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клаптя, яка проходить під пластиною, з точки зору кровопо
стачання шкірного фрагмента клаптя.

Остеосинтез пластинами передбачає: анатомічну ре
позицію фрагментів; стабільну внутрішню фіксацію, яка 
відповідає місцевим біомеханічним вимогам; збережен
ня кровопостачання фрагментів кістки і м ’яких тканин 
шляхом атравматично хірургічно техніки.

Перевагою титанових імплантатів є: особлива корозій
на стійкість, нетоксичність, відсутність фактора біологічно 
несумісності (біоенертність); високі механічні властивості 
(міцність, пластичність, гомогенність); відносна простота 
виготовлення, зберігання і стерилізаці . Вищевказані факто
ри сприяють запобіганню деформаці обличчя, полегшенню 
догляду за хворими, скороченню тривалості стаціонарного 
лікування, зменшенню відчуття дискомфорту у пацієнта.

ВИСНОВКИ Вибір методу закриття дефекту нижньо 
щелепи після резекці в кожному конкретному випадку 
визначається індивідуально і залежить від багатьох фак
торів.

2. Застосування титанових пластин дозволяє здійсни
ти заміщення будь-яких дефектів нижньо щелепи.

3. Використання реконструктивних пластин різних кон
струкцій, з одного боку, є найпростішим методом встанов
лення цілісності нижньо щелепи, а з іншого -  при викорис
танні за правильно і детально констатованими показання
ми дозволяє досягнути високих естетичних і 
функціональних показників.

У перспективі планується провести порівняльний аналіз 
крайових і сегментарних резекцій нижньо щелепи.
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МОНІТОРИНГ ІНДЕКСУ АПОПТОЗУ В ПРОЦЕСІ ЛІКУВАННЯ ПЕРЕДРАКО
ВИХ СТАНІВ ЕПІТЕЛІЮ ШИЙКИ МАТКИ У ВАГІТНИХ -  З метою визначен
ня ефективності лікування дисплазій епітелію шийки матки і показань 
до цілеспрямовано біопсі у вагітних з інфекцією цервіко-вагінального 
біотопу проведено дослідження індексу апоптозу до та після етіотропного 
лікування.

Визначено, що зміна індексу апоптозу супроводжується зміною стадій 
дисплазі. При дисплазіях метаплазованого епітелію нормалізація біо
ценозу більш активно сприяє позитивним змінам індексу апоптозу, ніж 
при дисплазіях багатошарового сквамозного епітелію. Доведено, що кон
сервативне етіотропне лікування дисплазій метаплазованого епітелію 
супроводжується нормалізацією індексу апоптозу і переходом СІ? 2-3 в 
стадію СІ? 1 в 30,4 %, а в 56 % обумовлює перехід дисплазі (СІ? 1) в 
доброякісну зону трансформаці, яка у вагітних не є показанням для 
використання біопсі і фізіохірургічного лікування.

При СІ? 2-3 багатошарового плоского епітелію, на відміну від дисп- 
лазій метаплазованого епітелію, в процесі етіотропного консервативного 
лікування нормалізація індексу апоптозу і зниження ступеня дисплазі 
відбувається лише в 7 %; тому консервативне лікування в 93 % необхідно 
доповнити фізіохірургічним -  деепітелізацією вогнища дисплазі.

МОНИТОРИНГ ИНДЕКСА АПОПТОЗА В ПРОЦЕССЕ ЛЕЧЕНИЯ ПРЕДРАКО
ВЫХ СОСТОЯНИЙ ЭПИТЕЛИЯ ШЕЙКИ МАТКИ -  С целью определения 
эффективности лечения дисплазий эпителия шейки матки и показаний 
к прицельной биопсии у беременных с инфекцией цервико-вагиналь- 
ного биотопа проведено исследование индекса апоптоза до и после этиот
ропного лечения.

