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адаптаційних процесів у 1-ї групи хворих, про що 
свідчить підвищення активності ГПО 1,4 разу та 
наближення її до контрольних значень. Зниження 
коефіцієнта К1 у 1,4 разу зумовлено падінням рів-
ня РНтСММ у плазмі та еритроцитах. Але актив-
ність СОД залишається невисокою. Гліколітичні 
процеси трохи посилюються, на що вказує незнач-
не підвищення активності ЛДГ. Це підтверджує, 
вважаємо, нашу думку про важливість нормально-
го функціонування еритроцитарної мембрани. Але 
поглиблення гіпоксії викликає підвищення актив-
ності АДА у 1,5 разу. Це підняття разом з недоста-
тньо високою інтенсивністю гліколізу дає підстави 

стверджувати про неспроможність еритроциту в 
умовах шоку подолати прогресуючий енергодефі-
цит. Ще яскравіше ця тенденція спостерігається у 
2-ї групи пацієнтів. Активність АДА в обох групах 
майже однакова, активність ЛДГ хоч і трохи збі-
льшується, але наближається лише до значень, 
характерних для 1-ї групи у стадії ОШ. Також при 
порівнянні метаболізму у двох груп особливу увагу 
привертає протилежний напрямок змін активності 
ГПО. У важкообпечених протиперекисний захист 
продовжує знижуватись, при цьому К1 залишаєть-
ся високим, тоді як рівень СОД достовірно не змі-
нюється. 

Таблиця 1 
Деякі показники еритроцитарного метаболізму у важкообпечених 

 

Стадія ОХ 
Група хво-

рих 

Активність
сод, 
ед/мл 

Активність
лдг, 
мкат/л 

Активність
АДА, 

нмоль/мин-л 
Коефіцієнт К1 

Активність
ГПО, 

Ммоль/мин-л
 контроль 12,4±0,3 1172±206 110±6 0,4±0,04 17,4±1,3 
ОШ 1-а 11,7±0,20 637±65 119±10 0,82±0,06 11,8±1,72 
 2-а 11,2±0,12* 554±48 169±12* 0,85±0,1 10±1,5 
гот 1-а 11,7±0,27 725±67 179±14# 0,6±0,06# 16,4±1,81# 
 2-а 11,6±0,28 617±76 180±19 0,86±0,1* 8,5±1,5* 

* – р<0,05 між групами на однаковій стадії ОХ 
# – n<0,05 між стадіями ОХ в кожній групі 

 
Висновки. На підставі даних про зміни актив-

ностей ЛДГ та АДА можна зробити висновок, що 
інтенсивність енергопостачальних реакцій в ерит-
роциті знижується приблизно однаково як у паціє-
нтів з ОШ середньої важкості, так і у пацієнтів з 
важким перебігом ОШ, хоча і спостерігається пев-
не уповільнення цих тенденцій у хворих 1-ї групи. 
Але активність ферментів АОЗ достовірно зміню-
ється в залежності від перебігу хвороби. Тому, ми 

робимо висновок, що активування вільнорадика-
льного окислення грає провідну роль у порушен-
нях еритроцитарного метаболізму при ОШ. Зміни 
у здатності глікокаліксу сорбувати та транспорту-
вати токсичні РНтСММ, про які свідчить коефіці-
єнт К1, також підтверджують цю думку. Тому, на 
наш погляд, важливе місце серед протишокових 
засобів мають посісти антиоксиданти. 
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SUMMARY 

INVESTIGATION OF ERYTROCYTIC METABOLISM DURING BURN SHOCK 
Fedorova A.A. 

The investigation of erytrocytic metabolism by 21 patients with moderate or severe burn shock is presented at the work. Hy-
poxia plays a leading role in pathogenesis of burn shock, that's why research of its basic after-effects such as damage of ener-
getic metabolism and antioxidant defense against free-radical oxidation intensification has been realized. We have revealed 
that damage of energetic metabolism is close on identical as for patients with moderate burn shock as for severe patients. But 
antioxidant enzymes superoxide dismutase and glutathionperoxidase reflect clinical presentation sensibly. 

