розміщуються косо або вздовж
м’язових волокон.

Гемокапіляри в жувальних м’язах довгі та прямолінійні.
Аналіз кількості гемокапілярів в 1 мкм2 поперечного зрізу
м’язового волокна показав, що у власне жувальному м’язі в
1 мкм2 нараховується 1,56 ± 0,26 гемокапіляри, в бічному
крилоподібному – 1,68 ± 0,36 гемокапіляри. На одне м’язове
волокно припадає в жувальному м’язі – 1,42 ± 0,18 гемо-
капіляри, в бічному крилоподібному – 1,28 ± 0,20.

Ультрамікроскопічно в нестатевозрілих тварин в ендо-
теліоцитах ядро овальної форми з рівномірно розміщеним
гетерохроматином. Поблизу ядра спостерігається грану-
лярна ендоплазматична сітка, що складається із трубочок і
цистерн, до яких прикріплені рибосоми; апарат Гольджі
представлений пухирцями, трубочками, цис- та трансцис-
тернами. Мітохондрії невеликих розмірів, з незначною
кількістю мітохондріальних гребенів та матриксом середньої
електронної щільності.

Спостерігаються вільні рибосоми, лізосоми та піноци-
тозні пухирці (рис. 2).

При біохімічному дослідженні холестеринемія стано-
вила 1,65 ± 0,08 ммоль/л.

У статевозрілих щурів ін’єковані судини формують
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специфічний малюнок із петлями, що розміщуються по ходу
м’язових волокон (рис. 3). Однак при морфометричному
дослідженні спостерігається більша товщина артеріальної
стінки як у власне жувальному, так і в бічному крилопо-
дібному м’язах порівняно з попередньою онтогенетичною
групою. Достовірно збільшувався також і діаметр просвіту
судин (табл. 2).

Аналіз кількості гемокапілярів у 1 мкм2 поперечного
зрізу м’язового волокна показав збільшення цього показ-
ника, порівнюючи з нестатевозрілими тваринами. Так, у
власне жувальному м’язі в 1 мкм2 нараховується 1,68 ± 0,33
гемокапіляри, в бічному крилоподібному – 1,81 ± 0,33 гемо-
капіляри. Морфометричне дослідження засвідчило, що в
статевозрілих щурів збільшилась кількість гемокапілярів на
одне м’язове волокно. У власне жувальному м’язі кількість
гемокапілярів збільшилась до 1,58 ± 0,32, у бічному крило-
подібному відповідно – до 1,43 ± 0,18.

Ультрамікроскопічно ядра ендотеліоцитів гемокапілярів
жувальних м’язів неправильної форми, щільні зерна
гетерохроматину в ядрі розміщуються рівномірно, зустрі-
чається ущільнення по периферії (рис. 4).

Ядерце округлої форми розміщене в центрі або ближче
до ядерної оболонки. Мітохондрії невеликі, округлої або
видовженої форми. Кожна обмежена зовнішньою і внут-
рішньою мітохондріальними перетинками. Внутрішня
мітохондріальна перетинка утворює гребені. Гранулярна
ендоплазматична сітка представлена трубочками та цис-
тернами, до яких прикріплені рибосоми. Комплекс Гольджі
знаходиться ближче до плазмолеми та складається з тру-
бочок, дрібних пухирців та диктіосом. Також можна поба-
чити невелику кількість піноцитозних пухирців. Базальна
мембрана майже рівна, однак можна зустріти невеликі
заглиблення та інвагінації.

При біохімічному дослідженні холестеринемія стано-
вила 1,37 ± 0,07 ммоль/л.

Досліджуючи ангіоархітектоніку у власне жувального і
бічного крилоподібного м’язах у нестатевозрілих щурів при
йододефіциті було встановлено, що по ходу м’язових воло-
кон спостерігається нерівномірний, мозаїчний розподіл
кровоносних судин. Судинний малюнок відрізняється від
такого в нормі. Петлі та комірки, які утворені від розгалужень
та анастомозувань, зменшуються і мають вигляд дрібних та
нерівномірних (рис. 5).

Морфометричне дослідження судинного русла засвід-
чило, що артерії мають менший діаметр, порівняно з нор-
мою, товщина стінки при цьому збільшується. Вени навпаки
збільшуються в діаметрі з одночасним стоншенням їх стінки
(табл. 3). Аналіз кількості гемокапілярів в 1 мкм2 попереч-
ного зрізу м’язового волокна продемонстрував зменшення
цього показника. Зменшується кількість гемокапілярів, що
припадають на одне м’язове волокно (табл. 4).

Ультрамікроскопічно нами встановлено, що в нестатево-
зрілих тварин в ендотеліоцитах виникає ряд змін (рис. 6).