Определено, что изменение индекса апоптоза сопровождается измене
нием стадии дисплазии. При дисплазиях метаплазированного эпите
лия нормализация биоценоза более активно способствует позитивним 
изменениям индекса апоптоза, чем при дисплазиях многослойного сква
мозного эпителия. Доказано, что консервативное этиотропное лечение

дисплазий метаплазированного эпителия сопровождается нормализа
цией индекса апоптоза и переходом CIN 2-3 в стадию CIN 1 в в 30,4 %, а 
в 56 % обусловливает переход дисплазии (CIN 1) в доброкачественную 
зону трансформации, которая у беременных не является показанием 
для использования биопсии и физиохирургического лечения.

При CIN 2-3 многослойного плоского эпителия, в отличие от дисплазий 
метаплазированного эпителия, в процессе этиотропного консервативно
го лечения нормализация индекса апоптоза и уменьшение степени дис
плазии наступает лишь у 7 %; поэтому консервативное лечение в 93 % 
случаев необходимо дополнять физиохирургическим -  деэпителизаци- 
ей очага дисплазии.

MONITORING OF APOPTOSIS INDEX IN THE PROCESS OF TREATMENT OF 
PRECANCER CONDITIONS OF UTERUS CERVIX EPITHELIUM IN PREGNANT 
WOMEN -  For the purpose of definition of efficiency of treatment of dysp+asias 
of uterus cervix epithelium and indications to aimed biopsia at pregnant 
women with infection of cervical-vaginal biotop, the apoptosis index was 
researched before and after etio+ogica+ treatment. It was defined that apoptosis 
index change is accompanied with change of dysp+asia stages. At dysp+asias 
of methaplasical epithelium normalisation of biocenosis promotes positive 
changes of apoptosis index more actively than at dysplasia of multilayer 
squamos epithelium. It is proved that conservative etiological treatment of 
dysplasias of methaplasical epithelium is accompanied with normal isation 
of apoptosis index and transition of CIN 2-3 into stage CIN 1 in 30,4 % and in 
56 % causes transition of dysp+asia (CIN 1) into benign zone of transformation 
which is not the indication for use of biopsia and physiosurgica+ treatment at 
pregnant women.

At CIN 2-3 multilayer flat epithelium, unlike dysplasia of methaplasical 
epithe+ium, in the process of etio+ogica+ conservative treatment, norma+isation 
of apoptosis index and degree of dysp+asia reduction takes p+ace on+y in 7 %; 
therefore, in 93 % it is necessary to supp+ement conservative treatment with 
physiosurgica+ one -  disepithe+isation of dysp+asia focus.

5 3



ВІСНИК НАУКОВИХ ДОСЛІДЖЕНЬ 2009 № 1

Ключові слова: апоптоз, дисплазія метаплазованого епітелію, дис- 
плазія багатошарового плоского епітелію, біоценоз, деепітелізація вог
нища дисплазі епітелію шийки матки.

Ключевые слова: апоптоз, дисплазия метаплазированного эпите
лия, дисплазия многослойного плоского эпителия, биоценоз, деэпите- 
лизация очага дисплазии эпителия шейки матки.

Key word s: apoptosis, dysplasia of methaplasical epithelium, dysplasia 
of multilayer flat epithelium, biocenosis, disepithelisations of focus uterus 
cervix epithelium dysplasia.

ВСТУП Деепітелізація епітелію шийки матки у вагітних 
є неординарним питанням, що обумовлено складністю діаг
ностики і лікування у зв’язку з обмеженням використання 
у вагітних інвазивних методів дослідження і фізіохірургіч- 
них методів лікування. Роботами багатьох авторів дове
дено, що неліковані передракові процеси у вагітних при
зводять до виникнення раку (Роговская С.И., 2000; Виш
невская Е.Е., 2002 та ін.). Може бути малігнізація як 
багатошарового сквамозного, так і метаплазованого епіте
лію. В етіопатогенезі дисплазій і раку основну роль відігра
ють онкогенні штами вірусу папіломи людини (ВПЛ) 16, 
18, 31, 33, 35, 45, 51, 52, 56, 58, 59, 66, 68, 73; при цьому
найбільш частим при дисплазіях і раку є інфікування ти
пами 16, 18, 31, 33, 35 (Хансон К.П., Имятинов Е.Н., 2002 ). 
Роботами авторів доведено, що в етіопатогенезі дисплазій 
епітелію шийки матки важливу роль відіграють і інші 
інфекційні чинники, що передаються статевим шляхом, а 
саме -  трихомонади, хламіді , вірус простого герпесу і ци- 
томегалі (Белокрицкая Т.Е., Пономарева Ю.Н., Бунина Е.Н., 
Вологдин Е.В., 2007).