Key words: metabolism of erythrocyte, burn shock 
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КІЛЬКІСНА АНАТОМІЯ ВНУТРІШНЬООРГАННОГО ВЕНОЗНОГО РУСЛА СЕЛЕЗІНКИ 

Шай А.М. 

Донецький національний медичний університет ім. М.Горького, кафедра анатомії людини, 
м. Донецьк 
РЕЗЮМЕ: оптимальна тактика операційного лікування ушкоджень селезінки – мінімальна резекція, яка у силу не-
достатніх анатомічних знань про судинне русло, виконується дуже рідко. Мета работи – вивчити морфометричні 
закономірності внутрішньоорганного венозного русла селезінки. Вивчено 4 корозійні препарати внутрішньоорганно-
го венозного русла селезінки чоловіків 50-57 років, вимірювали довжину і діаметр 533 сегментів. Розрахована низка 
коефіцієнтів та показників, які були статистично опрацьовані, встановлено їх залежність. Закономірності структур-
ної будови венозного русла селезінки мають велике значення для розуміння його: 1) функції; 2) патогенезу хвороб з 
ураженням внутрішньоорганних судин селезінки. 

Ключові слова: селезінка людини, венозне русло, морфометрія 

 
Вступ. Однією з актуальних проблем сучасної 

кількісної анатомії є вивчення внутрішньоорган-
ного судинного русла селезінки. З одного боку, 
знання закономірностей будови дозволить викону-
вати мінімальну резекцію органу при його пошко-
дженнях [1, 2, 3, 4, 5, 10]. З іншого боку – ввести 
нові морфологічні критерії при ультразвуковій 
діагностиці патології інтраорганного венозного 
русла селезінки [8,9]. 

Мета роботи – встановити морфометричні за-
кономірності внутрішньоорганного венозного рус-
ла селезінки. 

Матеріал і методи. Дослідження проводилися 
на селезінках 4 дорослих чоловіків, причина смер-
ті яких не привела до структурних змін венозного 
русла селезінки. Русло виділялося шляхом коро-
зійної препаровки [6] і розглядалося як конструк-
ція, що складається з окремих судинних сегментів, 
при цьому під сегментом мали на увазі ділянку 
русла між двома найближчими розгалуженнями 

[7]. Вимірювання розмірів сегментів (діаметра і 
довжини) проводилися з точністю до 0.1 мм. На 
підставі цих даних розраховували: коефіцієнт збі-
льшення сегментів дистального ряду (СМ – від-
ношення числа сегментів дистального ряду, до 
сегментів проксимального ряду), довжину сегмен-
тів (L – відстань між двома найближчими його 
розгалуженнями), чинник форми сегмента (FF – 
відношення діаметра сегмента до його довжини), 
коефіцієнт ділення (К – відношення діаметра міні-
мального сегмента дистального ряду dmin до діа-
метра сегмента проксимального ряду D), коефіці-
єнт асиметрії (К1 – відношення діаметра найбіль-
шого сегменту дистального ряду до найменшого 
dmax/dmin. Всього було виміряно 533 венозні сег-
менти селезінки. Отримані дані статистично обро-
блені. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Результати досліджень представлені в таблицях 1 і 
2. 

 
Таблиця 1 

Сумарна статистика основних параметрів венозного русла селезінки 
 

Змін. D d max d min L FF СМ К К1 
Середня 0,73 0,60 0,33 2,58 0,91 2,22 0,49 2,31 
Медіана 0,50 0,30 0,10 2,00 0,39 2,00 0,50 1,45 
Мода 0,5 0,1 0,1 1,3 0,5 2 0,5 1 
Геом. ср. 0,51 0,36 0,20 2,14 0,42 2,14 0,39 1,73 
Стандартн. 
відхилення. 

0,66 0,87 0,44 1,77 4,11 0,61 0,29 2,50 

Стандартн. 
помилк. 

