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Хронічні запальні процеси сечостатевої системи у жінок є частими причинами ускладненого перебігу 
вагітностей та пологів. Вплив зазначеної материнської патології на морфофункціональний стан 
органів дихання потомства залишається нині недостатньо вивченим питанням, що актуалізує 
проведення комплексних досліджень. Метою нашої роботи було визначення в експерименті 
ультразвукових та органометричних особливостей легень 1-тижневого, 1- та 2-місячного 
потомства за умов внутрішньоутробного впливу материнського хронічного запального процесу 
сечостатевої системи, спричиненого Streptococcus pyogenes, Proteus mirabilis, Klebsiella pneumoniae. 
Показано при ультразвуковому дослідженні, що змодельована материнська патологія спричиняла 
появу в легенях потомства патологічних В-ліній і консолідацій, ступінь вираженості яких наростав 
з віком тварин. Материнський бактеріальний хронічний запальний процес сечостатевої системи 
призводив до збільшення маси легень потомства різного віку та не змінював їх загальну довжину; 
зменшував, не змінював та збільшував у 1-тижневих, 1- та 2-місячних відповідно щурів загальну 
ширину легень. Материнський запальний процес, викликаний Streptococcus pyogenes, Proteus mirabilis, 
Klebsiella pneumoniae, не впливав на форму легень у потомства у віці 1 і 2 міс, 2 міс та 1 тиж, 1 і 
2 міс відповідно. Форма легень змінювалася з проміжної на помірно-подовжену у 1-тижневого та 
1-місячного потомства від матерів з хронічним запальним процесом сечостатевої системи, спричи-
неним Streptococcus pyogenes та Proteus mirabilis відповідно. Таким чином, змодельована материнська 
патологія чинить ушкоджуючий вплив на ультразвукові та органометричні характеристики легень 
потомства. Перспективою подальших досліджень є визначення провідних механізмів ушкодження 
легень потомства  виявленням їх структурних та метаболічних особливостей.
Ключові слова: ультразвукові та органометричні особливості; легені; потомство; материнський 
хронічний запальний процес сечостатевої системи.

ВСТУП
Хвороби органів дихання у дітей займають 
провідні позиції у структурі захворювано
сті, часто стають причиною неонатальної 
смертності, особливо в ранньому періоді 
[1, 2]. Патологія органів дихання у дітей 
представлена широким спектром вроджених, 
спадкових і набутих захворювань, що можуть 

виникати в будь-якому віці, проте найбільш 
схильними до них є новонароджені та діти 
перших років життя [3]. До поширених 
респіраторних розладів у новонароджених 
відносять респіраторний дистрес-синдром, 
вроджену пневмонію, синдроми неонатальної 
аспірації, бронхолегеневу дисплазію тощо 
[2]. У дітей перших років життя та більш 

© Інститут фізіології ім. О.О. Богомольця НАН України, 2026



ISSN 2522-9028 Фізіол. журн., 2026, Т. 72, № 4 35

старшого віку серед досліджуваної патології 
частими є синусити, ларинготрахеїти, бронхі-
ти, пневмонії, бронхіальна астма [3, 4]. 

Розвиток легень – це складний, багато
етапний процес, під час якого вплив екзоген-
них та ендогенних ушкоджуючих факторів 
змінює характерні пренатальні, перинатальні 
та постнатальні події [5], спричиняючи 
патології органів дихання протягом пер
ших років життя або закладаючи основи 
на подальших етапах онтогенезу. Одним із 
таких ушкоджуючих факторів є генітальна 
та екстрагенітальна патологія матері, яка ус
кладнює перебіг вагітностей та пологів [6]. 
Провідне місце в її структурі у жінок реп
родуктивного віку посідають хронічні за
пальні процеси сечостатевої системи бак
теріального ґенезу [7], серед яких значна 
кількість випадків припадає на цистити, 
інфекції нирок, хронічний пієлонефрит тощо 
[4, 8].