Разом з тим відмічено, що серед здорових жінок досить 
поширена інфекція, що передається статевим шляхом, а роз
виток раку має місце лише у невеликого відсотка інфікова
них. Це свідчить про те, що інфекція є недостатньою умовою 
для розвитку дисплазій і раку шийки матки.

Роботами багатьох вчених (Ярилин А.А., 1998; Роговс
кая С.И., 2000; H ale A.J., 1996; Cuende Е., 1998; та ін.) до
ведено, що роль інфекці в онкогенезі зводиться до запуску 
багатостадійного процесу клітинно трансформаці , але ос
тання значною мірою контролюється різними факторами 
гомеостазу. В нормі підтримка постійного клітинного скла
ду здійснюється проліферацією (діленням) клітин. В життє
вому циклі будь-яко клітини визначають п ’ять періодів: 
фазу росту і розмноження в недиференційованому стані, фазу 
диференціювання, фазу нормально активності, фазу старі
ння, термінальну фазу дезінтеграці і смерть. При цьому 
більшість епітеліальних клітин не старіють і не вмирають, а 
закінчують своє життя розділенням. Разом з тим в організмі 
є органи і системи, клітини яких в нормальних умовах без
перервно спонтанно вмирають (еритроцити, клітини епі
дермісу, клітини ендометрія, слизово оболонки шийки мат
ки, піхви тощо). Продовження життя або смерть цих клітин 
залежить від х морфологічно форми і біологічних власти
востей. Роботами багатьох авторів доведено існування двох 
видів смерті клітин -  некрозу і апоптозу. За останнє деся
тиріччя з цього приводу опубліковано роботи більше тисячі 
авторів (Ярилин А.А., 1998; Лушников Е.Ф., Абросимов А.Ю., 
2007; Mayno G., lories I., 1995 тощо).

Визначено, що некроз -  це функціонально незворотне 
скорочення життєдіяльності, яке морфологічно характери
зується порушенням цілості мембран, змінами ядра (пікноз, 
рексіс, лізис), набряком цитоплазми і руйнуванням кліти
ни; біохімічно -  скороченням вироблення енергі , коагуля
цією і розщепленням білків, нукле нових кислот і ліпідів; 
генетично -  втратою генетично інформаці ; процес закін
чується аутолізом із запальною реакцією.

Апоптоз -  вид смерті клітини, який характеризується 
наступним: функціонально -  незворотне скорочення жит
тєдіяльності, морфологічно -  втрата мікроворсинок і 
міжклітинних контактів, концентрація хроматину і цитоп
лазми, зменшення об’єму клітини (зморщення), утворення

пухирців із плазматично мембрани, фрагментація кліти
ни з утворенням апоптозних тілець; біохімічно -  гідролі
зом білків цитоплазми і міжнуклеосомним розпадом ДНК; 
генетично -  структурно-функціональною перебудовою ге
нетичного апарату із завершальним поглинанням макро
фагами або іншими клітинами без реакці запалення. Апоп
тоз -  активна і результативна загибель клітин -  одна із 
сторін клітинного гомеостазу в нормальному онкогенезі, а 
також при канцерогенезі, при терапевтично обумовленій 
регресі дисплазій і новоутворів, атрофі і інволюці тканин і 
органів (Лушников Е.Ф., Абросимов А.Ю., 2007 і ін.). Про
цеси проліфераці , ділення клітин в клітинному гомеостазі є 
притаманною апоптозу стороною.