0,02 0,03 0,02 0,07 0,17 0,02 0,01 0,11 

Мінімум 0,10 0,10 0,10 0,10 0,04 1,0 0,03 1,00 
Максимум 3,50 14,50 3,00 15,0 90,0 5,0 2,00 21,00 
Нижня кварт. 0,30 0,10 0,10 1,40 0,21 2,00 0,25 1,0 
Верхня кварт. 1,00 0,80 0,30 3,20 0,76 3,0 0,66 2,0 
Cv 110,6 68,96 75 145,7 22,14 363,9 168,9 92,4 

D – діаметр сегмента проксимального ряду, dmin -діаметр найменшого сегмента дистального ряду, dmax – діаметр 
найбільшого сегмента дистального ряду, L – довжина сегментів, FF – фактор форми сегмента, рівний відношенню 
діаметра сегмента до його довжини, СМ – коефіцієнт збільшення сегментів дистального ряду, рівний відношенню 
кількості сегментів дистального ряду до кількості сегментів проксимального ряду, К – коефіцієнт ділення, рівний 
відношенню діаметра найменшого сегмента дистального ряду до діаметра сегмента проксимального ряду, К1 – кое-
фіцієнт асиметрії, рівний відношенню діаметрів максимального сегмента дистального ряду до мінімального. 
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Всі вивчені показники мають ненормальний закон розподілу.  
 

Графік 1 
Інтервальна оцінка варіантів при непараметричному розподілі 

 

 
 

Обробка даних проведена за допомогою пакету 
медичних статистичних програм MedStat, розроб-
лених на кафедрі біофізики Донецького націона-
льного медичного університету ім. М. Горького. 

Середній діаметр сегментів без урахування від-
носин «проксимальний-дистальний ряд» (D) рів-
ний 0.73 мм. Мода цього показника рівна 0.5 мм. 
Максимальний діаметр венозного сегмента селезі-
нки дорівнює 3.5 мм, а мінімальний, як указувало-
ся вище, через можливості вимірювальної техніки 
– 0.1 мм. Середні значення діаметрів найбільшого і 
найменшого сегментів дистального ряду (відпові-
дно 0.6 і 0.33) відрізняються один від одного, що 

свідчить про нерівновелике їх злиття. Значення 
діаметрів сегментів дистального ряду сильно від-
різняються від показників діаметра проксимально-
го сегмента. Середня довга сегментів рівна 2.58 
мм, а мода цього значення – 1.3 мм. Такі ж показ-
ники для чинника форми (FF) відповідно дорів-
нюють 0.91 і 0.5. Мода для коефіцієнта збільшення 
сегментів дистального ряду (СМ) дорівнює 2. 

Залежність геометричних показників венозного 
дерева від діаметра сегментів є важливою його 
характеристикою і може бути встановлена за до-
помогою непараметричного кореляційного аналізу 
(див. табл. 2). 

 
Таблиця 2 

 
Результати непараметричного кореляційного аналізу параметрів венозного русла селезінки 

 
 D dmax dmin L FF CM K 
d max 
 

0,814975 
0,000000 

      

d min 
 

0,658030 
0,000000 

0,736852 
0,000000 

     

L 
 

0,195469 
0,000007 

0,211233 
0,000001 

0,219509 
0,000001 

    

FF 
 

0,025921 
0,553829 

-0,114671 
0,008416 

-0,094126 
0,036683 

-0,497040 
0,000000 

   

CM 
 

-0,017678 
0,683266 

-0,002679 
0,950841 

0,102157 
0,022747 

0,014178 
0,745397 

-0,042061 
0,335191 

  

K 
 

-0,257481 
0,000000 

0,035290 
0,432447 

0,472978 
0,000000 

0,033968 
0,451735 

-0,089582 
0,046812 

0,066917 
0,136298 

 

K1 
 

0,288058 
0,000000 

0,474687 
0,000000 

-0,146194 
0,001081 

0,012151 
0,787838 

-0,081880 
0,069299 

-0,014960 
0,739375 

-0,561550 
0,000000 

D – діаметр сегмента проксимального ряду, dmin – діаметр найменшого сегмента дистального ряду, dmax – діаметр 
найбільшого сегмента дистального ряду, L – довжина сегментів, FF – фактор форми сегмента, рівний відношенню 
діаметра сегмента до його довжини, СМ – коефіцієнт збільшення сегментів дистального ряду, рівний відношенню 
кількості сегментів дистального ряду до кількості сегментів проксимального ряду, До – коефіцієнт ділення, рівний 
відношенню діаметра найменшого сегмента дистального ряду до діаметра сегмента проксимального ряду, К1– кое-
фіцієнт асиметрії, рівний відношенню діаметрів максимального сегмента дистального ряду до мінімального. Верхній 
ряд цифрових значень – коефіцієнт Спірмена, нижній ряд цифрових значень – рівень значущості події 
 