На сучасному етапі розвитку медичної 
науки та практики важливим методом піз
нання є моделювання на лабораторних 
тваринах подібних до клінічних умов різних 
патологічних процесів та хвороб, що дає змогу 
вивчити їх етіопатогенез, розробити адекватну 
стратегію профілактичних та лікувально-ді-
агностичних заходів. Ретельно проведений 
аналіз даних літератури не дав можливості 
виявити комплексних досліджень, які б 
довели ушкоджуючий ефект материнського 
хронічного запального процесу сечостатевої 
системи на ультразвукові та органометричні 
характеристики легень потомства. Останній 
факт актуалізує проведення експериментів 
із залученням щурів популяції WAG, які 
найчастіше використовуються в експеримен-
тальній медицині, мають практично подібні 
до людей морфофункціональні особливості 
легень [9, 10].

Мета нашої роботи – визначити в експе
рименті ультразвукові та органометричні 
особливості легень потомства, що народилося 
від матерів з хронічним запальним процесом 
сечостатевої системи бактеріального ґенезу.

МЕТОДИКА

Дослідження проведено на щурах популяції 
WAG з повним дотриманням Міжнародних 
принципів Європейської конвенції (Страс
бург, 1986  р.), Директиви Європейського 
Парламенту та Ради 2010/63/EU про захист 
тварин, які використовуються в наукових 
цілях (від 22 вересня 2010  р.) та схвалено 
комісією з етики та біоетики Харківського 
національного медичного університету 
(протокол № 7 від 12.09.2023 р.).

Тварин розподілили на контрольну та 3 
дослідні групи. До 1-ї контрольної ввійшло 318 
1-тижневих, 204 1-місячних, 214 2-місячних 
щурів від самиць-матерів з фізіологічним 
перебігом вагітності; до 2-ї – 257 1-тижне-
вих, 134 1-місячних, 121 2-місячних щурів, 
народжених від самиць-матерів з хронічним 
запальним процесом сечостатевої системи, 
спричиненим Streptococcus pyogenes; до 3-ї – 
219 1-тижневих, 128 1-місячних, 146 2-мі-
сячних щурів від матерів, запальний процес 
у яких був спричинений Proteus mirabilis; до 
4-ї – 223 1-тижневих, 128 1-місячних, 114 
2-місячних щурів від матерів з запальним 
процесом, причиною якого була Klebsiella 
pneumoniae. Методика моделювання у са
миць-щурів хронічного запального процесу 
сечостатевої системи бактеріального ґенезу 
була розроблена та опублікована раніше [11]. 

Перед виведенням тварин з експерименту 
проводили ультразвукове дослідження ле
гень на ультрасонографічній системі Aplio 
500 (“Toshiba Medical Systems”, Японія) з 
застосуванням В-режиму. Для цього вико
ристовували лінійний високочастотний 
датчик 18 МГц з високою роздільною здат
ністю. 

Евтаназію тварин здійснювали натщесер
це за допомогою миттєвої декапітації під 
наркозом (тіопентал натрію). Під час роз-
тину розкривали грудну клітину, видаляли 
легені з подальшим визначенням їх маси, 
загальної довжини та ширини. Електронні 
ваги були використані для виміру маси 
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легень, а їх довжину та ширину визначали за 
допомогою штангенциркуля. Для визначення 
форми легень розраховували індекс їхнього 
розвитку за формулою [12]: 

При значенні показника 85–100% форма 
легень була розширено-укороченою, при 101–
120% – проміжною, 121–130% – помірно-
подовженою, 131–140% – подовженою [12].
Статистичну обробку результатів здійснюва
ли за допомогою програми PAST (version 
4.15, Natural History Museum, University 
of Oslo, Норвегія) та Statistica 8.0. Тест 
Шапіро-Уілка використовували для аналізу 
нормальності розподілу. Середні значення 
порівнювали за допомогою критерію t 
Стьюдента та U-критерію Манна-Уітні. Від-
мінності вважалися значимими при P < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Нами було проведено ультразвукове дослід
ження легень, під час якого у дослідних гру
пах порівняно з контрольною було виявлено 
ознаки ушкодження легень, про що свідчила 

наявність поодиноких, мультифокальних 
або зливних патологічних В-ліній та різних 
за об’ємом консолідацій (рис. 1). Часто 
у них було поєднання в одному випадку 
патологічних В-ліній та консолідацій. 