Як видно із представленого: некроз і апоптоз -  два різно
види загибелі клітини -  мають як спільні, так і різні озна
ки. Крім описання авторами морфологічних ознак цих двох 
видів смерті клітин визначають також, що некроз -  це 
смерть, яка не передбачена генетично, вона вражає кліти
ни окремих органів без всякого вибору, хаотично, під впли
вом переважно онкогенних факторів, а апоптоз -  це гене
тично обумовлена смерть, якій притаманне визначена ло
калізація клітин, які підлягають загибелі; вона ретельно 
приурочена даній стаді онтогенезу здорового організму, 
специфічним, завжди однаковим для дано клітини меха
нізмом загибелі (Уманский С.Р., 1996).

Ярилин А.А. (1998) і ін. підкреслили, що регуляція клітин
но загибелі (апоптозу) необхідна і важлива для багатоклі
тинного організму, як і проліферація клітин.

Проліферація і апоптоз -  це два взаємозалежних проце
си, що відбуваються також і у вогнищах дисплазі епітелію 
шийки матки. Клінічні прояви дисплазій, діагностика, так
тика спостереження і лікування вагітних з різними форма
ми дисплазі епітелію шийки матки різноманітні і не 
стандартизовані. В останні роки сформувалась тенденція 
до вкрай агресивного обстеження і лікування вагітних жінок 
з патологією шийки матки з необгрунтованим застосуван
ням біопсій (інколи і повторних) та фізіохірургічних ме
тодів лікування (Волошина Н.Н., 2003; Роговская С.И., 2005; 
Оеогдаіа Б., 2004). Така тактика в значній мірі призводить 
до ускладнень вагітності, а саме -  до кровотеч, викиднів, 
інфікування плода і передчасних пологів (Роговская С.И., 
2000; Вишневская Е.Е., 2002).

Високий рівень захворюваності дисплазіями, а також 
зростаюча частота раку шийки матки у вагітних (Кулаков В.И., 
2000; Прилепская В.Н., 2000; Русакевич П.С., Литвино
ва Т.М., 2005; Суханова А.А., 2008) свідчать про не
обхідність удосконалення методологі діагностики, моніто
рингу і лікування патологі шийки матки у вагітних з вико
ристанням сучасних наукових розробок, які дозволяють 
враховувати особливості проліферативних процесів і ме
ханізмів х регуляці .

Мета дослідження полягає в визначенні змін індексу 
апоптозу як критерію ефективності лікування дисплазій 
епітелію шийки матки у вагітних.

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ Обстежено 110 вагітних із пе
редраковими процесами шийки матки. Середній вік паці
єнток -  (28±6,3) року. Першовагітних було 38 (34,5 %), на
роджуючих вперше -  62 (56,4 %), повторно народжуючих 
-  48 (43,6 %).

Комплексне обстеження включало кольпоскопію за до
помогою апарата Беіздапда з кольоровими світлофільтра
ми при збільшенні 10-30 разів з використанням проби з 3 % 
розчином оцтово кислоти, проби Шиллера з розчином Лю- 
голя. Оцінку кольпоскопічних тестів проводили за класифі
кацією Є.В.Коханевич (1984) та за Міжнародною класифі
кацією (Рим, 1990).

Забір матеріалу для цитологічного дослідження прово
дили за допомогою цервікобраша. Цитологічне досліджен
ня виконували після фіксаці мазків в суміші Нікіфорова і 
фарбування за Папаніколау в модифікаці Руденко А.В.
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Інтерпретацію цитологічних висновків проводили за кла
сифікацією, розробленій в м. Бетесда в 1991р. і доповненій 
в 1995 р. Для визначення апоптозного індексу використо
вували поліхромне забарвлення за методом Руденко А.В. 
(Суханова А.А., 2008). Всім пацієнткам проведено обсте
ження на TORCH-інфекці і ПЛР на наявність ДНК ВПЛ 
високого і низького онкогенного ризику.