Ядра ендотеліоцитів набувають неправильної форми,
збільшені. Навколо ядра з’являються поодинокі вакуолі.
Мітохондрії збільшені в розмірах із розрідженим матриксом
та декомплексацією гребенів. Диктіосоми апарату Гольджі
розширюються, у них утворюються вакуолі зі світлим вміс-
том. Ендоплазматична сітка складається з розширених
цистерн і трубочок з гладкою поверхнею. У цитоплазмі з’яв-
ляються множинні піноцитозні пухирці. Базальна мембрана
в окремих ділянках розширена та розволокнена з нечіткими
контурами.

При біохімічному дослідженні холестеринемія стано-
вила 1,70 ± 0,18 ммоль/л.

У статевозрілих щурів при ін’єкції спостерігаються зву-

Таблиця 1. Морфометричні параметри (в мкм) 
кровоносного русла жувальних м’язів нестатевозрілих 

тварин у нормі 
Нестатевозрілі тварини 

Власне жувальний 
м’яз 

Бічний 
крилоподібний м’яз Судини 

Просвіт Товщина 
стінки Просвіт Товщина 

стінки 
Артерії І порядку 120,53 ± 

15,65 
38,56 ± 

6,38 
119,13 ± 

19,25 
37,01 ± 

5,77 
Артерії ІІ порядку 80,36 ± 

12,19 
25,16 ± 

5,43 
79,76 ± 
19,81 

24,18 ± 
3,04 

Артерії ІІІ 
порядку 

63,16 ± 
12,37 

19,36 ± 
2,53 

62,93 ± 
12,34 

18,52 ± 
3,87 

Артерії ІV 
порядку 

52,83 ± 
10,00 

17,01 ± 
2,51 

51,36 ± 
6,88 

16,03 ± 
2,88 

Артеріоли 20,10 ± 
3,82 

8,3 ±  
1,40  

19,01 ± 
4,38 

7,08 ± 
1,36 

Передкапілярні 
судини 

17,63 ± 
2,83 

4,05 ± 
0,72 

16,98 ± 
2,52 

3,75 ± 
0,61 

Гемокапіляри 7,05 ± 
1,15 

0,53 ± 
0,07 

6,08 ± 
0,90 

0,33 ± 
0,05 

Закапілярні 
судини 

18,53 ± 
2,77 

3,53 ± 
0,56 

18,45 ± 
3,46 

3,65 ± 
0,49 

Венули 36,53 ± 
6,78 

4,05 ± 
0,89 

37,52 ± 
5,99 

3,98 ± 
0,79 

Вени ендомізію 58,17 ± 
13,89 

7,02 ± 
1,56 

60,01± 
8,93 

6,15 ± 
0,78 

Вени перимізію 123,63 ± 
15,47 

10,01 ± 
1,83 

124,57 ± 
24,14 

9,56 ± 
1,71 

 

Таблиця 2. Морфометричні параметри (в мкм) 
кровоносного русла жувальних м’язів статевозрілих 