Патологічні В-лінії є ознакою ущільнення 
легеневої тканини внаслідок накопичен-
ня в альвеолах або інтерстиції набрякової 
рідини та ексудату, з’являються до клінічної 
маніфестації дихальної недостатності та змін 
у газовому складі крові [13, 14]. Консолідації 
є безповітряними ущільненими ділянками, 
виникнення яких найчастіше спричинено 
пневмонією, набряком, колабуванням аль
веол, ателектазуванням, інфарктом, пнев-
москлерозом [15].

У дослідних групах відносна кількість 
випадків з наявністю в легенях патологічних 
В-ліній та консолідацій збільшувалася з 
віком тварин (таблиця). Це свідчило по 
підвищення ступеня вираженості ушкод
ження легень, спричинене, з нашої точки 
зору, внутрішньоутробним впливом змоде
льованого материнського хронічного запаль
ного процесу сечостатевої системи. Відносна 
кількість випадків з патологічними В-лініями 
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Рис. 3. Аналіз форми легень у щурів: I – контрольна група, II, III і IV – потомство від матерів з запальним процесом, спричиненим Streptococcus pyogenes, Proteus 
mirabilis, Klebsiella pneumoniae відповідно

Рис. 1. Ультразвукове дослідження, В-режим: а – субплевральна консолідація в легені 2-місячного щура від матері з 
запальним процесом, спричиненим Proteus mirabilis; б – патологічні В-лінії в легені 2-місячного щура, народженого від 
матері з запальним процесом, викликаним Klebsiella pneumoniae

а б
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серед 1-тижневих щурів була вираженою 
максимально в 3-й групі, помірно – в 2-й, 
мінімально – в 4-й; серед 1-місячних щу-
рів – максимально – в 3-й, помірно – в 4-й, 
мінімально – в 2-й. Серед 2-місячних щурів 
відносна кількість випадків не відрізнялася. 
Відносна кількість випадків з консолідаціями 
в легенях не відрізнялася серед 1-тижневих 
щурів дослідних груп; серед 1-місячних 
щурів була максимально вираженою в 2-й 
та 3-й, помірно вираженою – в 4-й; серед 
2-місячних щурів – максимально вираженою 
в 3-й і 4-й групах, помірно – в 2-й. 

Наявність патологічних В-ліній та кон
солідацій у легенях щурів дослідних груп 
було зумовлено виявленими раніше пору
шеннями морфофункціонального стану їх 
паренхіматозного та стромального ком
понентів, що маніфестували вогнищеви
ми емфізематозними змінами, наявніс
тю дистелектазів та ателектазів; повно
крів’ям судин, тромбоутворенням, наб
ряком та формуванням крововиливів; по
товщенням міжальвеолярних перетинок 

через склероз та вогнищево-дифузне скуп
чення імунних клітин; вогнищевими аль
теративно-десквамативними змінами аль
веолоцитів, епітеліоцитів бронхів та брон
хіол, ендотеліоцитів судин; склерозом у 
бронхіальному дереві та стінках судин [16, 
17].