При виявленні ІПСШ всім пацієнткам проводили етіо- 
патогенетичне лікування: в першому триместрі використо
вували вагінальні супозиторі Гексикон та Йодоксид, в дру
гому триместрі -  Гексикон. При міко-, уреаплазмозі та 
хламідійній інфекці в другому та третьому триместрах 
вагітності лікування проводили макролідами (вільпрофен, 
хемоміцин) per os і місцево -  “ Гексикон” або “ Поліжинакс” . 
При наявності герпесвірусно та цитомегаловірусно інфекцій 
в другому і третьому триместрах використовували анти- 
герпетичний і антицитомегаловірусний імуноглобулін за 
стандартною методикою. При наявності вірусного та іншого 
лікування, починаючи з другого триместру вагітності при
значали “ Протефлазид” перорально та місцево за загаль
ноприйнятими методиками.

Результати лікування оцінювали з використанням тих 
самих методів, що і в процесі діагностики. Цілеспрямовану 
біопсію і гістологічне дослідження проводили лише у ви
падках неефективного лікування дисплазій CIN 2-3. При 
цьому вагітну не госпіталізували і амбулаторно проводили 
профілактику запальних ускладнень і небажано скоротли
во діяльності матки з використанням спрею “ Епіген-інтим” 
на тлі безперервного вживання Магне-В6.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА X ОБГОВОРЕННЯ 
Серед вагітних з дисплазією епітелію шийки матки вияв
лено дисплазію легкого ступеня (CIN 1) у 82 (74,5 %). При 
цьому у 69 (84,1 %) була дисплазія метаплазованого епіте
лію, яка кольпоскопічно проявлялась доброякісною зоною 
трансформаці у 15 вагітних (21,7 %), передпухлинною зо
ною трансформаці (ацедобілий епітелій) у 18 (26,2 %), по
лями дисплазі метаплазованого епітелію (моза кою) у 21 
(30,4 %), папілярною зоною трансформаці метаплазовано
го епітелію (пунктуація) у 15 (21,7 %).

Дисплазію сквамозного епітелію легкого ступеня (CIN 1) 
було діагностовано лише у 13 вагітних, тобто значно (у 5 
разів) менше, ніж на тлі метаплазі циліндричного епітелію. 
Зважаючи на те, що багатошаровий сквамозний епітелій є 
ознакою оригінально слизово оболонки шийки матки, а 
метаплазований епітелій -  ознакою ендоцервікозу, слід 
визначити, що дисплазі легкого ступеня у зв’язку з інфек
цією цервіко-вагінального біотопу утворюються переважно 
на тлі клінічно виражено несправжньо ерозі шийки матки.

При визначенні апоптозного індексу у вогнищі дисп
лазі легкого ступеня метаплазованого епітелію коливання 
середніх показників були в межах від (1,8±0,65) (при доб
роякісній зоні трансформаці ) до (2,9±0,5) (при папілярній 
зоні трансформаці , пунктуаці ).

При визначенні апоптозного індексу у вогнищі легкого 
ступеня дисплазі багатошарового плоского епітелію коли
вання середніх показників були в межах від (2,1 ±0,3) (при 
простій лейкоплакі ) до (3,0±0,49) при полях дисплазі сква
мозного епітелію.

Порівнюючи середні показники апоптозного індексу при 
дисплазіях легкого ступеня, можна припустити, що легкий 
ступінь дисплазі багатошарового сквамозного епітелію є 
більш загрозливим в плані прогресі неоплазі , ніж іден
тична форма дисплазі метаплазованого епітелію.

Ці припущення підтвердились результатами лікуван
ня. Так, після ідентично проведеного етіотропного лікуван
ня дисплазія метаплазованого епітелію легкого ступеня (CIN 18 
перейшла в доброякісну зону трансформаці у 28 вагітних 
(40,6 %); при лікуванні CIN 1 на тлі багатошарового сквамоз
ного епітелію позитивний ефект мав місце лише у 2 (15,4 %) 
вагітних.