У венозному руслі селезінки виявлені сильні 
зв'язки позитивної спрямованості між параметром 
D і dmax, dmin, причому більшою мірою для біль-
шого сегмента дистального ряду; dmax і dmin, К1; 
dmin і К. Міцні зв’язки негативної спрямованості 
простежуються між L і FF; К і К1. Позитивний 

зв'язок між діаметрами сегментів дистального і 
проксимального рядів можна пояснити тим, що, 
чим більші діаметри сегментів дистального ряду, 
тим вище діаметр сегмента проксимального ряду. 
Так само залежність виявлена між діаметрами сег-
ментів дистального ряду: чим більше діаметр най-
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меншого сегмента, тим більше діаметр найбільшо-
го сегмента. Слабопозитивний зв’язок між L і 
dmax, dmin, що має приблизне однакове значення, 
говорить про те, що максимальний і мінімальний 
діаметр сегментів дистального ряду знаходяться в 
рівному ступені залежності від довжини сегмента 
проксимального ряду. Сильний зв'язок негативної 
спрямованості між СМ і D, dmax показує, що, чим 
вище діаметри сегментів проксимального та дис-

тального ряду, тим менше коефіцієнт збільшення. 
Негативні зв'язки між dmax, dmin, L і FF відповід-
но пояснюються тим, що перші перераховані пока-
зники входять у знаменник других. 

Висновки. Закономірності структурної будови 
венозного русла селезінки мають велике значення 
для розуміння: 1) його функціонування; 2) патоге-
незу хвороб із ураженням інтраорганного русла 
селезінки. 
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SUMMARY 

QUANTITY ANATOMY OF THE INTRASPLEEN VENOUS SYSTEM  
Shay A.M. 

The minimal resection of spleen is optimum way of operative treatment of damages of а spleen, are made extremely seldom. 
The purpose of work – to investigate morphometryc laws of intraspleen venous channel. Research of 4 corrosion preparations 
of intraspleen venous vessels of men 50-57 years old was made, are measured is long and diameter of 533 segments. The are 
have been calculated а lot of factors and parameters which are processed statistically, established their dependences. The 
revealed laws of а structural structure of а venous channel of а spleen are important for understanding its 1) functions; 2) 
pathogenesis of illnesses with damages intraspleen vessels. 

Key words: human spleen, morphometryc, intraspleen venous vessels 
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РОЛЬ ТИМІДИНФОСФОРІЛАЗИ В ПАТОГЕНЕЗІ ДОБРОЯКІСНОЇ ТА ЗЛОЯКІСНОЇ 
ПРОЛІФЕРАЦІЇ В ТКАНИНІ МОЛОЧНОЇ ЗАЛОЗИ 

Шатова О.П. 

Донецький національний медичний університет ім.М.Горького, кафедра біохімії, м. Донецьк 
РЕЗЮМЕ: тимідинфосфорилаза є показником проліферативного потенціалу і може використовуватися як критерій 
злоякісності при раці молочної залози (РМЗ). Її активність достовірно корелює з розміром пухлини, з низьким сту-
пенем диференціювання та наявністю метастазів. Активність тканинного ензиму ТФ достовірно корелює зі збіль-
шенням активності тканинної глюкозо-6-фосфадегідрогенази, аденозин дезамінази, що добре узгоджується із харак-
терними метаболічними ознаками пухлинної трансформації, а саме з надмірною продукцією лактату в аеробних 
умовах. 

Ключові слова: тимідинфосфорилаза, рак молочної залози, фіброаденома, ангіогені фактори 

 
Вступ. Тимідинфосфорилаза (ТФ, PD-ECGF, 

КФ 2.4.2.4.) або тромбоцитарний фактор росту 
ендотелію судин є ключовим ферментом запасного 
шляху синтезу піримідинових нуклеотидів, який 

стає головним для пухлинної тканини. Експресія 
ТФ здійснюється під дією гіпоксії та естрогенів 
[7]. Гормонзалежна проліферація в тканинах мо-
лочної залози супроводжується збільшенням акти-