Маса легень є одним із важливих органо
метричних діагностичних показників, що 
допомагає оцінити морфофункціональний 
стан [12]. У проведеному дослідженні у 
всіх щурів маса легень збільшувалася з 
віком (рис. 2). Виявлене вікове збільшення 
маси легень, згідно з даними літератури, 
корелює з показниками фізичного розвитку 
[18]. Маса легень у щурів дослідних груп 
характеризувалася більшим значенням по
рівняно з контролем, що спричинено вияв
леними ультразвуковими та морфологічними 
ознаками ушкодження легень [16, 17]. Маса 
легень у 1-тижневих щурів дослідних груп 
не відрізнялася. Серед 1-місячних щурів 
максимально виражене збільшення маси 
легень було в 2-й групі, помірно виражене у 

Рис. 3. Аналіз форми легень у щурів: I – контрольна група, II, III і IV – потомство від матерів з запальним процесом, спричиненим Streptococcus pyogenes, Proteus 
mirabilis, Klebsiella pneumoniae відповідно

Результати ультразвукового дослідження легень потомства щурів від матерів з хронічним запальним 
процесом сечостатевої системи бактеріального ґенезу

Група тварин
Вік 

тварин

Патологічні В-лінії Консолідації
Абсолютна 

кількість
Відносна

кількість, %
Абсолютна 

кількість
Відносна

кількість, %

1-ша група 
(контроль) 

1 тиж - - - -
1 міс - - - -
2 міс - - - -

2-га дослідна
(Streptococcus 
pyogenes)

1 тиж 77 30 *** 39 15,2
1 міс 67 50 * ,*** 61 45,5 *

2 міс 121 100 * 79 65,3 *, ***

3-тя дослідна
(Proteus mirabilis) 

1 тиж 153 69,9 ** 44 20,1
1 міс 128 100 *, ** 64 50 *

2 міс 146 100 146 100 *, **

4-та дослідна
(Klebsiella 
pneumoniae)

1 тиж 45 20,2 **, *** 22 9,9
1 міс 77 60,2 *, **, *** 45 35,2 *, **, ***

2 міс 114 100 114 100 *, **

*Р < 0,05 порівняно зі значенням тварин попереднього віку, **Р < 0,05 порівняно зі значенням тварин 
2-ї групи, ***Р < 0,05 порівняно зі значеннями тварин 3-ї групи. 
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3-й групі, мінімально виражене в 4-й групі; 
серед 2-місячних щурів максимально вира
жене у 2-й і 4-й групах, помірно виражене 
у 3-й групі.

Загальна довжина та ширина легень у 
щурів цих груп характеризувалися віковим 
збільшенням (див. рис.  2), що збігається з 
даними літератури [19]. Загальна довжина 
легень не відрізнялася в групах. Загальна 
ширина легень серед 1-тижневих щурів була 
меншою у дослідних групах порівняно з 
контрольною, при цьому вона не відрізнявся 
в дослідних групах. Серед 1-місячних щурів 
загальна ширина легень не відрізнялася 
у цих групах. Серед 2-місячних щурів 
загальна ширина легень у дослідних групах 
не відрізнялася та приймала більше значення 
порівняно з контролем.

Наразі показники виміру загальної дов
жини та ширини були використані для 
визначення форми легень, розраховуючи 
індекс їх розвитку (рис. 3). Форма легень, як 
відомо, є важливим анатомічним показником, 
який характеризує правильність перебігу 
органогенезу. У проведеному дослідженні у 
щурів різного віку контрольної та 4-ї груп, 
а також у 1- та 2-місячних щурів 2-ї групи, 
у 2-місячних щурів 3-ї групи перше рангове 
місце припадало на проміжну форму легень. 
У 1-тижневих щурів 2-ї групи, 1-тижневих 
та 1-місячних щурів 3-ї групи змінювалася 
форма легень з проміжної на помірно-
подовжену. 

Зміни форми легень свідчили про по
рушене формоутворення, спричинене, з на-
шої точки зору, внутрішньоутробним впливом 
змодельованого материнського хронічного 
запального процесу сечостатевої системи на 
характерні для різних стадій розвитку легень 
морфологічні трансформації [20]. Генетичні 
та епігенетичні механізми, внутрішньоут-
робні фактори навколишнього середовища 
можуть лежати в основі його порушення. Це 
стосується плодів та новонароджених при 
вроджених вадах розвитку (гіпоплазії, агенезії 
та аплазії, вроджених аномаліях легеневих 