При визначенні апоптозного індексу у вогнищі дисп
лазі середнього ступеня (CIN 2) метаплазованого епітелію 
(кондиломатозно-папіломатозні утвори) показники серед
нього апоптозного індексу були в межах (3,0±0,4) %, а у 
вогнищах дисплазі (CIN 2) сквамозного епітелію (папіляр
на зона дисплазі , пунктуація і проліферуюча лейкоплакія) 
-  в межах дещо вищих -  (3,0±0,6) % і (3,3±0,7) %, що також 
є ознакою агресивності дисплазій багатошарового епітелію.

При важкому ступені дисплазі (CIN 2-3) спостерігали 
23 випадки на тлі наступних кольпоскопічних картин -  
поля атипового сквамозного епітелію, поліморфна моза ка -  
11 і папілярна зона сквамозного епітелію (поліморфна пун
ктуація) -  8. Апоптозний індекс був значно підвищений і 
коливався в межах (3,5±0,6) % і (3,6±0,4) %. CIN 2-3 на тлі 
метаплазованого епітелію шийки матки ми спостерігали в 
5 випадках і апоптозний індекс склав 3,7_0,5 %.

Передінвазивний рак (Ca in situ) діагностували на тлі 
атипово зони трансформаці метаплазованого епітелію у 3 
вагітних з середнім індексом апоптозу (3,8_0,2) %. Ca in 
situ на тлі атипово васкуляризаці багатошарового сква
мозного епітелію діагностували у 2 вагітних із середнім 
індексом (3,95_0,15) %.

Таким чином, порівняння середнього індексу апоптозу 
на тлі передракових процесів шийки матки свідчить про 
наступне: при ідентичних ступенях дисплазі на тлі бага
тошарового сквамозного епітелію і метаплазованого епіте
лію, середній рівень апоптозу більш високий на тлі дисп
лазі сквамозного епітелію, що може бути ознакою його більш 
виражено агресивності і підвищеного ризику малігнізаці .

Відсутність позитивного ефекту консервативного етіо
тропного лікування обумовило необхідність деепітелізаці 
вогнища дисплазі у 3 вагітних з дисплазією метаплазова- 
ного епітелію і у 19 вагітних із дисплазією багатошарового 
сквамозного епітелію.

Віддалені позитивні результати комплексного лікуван
ня дисплазій метаплазованого епітелію у вагітних склали 
100 %. Лікування дисплазій багатошарового сквамозного 
епітелію з позитивним ефектом на тлі вагітності мало місце 
лише у 30,4 %; в 29,5 % випадках спостерігали рецидиви 
захворювання: у 2 вагітних з CIN 2-3 на 13-14 тижні вагіт
ності наступив самовільний викидень, у 64,9 % -  ліку
вання закінчилось лише на 8 тижні після пологів з викори
станням радіохвильово конізаці .

ВИСНОВКИ 1. Зміна стаді дисплазі супроводжується 
зміною індексу апоптозу: середній рівень індексу апоптозу 
зростає в процесі прогресування дисплазі епітелію шийки 
матки і знижується при ефективному етіотропному лікуван
ня інфекційного процесу цервіко-вагінального біотопу.

2. При ідентичному ступені дисплазій багатошарового 
сквамозного і метаплазованого епітелію середній рівень 
індексу апоптозу вищий на тлі вогнищ дисплазі багатоша
рового плоского епітелію, що свідчить про вірогідність більш 
високого ризику малігнізаці , ніж при дисплазі метаплазо- 
ваного епітелію.

3. Етіотропне лікування дисплазій метаплазованого епі
телію супроводжується значно більшим зниженням серед
нього рівня індексу апоптозу, ніж при лікуванні дисплазій 
багатошарового сквамозного епітелію, що свідчить про більш 
виражену вірогідність малігнізаці дисплазій багатошаро
вого сквамозного епітелію, ніж дисплазій метаплазованого 
епітелію.

4. Ефективність лікування дисплазій епітелію шийки 
матки може бути контрольована при визначенні середньо
го рівня індексу апоптозу за цитологічним аналізом мазків 
за Руденко А.В.