тварин у нормі 
Статевозрілі тварини 

Власне жувальний 
м’яз 

Бічний 
крилоподібний м’яз Судини 

Просвіт Товщина 
стінки Просвіт Товщина 

стінки 
Артерії І порядку 122,59 ± 

2,87 
39,15 ± 

5,96 
121,61 ± 

23,55 
38,03 ± 

6,80 
Артерії ІІ порядку 82,13 ± 

14,11 
26,45 ± 

5,74 
80,53 ± 
19,52 

25,04 ± 
3,34 

Артерії ІІІ 
порядку 

64,39 ± 
12,01 

20,65 ± 
3,67 

63,18 ± 
14,12 

19,18 ± 
3,02 

Артерії ІV 
порядку 

53,36 ± 
10,45 

18,05 ± 
3,61 

51,92 ± 
11,44 

16,57 ± 
2,21 

Артеріоли 21,95 ± 
5,29 

9,9 ±  
1,23 

19,97 ± 
3,48 

7,53 ± 
1,69 

Передкапілярні 
судини 

18,01 ± 
4,19 

4,53 ± 
1,09 

17,13 ± 
2,32 

3,95 ± 
0,74 

Гемокапіляри 7,98 ± 
1,42 

0,62 ± 
0,09 

6,93 ± 
1,69 

0,46 ± 
0,10 

Закапілярні 
судини 

19,85 ± 
3,93 

3,61 ± 
0,78 

20,05 ± 
2,50 

3,57 ± 
0,78 

Венули 37,13 ± 
8,77 

4,53 ± 
0,98 

38,01 ± 
8,01 

4,18 ± 
0,66 

Вени ендомізію 59,33 ± 
10,14 

7,98 ± 
1,17 

61,18 ± 
14,72 

6,95 ± 
1,64 

Вени перимізію 124,05 ± 
1,46 

10,97 ± 
1,67 

125,15 ± 
28,19 

10,05 ± 
2,06 
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жені судини, внаслідок чого специфічний малюнок змінює
свою конфігурацію, немає чіткого наповнення ін’єкційною
масою. Артеріальна сітка стає більш густою та дрібнопет-
листою. Судини артеріального русла мають нерівні контури
та прямолінійний хід (рис. 7). Морфометрично спостері-
гається зменшений діаметр просвіту з потовщенням арте-
ріальної стінки (табл. 5).

Морфометричне дослідження засвідчило, що в статево-
зрілих щурів при йододефіциті зменшилася кількість гемо-
капілярів на одиницю площі та кількість капілярів, що при-
падає на одне м’язове волокно (див. табл. 5). Ультрамікроско-
пічно в ендотеліоцитах спостерігаються незначні зміни, що
проявляються у візуальному збільшенні розмірів ядер та
утворенні неглибоких інвагінацій ядерної оболонки. Щільні
зерна хроматину в ядрі розміщуються рівномірно, дещо мар-
гінально. Мітохондрії дещо збільшені, матрикс розріджений.
У деяких мітохондріях спостерігається руйнування та деком-
плексація гребенів. Ендоплазматична сітка представлена
розширеними трубочками та цистернами, до яких прикріп-
лені рибосоми. Апарат Гольджі складається з розширених
трубочок, дрібних пухирців та диктіосом. Також можна по-
бачити невелику кількість піноцитозних пухирців (рис. 8).

У цій групі тварин холестеринемія становила 1,44±0,11
ммоль/л.

При гістологічному дослідженні м’язових волокон у
нестатевозрілих щурів м’язові волокна жувальних м’язів
мають чітко виражену поперечну посмугованість. Добре
видно регулярне чергування темних і світлих смужок. Ядра
м’язового волокна паличкоподібні, розміщуються по
периферії паралельно до повздовжньої осі (рис. 9 а, в). На
поперечному перерізі м’язові волокна мають округлу або

овальну форму (рис. 9 б, г).
При дослідженні СДГ-ої активності м’язові волокна

можна поділити на три типи. Окисні м’язові волокна (ОМВ)
містять велику кількість формазану, тому забарвлюються в
темно-синій колір, окисно-гліколітичні (ОГМВ) – з меншою
кількістю формазану, який розміщується по периферії
м’язового волокна та гліколітичні (ГМВ) містять невелику
кількість формазану, тому виглядають світлими (рис. 10).

При ультрамікроскопічному дослідженні власне жуваль-
ного та бічного крилоподібного м’язів нам вдалося іденти-
фікувати три типи м’язових волокон (рис. 11).

У статевозрілих тварин м’язові волокна мають виражену
поперечну посмугованість із регулярним чергуванням тем-
них і світлих смужок (рис. 12). У статевозрілих тварин також
можна бачити різні їх типи як у власне жувальному (рис. 13 а),
так і в бічному крилоподібному м’язах (рис. 13 б), однак
площа їх поперечного перерізу, порівнюючи з попередньою
віковою групою, збільшується. Змінюється і процентне
співвідношення між різними групами волокон (табл. 6).

При субмікроскопічному дослідженні у статевозрілих
тварин м’язові волокна мають дефінітивний тип будови.

Таблиця 3. Морфометричні параметри (в мкм) 
кровоносного русла жувальних м’язів нестатевозрілих 