дихальних шляхів, вродженій діафрагмальній 
грижі) або набутих патологічних процесах 
(набряку, пневмонії, емфіземі, ателектазі, 

Рис. 2. Середні значення маси (а), загальної довжини (б) 
та ширини (в) легень у потомства щурів від матерів із 
запальним процесом бактеріального ґенезу

Ультразвукові та органометричні особливості легень потомства, що народилося від щурів з хронічним запальним процесом 
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пневмофіброзі) [19, 21]. Вогнища хроніч-
ної бактеріальної інфекції у вагітних жінок 
спричиняють розвиток хоріоамніоніту та 
плацентарної дисфункції, що маніфестують 
змінами кількості та характеру навколоплід-
них вод. Останні призводять до виникнення 
серйозних аномалій розвитку легень, у тому 
числі, їх гіпоплазії [22].

Результати проведеного експеримен
тального дослідження довели ушкоджуючий 
ефект материнського хронічного запального 
процесу сечостатевої системи, спричиненого 
Streptococcus pyogenes, Proteus mirabilis, 
Klebsiella pneumoniae, на ультразвуко-
ві та органометричні показники легень 
потомства 1-тижневого, 1- та 2-місячного 
віку. Нині залишаються дискутабельними та 
не повністю вивченими механізми ушкод
жуючого впливу материнського хронічного 
запального процесу сечостатевої системи 
на морфофункціональний стан легень по
томства, що, безумовно, актуалізує проведен-
ня комплексних морфологічних, біохімічних 
та генетичних досліджень. 

Плацента є основним інтерфейсом між 
організмом матері та плода, яка виконує 
безліч функцій, необхідних для його росту 
та розвитку [23, 24]. Плацентарна дисфункція 
відіграє ключову роль у механізмах «прог
рамування» респіраторної патології у дітей 
[25, 26], що доводить існування унікального 
плацентарно-легеневого зв’язку [26]. Зміни 
морфофункціонального стану плаценти, 
зумовлені наявністю у жінок запальних 
процесів сечостатевої системи [27], при-
зводять до дефіциту поживних речовин та 
хронічної внутрішньоутробної гіпоксії плода. 
За умов останньої відбуваються відхилення в 
епігеномі клітин легень плодів; реєструється 
гіперпродукція активних форм кисню, що 
індукує апоптоз та викликає дисфункцію 
альвеолярних клітин, епітеліоцитів брон
хіального дерева, ендотеліоцитів судин та 
альвеолярних макрофагів [28]. Хронічна 
внутрішньоутробна гіпоксія спричиняє 
розвиток гіпоксіяіндукованого ушкодження 

легеневих судин, що зумовлене метаболом
ним репрограмуванням та фенотиповими 
трансформаціями; порушенням обміну окису 
азоту; мітохондріальною дисфункцією; 
склерозом у судинній стінці та гіпертрофією 
наявних у ній м’язових клітин; порушенням 
експресії та функції численних рецепторних 
сигнальних систем та іонних каналів [29].

Нині збудниками хронічних запальних 
процесів сечостатевої системи у жінок 
найчастіше є Streptococcus pyogenes, Proteus 
mirabilis, Klebsiella pneumoniae. Зазначені 
бактерії та характерні для них фактори 
патогенності можуть викликати розвиток 
синдрому фетальної запальної відповіді. 
Останній маніфестує патологічною реакцією 
імунної системи плода та активною продукцією 
запальних цитокінів, які призводять до 
дисфункції та ушкодження багатьох його 
органів та систем, у тому числі органів 
дихальної системи [30]. Синдром фетальної 
запальної відповіді порушує адаптацію плода 
до хронічної внутрішньоутробної гіпоксії 
та посилює ступінь вираженості незрілості 
легеневої тканини у разі недоношеності та 
затримки внутрішньоутробного розвитку 
[31]. Надмірний вміст у крові медіаторів 
імунної відповіді при синдромі фетальної 
запальної відповіді ушкоджує ендотеліоцити 
судин легень; порушує експресію судинного 
ендотеліального фактора росту та його ре
цепторів, що пригноблює ангіогенез, знижує 
щільність капілярів навколо майбутніх 
альвеол [30, 32]. Синдром фетальної запальної 
відповіді плода викликає потовщення стінок 
артеріол, що збільшує легеневий судинний 
опір та погіршує кровотік. Імунні реакції на 
системному та місцевому рівнях порушують 
процес альвеоляризації та, відповідно, 
газообміну [33].