5. Хворих із дисплазіями легкого і середнього ступеня 
(CIN 1 і CIN 2) при відсутності позитивного ефекту етіотроп- 
ного лікування на тлі вагітності необхідно повторно обсте
жувати один раз на місяць з визначенням ступеня дисп- 
лазі і індексу апоптозу при цитологічному дослідженні
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мазків. Кінцеве лікування проводити лише через 8-10 
тижнів після пологів.

6. Цілеспрямовану біопсію шийки матки і деепітеліза- 
цію вогнища дисплазі при дисплазіях тяжкого ступеня (С1Ы 
2-3) із середнім індексом апоптозу в межах від (3,5±0,6) % 
і вище після етіотропного лікування.
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МОРФОГЕНЕЗ ВАРІАНТІВ ФОРМИ НАВКОЛОЩИТОПОДІБНИХ ЗАЛОЗ -  
На 199 трупах зародків, передплодів і плодів людини вивчено індивіду
альну анатомічну мінливість навколощитоподібних залоз. Результати 
дослідження доповнюють відомості про варіантну анатомію залоз внут
рішньо секреці.

МОРФОГЕНЕЗ ВАРИАНТОВ ФОРМЫ ОКОЛОЩИТОВИДНЫХ ЖЕЛЕЗ -  На 
199 трупах зародышей, предплодов и плодов человека изучена индиви
дуальная изменчивость околощитовидных желез. Результаты исследо
вания дополняют сведения о вариантной анатомии желез внутренней 
секреции.

VARIANT OF PARATHYROID GLANDS FORM IN MORPHOGENESIS -  The authors 
have studied the individual changeability of the parathyroid glands on 199 
corpses of human embryo, prefetuses and fetuses. The reseach findings 
supp+ement the information as to the variant anatomy of the g+and.

Ключові слова: навколощитоподібні залози, варіантна анатомія, 
морфогенез.

Ключевые слова: околощитовидные железы, вариантная анато
мия, морфогенез.

Key word s: parathyroid gland, variant anatomy, morphogenesis.

ВСТУП Ми раніше описували [1] ефект послідовного 
перерозподілу лектин-рецепторних систем у цитоплазмі та 
цитолемі клітин зачатків і позаклітинних тканинних струк
турах у процесі раннього ембріонального гістогенезу навко- 
лощитоподібних залоз людини. Акцентовано увагу на вив
ченні репресі і дерепресі глікополімерів -  рецепторів лек- 
тинів на поверхні і в цитоплазмі клітин у ході дослідження 
пренатального онтогенезу бранхіогенно групи залоз [ 2].

Використовуючи результати проведеного дослідження, уза
гальнено особливості експресі вуглеводних детермінант 
зачатків бранхіогенно групи залоз людини в ранньому 
пренатальному періоді онтогенезу з подальшим трактування 
походження бранхіогенно групи залоз [3]. Водночас мікро- 
й ультрамікроскопічна анатомія не розкривають сутності 
багатогранно анатомічно мінливості.

Вивчення варіантів форми органів -  актуальне зав
дання сучасно анатомі [4-6]. Значне зростання захворю
вань навколощитоподібних залоз (НЩЗ), особливо після 
Чорнобильсько катастрофи, визначає підвищену зацікав
леність дослідників до подальшого вивчення х структури і 
функці за умов норми та патологі [7-10], а відомі наукові 
дані з анатомі , гістологі та ембріологі НЩЗ не задоволь
няють запити практично хірургі . Різноманітність топо- 
графо-анатомічних взаємовідношень органів і тканин ши 
потребують нових даних про х варіантну анатомію [ 11].

Мета дослідження -  вивчити морфогенез варіантів фор
ми ПЩЗ людини в пренатальному періоді онтогенезу з на
ступним узагальненням макроскопічних варіантів.

Дослідження є фрагментом міжкафедрально науково- 
дослідно роботи Буковинського державного медичного уні
верситету “Статево-вікові закономірності будови і топогра- 
фо-анатомічних взаємовідношень органів та структур в онто
генезі людини; особливості віково та статево ембріотопографі 
(номер державно реєстраці -  010511002927).
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