тварин при йододефіциті 
Нестатевозрілі тварини 

Власне жувальний 
м’яз 

Бічний 
крилоподібний м’яз Судини 

Просвіт Товщина 
стінки Просвіт Товщина 

стінки 
Артерії І порядку 119,45 ± 

22,42  
39,23 ± 

7,78  
118,87 ± 

24,19 
37,17 ± 

4,75  
Артерії ІІ порядку 79,82 ± 

18,08 
24,98 ± 

3,41 
79,03 ± 
19,86 

25,01 ± 
4,18 

Артерії ІІІ 
порядку 

62,83 ± 
12,22  

20,39 ± 
3,42 

61,98 ± 
8,42  

19,18 ± 
2,86  

Артерії порядку 51,78 ± 
8,91  

17,94 ± 
2,75 

50,85 ± 
11,22 

17,07 ± 
2,34 

Артеріоли 19,41 ± 
2,96  

9,19 ± 
1,49  

18,48 ± 
3,17  

7,93 ± 
1,18 **** 

Передкапілярні 
судини 

16, 96 ± 
2,88  

4,98 ± 
0,84 

16,03 ± 
3,36 * 

4,38 ± 
0,90 *** 

Гемокапіляри 6,87 ± 
0,89  

0,78 ± 
0,11 

5,56 ± 
1,01 **  

0,54 ± 
0,10 **** 

Закапілярні 
судини 

18,97 ± 
3,60  

3,89 ± 
0,67 

20,07 ± 
2,75 ** 

4,02 ± 
0,61 ** 

Венули 36,95 ± 
8,07 

4,47 ± 
0,82 

37,84 ± 
4,77 

4,13 ± 
0,66 * 

Вени ендомізію 58,71 ± 
9,56 

7,49 ± 
1,12  

60,27 ± 
10,17 

6,38 ± 
0,92  

Вени перимізію 124,75 ± 
26,31 

10,27 ± 
1,58  

124,91 ± 
16,42 

9,74 ± 
1,61 

Примітка: * – р < 0,05; ** – р < 0,01; *** – р < 0,001;**** – р < 
0,0001 

Таблиця 4. Морфометричні показники кількості 
гемокапілярів в 1 мкм2 та кількості гемокапілярів, що 

припадають на одне м’язове волокно в жувальних м’язах 
різних онтогенетичних груп при йододефіциті 

Власне жувальний м’яз Бічний крилоподібний м’яз 
Нестатевозрілі Статевозрілі Нестатевозрілі Статевозрілі 

Кількість гемокапілярів в 1 мкм2 
1,36 ± 0,25 *** 1,57 ± 0,35 * 1,61 ± 0,21 * 1,71 ± 0,31** 
Кількість гемокапілярів, що припадають на одне м’язове волокно 

1,33 ± 0,24 * 1,56 ± 0,33 1,22 ± 0,17 * 1,42 ± 0,21 
Примітка: * – р < 0,05; ** – р < 0,01; *** – р < 0,001 

Таблиця 5. Морфометричні параметри (в мкм) 
кровоносного русла жувальних м’язів статевозрілих 

тварин при йододефіциті 
Статевозрілі тварини 

Власне жувальний 
м’яз 

Бічний 
крилоподібний м’яз Судини 

Просвіт Товщина 
стінки Просвіт Товщина 

стінки 
Артерії І порядку 122,02 ± 

24,90 
39,97 ± 

4,95  
121,61 ± 

9,04  
38,98 ± 

5,41 
Артерії І порядку 81,98 ± 

16,44 
26,97 ± 

6,51 
79,97 ± 
18,59 

25,95 ± 
5,01 

Артерії ІІІ 
порядку 

63,93 ± 
9,20  

20,86 ± 
4,37 

63,93 ± 
14,77 

19,75 ± 
3,91 

Артерії ІV 
порядку 

53,06 ± 
8,36 

18,64 ± 
3,71 

51,05 ± 
10,33 

16,97 ± 
3,32 

Артеріоли 21,24 ± 
3,05 

10,06 ± 
1,56 

19,86 ± 
3,54 

7,94 ± 
1,33 

Передкапілярні 
судини 

17, 87 ± 
2,86 

4,88 ± 
0,81 ** 

16,91 ± 
2,26 

4,13 ± 
0,59 

Гемокапіляри 7,47 ± 
1,06 * 

0,69 ± 
0,13 *** 

6,25 ± 
0,87 * 

0,54 ± 
0,08 **** 

Закапілярні 
судини 

20,03 ± 
4,01  

3,87 ± 
0,70 ** 

20,31 ± 
3,49  

3,91 ± 
0,48 ** 

Венули 37,31 ± 
8,60 

4,65 ± 
0,95 

39,23 ± 
9,14 

4,21 ± 
0,74 

Вени ендомізію 59,41 ± 
10,35 

8,02 ± 
1,53 

61,23 ± 
12,23 

7,01 ± 
1,03 

Вени перимізію 124,21 ± 
5,90 

11,04 ± 
2,49 

125,27 ± 
7,29 

10,11 ± 
1,93 

Примітка: * – р < 0,05; ** – р < 0,01; *** – р < 0,001 
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Під час дослідження м’язових волокон при йододефіциті
у нестатевозрілих щурів йодурія зростала до 2,76 ± 0,29 мкг/л
(р<0,01), порівнюючи з нормою. Гістологічно спостері-
гається нерегулярне чергування темних і світлих смужок.
Ядра м’язових волокон дещо збільшені, стають округлими
та більш світлими (рис. 14). Ендомізій та перимізій потов-
щені, втрачають структурну організацію (рис. 15).