ВИСНОВКИ

Легені потомства, що внутрішньоутробно 
розвивалося за умов впливу материнського 
хронічного запального процесу сечостатевої 
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системи, спричиненого Streptococcus pyo
genes, Proteus mirabilis, Klebsiella pneumoniae, 
характеризуються при ультразвуковому до-
слідженні наявністю патологічних В-ліній 
та консолідацій, ступінь вираженості яких 
збільшується у 2-місячних щурів порівняно 
з 1-тижневими. У 1-тижневого, 1- та 2-мі
сячного потомства легені відзначаються 
збільшеною масою; незміненою загальною 
довжиною; відповідно, зменшеною, не змі
неною та збільшеною загальною шириною. 
Материнський запальний процес, викликаний 
Streptococcus pyogenes, Proteus mirabilis, 
Klebsiella pneumoniae, не змінює форму 
легень потомства у віці 1 і 2 міс, 2 міс та 1 
тиж, 1 і 2 міс відповідно. Форма легень змі-
нюється з проміжної на помірно-подовжену у 
1-тижневих, а також 1-тижневих і 1-місячних 
щурів від матерів з патологічним процесом, 
спричиненим Streptococcus pyogenes та 
Proteus mirabilis відповідно. Таким чином, 
змодельована материнська патологія чинить 
ушкоджуючий вплив на ультразвукові та 
органометричні характеристики легень 
потомства. Перспективою подальших дос
ліджень є визначення провідних механізмів 
ушкодження легень потомства  виявленням їх 
структурних та метаболічних особливостей.
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Chronic inflammatory processes of the urogenital system 
in women are frequent causes of complicated pregnancies 
and childbirth. The impact of this maternal pathology on the 
morphofunctional state of the respiratory organs of the off-
spring remains an insufficiently studied issue, which makes 
comprehensive research necessary. The aim of our work was 
experimentally determine the ultrasound and organometric 
features of the lungs of offspring aged 1 week, 1 month, and 2 
months under conditions of intrauterine exposure of maternal 
chronic inflammatory process of the urogenital system caused 
by Streptococcus pyogenes, Proteus mirabilis, Klebsiella pneu-
moniae. Ultrasound studies showed that simulated maternal 
pathology caused the appearance of pathological B-lines and 
consolidations in the offspring lungs, the severity of which 
increased with the animals’ age. Maternal chronic urogenital 
inflammation caused by these pathogens led to an increase in 
lung weight without affecting total lung length in offspring 
at all examined ages. Lung width was decreased in 1-week-
old rats, remained unchanged in 1-month-old, and increased 
in 2-month-old. Maternal inflammatory process caused by 
Streptococcus pyogenes, Proteus mirabilis, Klebsiella pneu-
moniae did not affect the shape of the lungs in the offspring 
at the age of 1 and 2 months, 2 months and 1 week, and 1 and 
2 months, respectively. Lungs shape changed from intermedi-
ate to moderately elongated in 1-week-old and 1-month-old 
offspring from mothers with chronic inflammatory process of 
the urogenital system caused by Streptococcus pyogenes and 
Proteus mirabilis, respectively. Thus, the simulated maternal 
pathology has a damaging effect on the ultrasound and organo-
metric characteristics of the offspring’s lungs. The prospect 
of further research is to determine the leading mechanisms of 
damage of the offspring’s lungs by identifying their structural 
and metabolic features.
Key words: ultrasound and organometric characteristics; 
lungs; offspring; maternal chronic inflammatory process of 
the urogenital system.
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