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риментах гибкая металлическая линейка с закрепленными концами, к которой прикладывается 
некоторое усилие в направлении вдоль линейки, ведет себя именно таким образом. Но морфоге-
нез отличается детерминизмом и «предпочтением» лишь одного из множества состояний, необ-
ходимого для дальнейшего пути развития системы. В отношении биологических структур «рав-
ная вероятность» двух последующих состояний в ходе морфогенеза исключается. Такой выбор 
осуществляется с помощью разнообразных регулирующих механизмов гисто- и органогенезов. 

В частности, прогиб эпителия при образовании складок на 9-е сут детерминирован век-
тором воздействия мезенхимы на эпителиальный пласт в направлении просвета органа. В этом 
случае истончение эпителия, обусловленное возможным снижением интенсивности пролифе-
рации в данном локусе, выступает как необходимое условие для формирования складки. По-
видимому, мезенхима создает постоянное давление на эпителиальный пласт. Морфогенетиче-
ская разметка, возникающая в развитии зачатка органа, представляет собой план различных 
концентраций регулирующих факторов (морфогенов) в разных локусах эпителиального пла-
ста, в т. ч. регуляторов пролиферации [2]. Последующее развитие приводит к формированию 
эпителио-мезенхимальных структур в соответствии с планом разметки.

Можно сказать, что биосистема развивается, создавая неустойчивые состояния тех или иных 
своих доменов, частей, компартментов за счет постепенных изменений их составляющих элемен-
тов, закрепляя в последующем переход каждого из них из неустойчивого состояния в устойчивое.

Заключение. Таким образом, ряд преобразований эпителиальных пластов в ходе эмбри-
онального морфогенеза фабрициевой сумки курицы носит скачкообразный характер, что по-
зволяет рассматривать их как локальные катастрофы вследствие потери устойчивого состояния 
эпителиального пласта, знаменующиеся переходом его в новое, устойчивое состояние. Однако 
факторы, детерминирующие «направление» катастроф и закрепляющие выбор нового устойчи-
вого состояния (в рассматриваемом случае воздействие мезенхимы на эпителиальный пласт), 
превращают естественные процессы «динамического хаоса», описываемые теорией особенно-
стей и теорией бифуркаций, а также теорией катастроф [1], в организованный и детерминиро-
ванный процесс, называемый эмбриогенезом. 
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Реферат. В статье представлен клинический случай перевязки наружной сонной артерии 
для остановки вторичного кровотечения в подъязычной области онкологическому больному.  
Описаны топографо-анатомическая особенность шеи, виды кровотечений и способы их оста-
новки. Представлены иллюстрации поэтапного хода операции перевязки наружной сонной ар-
терии.
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Summary. Articl presents a clinical case of ligation of the external carotid artery `to stop the 

bleeding secondary to sublingual areal cancer patients. Description topographic anatomical features 
have stirred kinds of bleeding and how to stop them.  An illustration of a phased course of fhe operation 
of the external carotid artery ligati.
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Введение. Ранним признаком вторичного кровотечения, особенно у онкологических па-

циентов, является т. н. сигнальное кровотечение. Оно может клинически выражаться внезап-
ным повышением температуры тела без признаков задержки экссудата в ране, появлением ге-
матомы или увеличением ранее существующей гематомы, возникновением шумов в этой обла-
сти, кровянистого окрашивания  раневого отделяемого или мелких сгустков крови в ране, про-
моканием повязки.  Кровопотеря 50% опасна для жизни, 60% — смертельна. Кровопотеря ве-
дет к появлению циркуляторной гипоксии.

Цель исследования — остановка кровотечения онкологическому пациенту по жизненным 
показаниям.

Задачи исследования:
1. Определить источник кровотечения.
2. Выбрать метод остановки кровотечения. 
3. Перевязка наружной сонной артерии как возможность сохранения жизни пациенту.
Материалы и методы. В 11 ГКБ  г. Минска во 2 отделение челюстно-лицевой хирургии 

поступил больной А. 44 лет с диагнозом «плоскоклеточный ороговевающий рак дна полости 
рта 3–4 стадии, вторичное кровотечение из язычной артерии слева».

Год назад пациент прошел курс лучевой терапии (в количестве 4500 рад) в городском он-
кодиспансере г. Минска и выписан в удовлетворительном состоянии. За неделю до поступления 
пациента в стационар у него появились неприятные ощущения в подъязычной области, а спустя 
6 дней открылось кровотечение из полости рта, что и заставило вызвать скорую помощь.

 При осмотре в приемном покое в подъязычной области у пациента обнаружена язва 
2,0×3,5 см с кровоточащей поверхностью, края ее плотные, инфильтрированы и спаяны с подле-
жащей тканью. В подподбородочной, в поднижнечелюстых областях пальпировались увеличен-
ные, слегка болезненные лимфатические узлы, спаянные с окружающими тканями. При рент-
генологическом исследовании патологии в челюстно-лицевой области и органов грудной клет-
ки не выявлено.