Змінюється площа поперечного перерізу м’язових
волокон у нестатевозрілих тварин при експериментальному
йододефіциті. Спостерігається достовірне збільшення площі
поперечного перерізу всіх трьох типів волокон (табл.7).

При дослідженні СДГ-ої активності м’язових волокон
ми спостерігали зміну в розподілі різних типів волокон (рис.
16).

Ультраструктурно при йододефіциті нами виявлено
вогнищеве порушення чіткої поперечної посмугованості
міофібрил та набрякові зміни, які особливо прослідко-
вуються в ГМВ (рис. 17).

У статевозрілих тварин при йододефіциті йодурія
зростала до 3,76±0,36 мкг/л (р<0,01), порівнюючи з нормою.

М’язові волокна мають виражену поперечну посмуго-
ваність, однак зустрічаються ділянки з її порушенням
(рис.18). Спостерігається незначне зростання площі попе-
речного перерізу всіх типів волокон порівняно з нормою
(див. табл. 7). При дослідженні СДГ-ої активності ми вияви-
ли незначне зменшення кількості ОГМВ і деяке збільшення

ГМВ порівняно з нормою (рис. 19; див. табл. 7).
Субмікроскопічне дослідження підтверд-

жує результати світлооптичного (рис. 20).
У статевозрілих тварин при експеримен-

тальному йододефіциті в ГМВ нами виявлено
незначне порушення поперечної посмугова-
ності міофібрил, деяку розмитість і згладже-
ність Z-ліній, розширення та просвітлення
м’язових тріад. У деяких м’язових волокнах –
добре виражені набрякові зміни.

Таким чином, в умовах йододефіцу ми
спостерігали зміни в діаметрі просвіту всіх
ланок артеріального та венозного русла: зву-
ження артеріальних та розширення венозних
судин. Також можна відмітити потовщення
артеріальної стінки внаслідок набряку всіх її
оболонок. Ці зміни більш виражені у судинах
жувальних м’язів нестатевозрілих тварин, що
підтверджується морфометричним
дослідженням. Ультрамікроскопічні зміни
ендотеліоцитів також проявляються набряко-
вими явищами. Результати наших досліджень
можна пояснити впливом недостатності
гормонів щитоподібної залози, які призводять
до накопичення в тканинах глікопротеїнів, що
зумовлює розвиток слизового набряку [22].
Недостатність тиреоїдних гормонів при-
зводить до накопичення мукополісахаридів у
судинній стінці, виникає порушення елас-
тичності структур, підвищення проникності
судинної стінки [22]. Поєднання функціо-
нальних розладів мікроциркуляції з морфоло-
гічними змінами мікроциркуляторного русла
призводить до порушення обмінних процесів
і розвитку локальної гіпоксії тканин, що

проявляється змінами в м’язових волокнах [25]. Так, при
гістологічному дослідженні спостерігається набряк м’язо-
вих волокон з збільшенням площі поперечного перерізу та
потовщення ендо- і перимізію. Особливо виражені процеси
виявляються у власне жувальному м’язі нестатевозрілих
тварин. При дослідженні СДГ-ої активності м’язових во-
локон ми спостерігали зміну в розподілі різних типів волокон
з тенденцією до зменшення кількості ОГМВ з одночасним
зростанням ГМВ. Зміну в складі м’язових волокон в жу-
вальних м’язах спостерігали інші дослідники при зниженні
функціонального навантаження на м’яз. Збільшення вмісту
холестерину, порівнюючи з віковою нормою, у неста-
тевозрілих на 3,03%, у статевозрілих – на 5,11%, узгоджуєть-
ся з результатами досліджень науковців, які вказують на цей
метаболічний маркер зниження функції щитоподібної залози
[6, 22].

Висновки
В умовах йододефіциту розвиваються судинно – стро-

мально – м’язові порушення в жувальних м’язах тварин різ-
них вікових груп, з перевагою патологічних змін у нестатево-
зрілих щурів.

Перспективи подальших досліджень
Проведені морфофункціональні дослідження є теоре-

тичною основою для розробки і патогенетичного обгрунту-

Таблиця 6.  Відносний вміст (%) та площа поперечного перерізу (мкм2) 
ОМВ, ОГМВ, ГМВ у жувальних м’язах різних онтогенетичних груп у 

нормі 
Кількість (%) Площа поперечного перерізу (мкм2) 

Власне жувальний 
м’яз 

Бічний 
крилоподібний 

м’яз 

Власне жувальний 
м’яз 

Бічний 
крилоподібний 

м’яз 
Нестате- 
возрілі 

Статево- 
зрілі 

Нестате- 
возрілі 

Статево- 
зрілі 

Нестате- 
возрілі 

Статево- 
зрілі 

Нестате- 
возрілі 

Статево- 
зрілі 

ОМВ 
17,01  16,56 21,32 20,35 30,31 ± 

3,83 
32,03 ± 
 4,54 

28,72 ± 
3,01 

29,91 ± 
 3,33 

ОГМВ 
72,32 66,17 69,83 64,02 36,15 ± 

5,06 
37,18 ± 
 5,17 

28,72 ± 
3,01 

36,83 ±  
3,97 

ГМВ 
10,67 17,27 8,85 15,63 39,17 ± 

3,99 
41,97 ±  

4,33 
38,56 ± 

4,50 
41,71 ±  

4,76 
 
Таблиця 7.  Відносний вміст (%) та площа поперечного перерізу (мкм2) 

ОМВ, ОГМВ, ГМВ у жувальних м’язах різних онтогенетичних груп 
при йододефіциті 

Кількість (%) Площа поперечного перерізу (мкм2) 

Власне жувальний 
м’яз 

Бічний 
крилоподібний 

м’яз 

Власне 
жувальний м’яз 

Бічний 
крилоподібний 

м’яз 
Нестате- 
возрілі 

Статево- 
зрілі 

Нестате- 
возрілі 

Статево- 
зрілі 

Нестате- 
возрілі 

Статево- 
зрілі 

Нестате- 
возрілі 

Статево- 
зрілі 

ОМВ 
16,04 16,28 20,57 20,35 30,56 ± 

3,64 
32,56 ± 

4,74 
28,93 ± 

3,29 
30,44 ±  

4,73 
ОГМВ 

62,64 66,21 65,57 61,97 36,21 ± 
4,21 

37,19 ± 
4,81 

35,61 ± 
3,84 

36,89 ±  
3,86 

ГМВ 
21,32 17,51 13,86 17,79 39,21 ± 

4,61 
42,31 ± 

6,20 
38,62 ± 

4,76 
41,86 ±  

4,77 
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Рис. 1. Ангіоархітектоніка м’язових волокон власне жувального (а) та бічного крилоподібного (б) м’язів нестатевозрілих
щурів у нормі. Заб.: ін’єкція розчином паризької сині. Мікрофотографія. Зб.: а, б: ок. 10, об. 10

 
 

Рис. 2. Електронномікроскопічна  будова стінки гемокапіляра власне жувального (а) та бічного крилоподібного (б) м’язів
нестатевозрілого щура в нормі. Електронна мікрофотографія. Зб.:  8000. Позначення: 1 – ядро ендотеліоцита гемокапіляра,

2 – піноцитозні пухирці в ендотеліоциті, 3 – базальна мембрана гемокапіляра, 4 – просвіт гемокапіляра, 5 – еритроцити,
6 – ядро м’язового волокна, 7 – поперечний переріз м’язового волокна

 
 

Рис. 3. Розподіл судин ендомізію м’язових волокон власне жувального (а, б) та бічного крилоподібного (в, г) м’язів
статевозрілих щурів у нормі. Заб.: а, в – ін’єкція паризькою синьою із дофарбуванням гематоксиліном і еозином;

в, г – ін’єкція паризькою синьою. Мікрофотографія. Зб.: а, б, в, г: ок. 10, об. 20
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Рис 4. Електронномікроскопічна будова стінки гемокапіляра власне жувального (а) та бічного крилоподібного (б) м’язів
статевозрілого щура в нормі. Електронна мікрофотографія. Зб.: а – 8000; б – 4800. Позначення: 1 – ядро ендотеліоцита

гемокапіляра, 2 – просвіт гемокапіляра, 3 – еритроцит, 4 – базальна мембрана гемокапіляра, 5 – ядро м’язового волокна,
6 – м’язове волокно, 7 – мітохондрії в м’язовому волокні, 8 – Z-лінія, 9 – нервове волокно

 
 Рис. 5. Зміна ангіоархітектоніки судин ендомізію власне жувального (а, б) та бічного крилоподібного (в, г) м’язів

нестатевозрілих щурів в умовах йододефіцитної дієти. Заб.: а, в – ін’єкція паризькою синьою із дозабарвленням
гематоксиліном і еозином; б, г – ін’єкція паризькою синьою. Мікрофотографія. Зб.: а, в – ок. 10, об. 20,  б, г – ок. 10, об. 10

 
 Рис. 6. Ультрамікроскопічна будова гемокапіляра власне жувального (а) та бічного крилоподібного (б) м’язів нестатевозрілого

щура при йододефіциті. Електронна мікрофотографія. Зб.: а, б – 8000. Позначення: 1 – еритроцит, 2 – просвіт гемокапіляра, 3 –
ядро ендотеліоцита гемокапіляра, 4 – розволокнена і потовщена базальна мембрана, 5 – розширений периваскулярний простір,

6 – інвагінація ядерної оболонки ядра м’язового волокна, 7 – мікроклазматоз, 8 – м’язове волокно, 9 – ядро з маргінально
розміщеним гетерохроматином в м’язовому волокні
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Рис. 7. Нерівномірний розподіл судин ендомізію власне жувального (а) та бічного крилоподібного (б) м’язів статевозрілих
щурів в умовах йододефіцитної дієти. Заб.: ін’єкція паризькою синьою. Мікрофотографія. Зб.: а, б – ок. 10, об. 10

  
 

Рис. 8. Ультрамікроскопічні зміни гемокапіляра власне жувального (а) та бічного крилоподібного (б) м’язів статевозрілого
щура при йододефіцитному стані. Електронна мікрофотографія. Зб.: а, б – 4800. Позначення: 1 – еритроцит, 2 – сладж
еритроцитів, 3 – просвіт гемокапіляра, 4 – лімфоцит, 5 – ядро ендотеліоцита гемокапіляра, 6 – розволокнена базальна

мембрана, 7 – розширений перивазальний простір, 8 – мікроклазматоз, 9 – м’язові волокна, 10 – дезорганізовані мітохондрії
в м’язовому волокні

 
 

Рис. 9. Пучки м’язових волокон власне жувального (а, б) та бічного крилоподібного (в, г) м’яза нестатевозрілих щурів у
нормі. Заб.: гематоксилін і еозин . Мікрофотографія. Зб.: а, в – ок. 10; об. 40; б, г – ок. 10, об. 20. Позначення: 1 – поперечна

посмугованість  м’язового волокна,  2 – ядра м’язових волокон, 3 – ендомізій, 4 – перимізій, 5 – м’язові волокна



53

Галицький лікарський вісник, 2018, Т. 25, №4

 
 

Рис. 10. Ідентифікація різних типів м’язових волокон власне жувального (а) та бічного крилоподібного (б) м’язів. Заб.:
сукцинатдегідрогеназа за М. Нахласом. Мікрофотографія. Зб.: а, б – ок. 10, об. 30. Позначення: 1 – ОМВ, 2 – ОГМВ, 3 – ГМВ

 
 

Рис. 11. Різні типи м’язових волокон у власне жувальному (а, б, в) та бічному крилоподібному м’язах (в, г, д)
нестатевозрілих щурів у нормі. Електронна мікрофотографія. Зб.: а –1500; б, в, г – 6400; д – 4000;. е – 8000. Позначення:

1 – ОМВ, 2 – ОГМВ, 3 – ГМВ

 
 

Рис. 12. Світлооптична організація власне жувального (а, б) та бічного крилоподібного (в, г) м’язів статевозрілих щурів у
нормі. Заб.: гематоксилін і еозин. Мікрофотографія. Зб.: ок. 10, об. 20. Позначення: 1 – поперечна посмугованість м’язового

волокна, 2 – ядра м’язових волокон, 3 – кровоносна судина, 4 – ендомізій, 5 – перимізій



Галицький лікарський вісник, 2018, Т. 25, №4

54

 
 

Рис. 13. Гістологічна будова різних типів м’язових волокон власне жувального  (а) та бічного крилоподібного (б) м’язів
статевозрілих щурів у нормі. Заб.: сукцинатдегідрогеназа за М. Нах-ласом. Мікрофотографія. Зб.: а, б – ок. 10, об. 40.

Позначення: 1 – ОМВ,  2 – ОГМВ, 3 – ГМВ

 
 

Рис. 14. Гістоструктура м’язових волокон власне жувального (а) та бічного крилоподібного (б) м’язів нестатевозрілих щурів
в умовах йододефіцитної дієти. Заб.: гематоксилін і еозин. Мікрофотографія. Зб.: ок. 10, об. 40. Позначення: 1 – набряк

м’язового волокна, 2 – збільшені світлі ядра м’язових волокон, 3 – повнокровна кровоносна судина, 4 – вогнищева втрата
поперечної посмугованості

 
 

Рис. 15. Розширення  та порушення структури міжм’язових прошарків власне жувального (а) та бічного крилоподібного (б)
м’язів нестатевозрілих тварин при йододефіциті. Заб.: трихромне за Масоном. Мікрофотографія. Зб.: ок. 10, об. 20.

Позначення: 1 –  колагенові волокна та розширення ендомізію, 2 – саркоплазма м’язового волокна
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Рис. 16. Типи м’язових волокон у власне жувальному (а) та бічному крилоподібному (б) м’язах нестатевозрілих тварин в
умовах йододефіцитної дієти. Заб.: сукцинатдегідрогеназа за М. Нахласом. Мікрофотографія. Зб.: а, б – ок. 10, об. 20.

Позначення: 1 – ОМВ, 2 – ОГМВ, 3 – ГМВ

    
 

Рис. 17. Ультрамікроскопічні зміни в будові власне жувального (а) та бічного крилоподібного (б) м’язів нестатевозрілого
щура при йододефіциті. Електронна мікрофотографія. Зб.: а – 4800; б – 8000. Позначення: 1 – вогнищева втрата поперечної

посмугованості в м’язовому волокні, 2 – ядро з маргінально розміщеним гетерохроматином, 3 – зруйновані мітохондрії,
4 – просвітлений ендомізій, 5 – вакуолізація м’язових волокон

 
 

Рис. 18 . Зміна м’язових волокон власне жувального (а) та бічного крилоподібного (б) м’язів статевозрілих щурів в умовах
йододефіциту. Заб.: гематоксилін і еозин. Мікрофотографія. Зб.: ок. 10, об. 40. Позначення: 1 – набряк м’язового волокна,  2

– збільшені світлі ядра м’язових волокон, 3 – вогнищева втрата поперечної посмугованості

 
 

Рис. 19. Типи м’язових волокон у власне жувальному (а) та бічному крилоподібному (б) м’язах статевозрілих щурів в
умовах йододефіциту. Заб.: сукцинатдегідрогеназа за М. Нахласом. Мікрофотографія. Зб.: а, б – ок. 10, об. 20. Позначення:

1 – ОМВ, 2 – ОГМВ, 3 – ГМВ



Галицький лікарський вісник, 2018, Т. 25, №4

56

 
 
Рис. 20. Ультрамікроскопічні зміни в будові м’язових

волокон власне жувального (а) та бічного крилоподібного
(б) м’язів статевозрілого щура при йододефіциті.

Електронна мікрофотографія. Зб.: а – 8000; б – 6400.
Позначення: 1 – розширення та розмитість Z-лінії в
м’язовому волокні, 2 – інвагінації ядерної оболонки,
3 – розширена та розволокнена базальна мембрана
м’язового волокна, 4 – вакуолі, 5 – розширений та

вакуолізований ендомізій, 6 – гемокапіляр, 7 – ядро
ендотеліоцита

вання заходів, скерованих на корекцію та попередження
розвитку йододефіцитних порушень, що, у свою чергу, при-
зведе до запобігання і зниження рівня захворюваності, його
ускладнень, спричинених ними інвалідності та смертності.
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N.T. Sahan
Formation of Structural Components of Masticatory Muscles

in Postnatal Ontogenesis and their Changes in Experimental Io-
dine Deficiency

Abstract. Investigating the blood vessels of masticatory muscles,
we have determined a structural age reorganization, which manifests
itself in increasing the diameter of all parts of the arterial and venous

bed. Also, with age (in mature animals) the number of capillaries per
unit of the area and the number of capillaries, which supply with blood
one muscular fiber that corresponds to the growth and muscular fibers
development demands, increase. Histologically and submicroscopi-
cally, muscular fibers acquire a definitive structure. The percentage
distribution of different types of fibers is changing: the amount of
OGMF decreases with the simultaneous growth of GMF and the amount
of OMF is almost unchanged, indicating the decrease of oxidative pro-
cesses, and it is confirmed by a slight increase of the volumetric frac-
tion of mitochondria in OMF and a moderate decrease of their part in
other types of muscular fibers compared with a significant increase of
the volumetric fraction of myofibrils.

Under the conditions of iodine deficiency, we have observed the
changes in the diameter of the lumen of all parts of the arterial and
venous bed: narrowing of the arterial and dilation of venous vessels.
One can also note the thickening of the arterial wall due to the edema
of all its membranes. These changes are more pronounced in the ves-
sels of the masticatory muscles of the immature animals, which are
confirmed by morphometric studies. Also the number of hemocapil-
laries decreases. Ultramiscoscopically, edema is also noted in the en-
dothelial cells. During histological examination of muscular fibers there
are changes in the quantitative composition of different types with a
tendency to decrease the number of OGMF with simultaneous growth
of GMF. Also, there is an increase of the cross-sectional area of   all
types of muscular fibers. During ultramicroscopic examination, the
edematous changes of muscular fibers are also observed, especially in
GMF. There is also an increase of the volumetric fraction of mitochon-
dria and the volumetric fraction of myofibrils in muscular fibers, indi-
cating the edematous changes in these structures and the strength of
oxidative processes.

Key-words: ontogenesis; hemomicrocirculatory bed; masticato-
ry muscle; iodine deficiency.
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