Топографо-анатомические особенности локализации этого заболевания неблагоприятны 
в связи с близостью, а следовательно, возможностью распространения опухоли на нижнюю по-
верхность языка,  альвеолярный отросток нижней челюсти, противоположную сторону дна по-
лости рта, что является плохим прогностическим признаком [3]. В течении 3 дней у пациен-
та периодически возобновлялось кровотечение из опухоли дна полости рта, которое пытались 
остановить химическими, биологическими и механическими методами с кратковременным 
успехом. На фоне ухудшения общего статуса пациента, падения АД до 80/40 мм рт. ст., пульса 
до 102 уд./мин, снижения гемоглобина до 65 г/л и эритроцитов было решено перевязать наруж-
ную сонную артерию слева с наложением нижней трахеостомы для профилактики стенотиче-
ской асфиксии.

Результаты и их обсуждение. Ход операции: под НЛА и инфильтрационной анестезией  
было проведено наложение нижней трахеостомы по общепринятой методике [1, 2].

Второй этап операции включал в себя перевязку наружной сонной артерии слева. Под 
эндотрахеальным наркозом по переднему краю левой грудино-ключично-сосцевидной мышцы 
разрезом длиной 6 см рассекали кожу, подкожную клетчатку, поверхностную и наружный листок 
собственной фасции шеи. После выделения переднего края грудино-ключично-сосцевидная 
мышца была смещена  кзади. Тупо и остро выделена внутренняя яремная вена (рисунок 1).  По-
сле смещения вышеуказанных вен кнаружи тупым и острым путем обнажена общая сонная ар-
терия с отходящей от нее наружной сонной артерией (рисунок 2). Отступив от бифуркации 2 см,  
наружная сонная артерия была взята лигатурой (рисунок 3) с последующим наложением на нее 
узловатого шва. После инстиллирования  антисептиками рану послойно зашили ПГА 4.0 и каро-
леном 5.0. В результате операции кровотечение у больного из язычной артерии было полностью 
остановлено. Через сутки наблюдали следующие показатели: АД — 110/65 мм рт. ст., пульс — 
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88 уд./мин; гемоглобин — 103 г/л, эритроциты — 2560000. Через 8 дней пациент был выписан 
домой в удовлетворительном состоянии для последующего диспансерного наблюдения и воз-
можного лечения у онколога.

Рисунок 1. — Выделена внутренняя яремная вена с отходящей от нее лицевой веной

Рисунок 2. — Обнажена общая сонная артерия с отходящей от нее нарурной сонной артерией

Рисунок 3. — Наружная сонная артерия взята на лигатуру

Заключение. Представленный способ остановки кровотечения проводится по жизнен-
ным показаниям при неэффективности общих и местных методов.
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Реферат. Метаболический синдром во время беременности — фактор риска развития 
осложнений как со стороны матери, так и со стороны плода. Гормоны жировой ткани (лептин, 
адипонектин) секретируются плацентой человека и регулируют функцию трофобласта. В ста-
тье представлены данные о секреторной активности жировой ткани у беременных с метаболи-
ческим синдромом. 

Ключевые слова: метаболический синдром, беременность, адипоцитокины, лептин, ади-
понектин, гестационный сахарный диабет, гестоз.

Summary. Metabolic syndrome in pregnancy is a risk factor for complications for both the 
mother and of the fetus. Adipose tissue hormones (leptin, adiponectin) are secreted by the human 
placenta and regulate the function of trophoblast.The article presents data on the role of adipocytokines 
in the development of gestational diabetes and preeclampsia in women with metabolic syndrome. 

Keywords: metabolic syndrome, pregnancy, adipocytokines, leptin, adiponectin, gestational 
diabetes, preeclampsia.

Введение. В последние годы было обнаружено, что адипоцитокины секретируются не 
только в жировой ткани, но и в плаценте человека, влияют на течение беременности и развитие 
осложнений гестации. Показано, что лептин участвует в имплантации, формировании плацен-
тарных сосудов. Данные о роли адипонектина во время беременности весьма противоречивы, 
указывается на его роль в имплантации, дифференцировке плодного яйца, предохранении кле-
ток трофобласта от материнской иммунной системы, влияние на эндотелий. 

Концентрация лептина значительно увеличивается в ранние сроки беременности: его уро-
вень на 30% выше в первые 12 недель беременности по сравнению с небеременными и снижает-
ся до прегестационных концентраций сразу после родов. Обнаружено, что материнский уровень 
лептина в сыворотке пропорционален увеличению веса с самого начала беременности. Адипо-
нектин также является гормоном жировой ткани и участвует в патогенезе ожирения, его концен-
трация имеет отрицательную корреляцию с количеством жировой массы. В ходе беременности 
материнская секреция адипонектина в белой жировой ткани постепенно снижается на 60%, но 
его концентрация в плазме крови увеличивается, что свидетельствует о синтезе адипонектина в 
плаценте [1, 8]. В большинстве исследований было показано повышение уровня циркулирую-
щего лептина при гестозе. Данные о концентрации адипонектина во время физиологической бе-
ременности и беременности, осложненной гестозом и гестационным сахарным диабетом (ГСД), 
весьма противоречивы: авторы описывают как снижение, так и увеличение концентрации ади-
понектина при вышеперечисленных осложнениях [2–5, 7]. Что касается физиологической роли 
адипонектина при гестозе, была выдвинута гипотеза, что увеличение его концентрации может 
быть частью физиологического механизма повышения чувствительности к инсулину и сосуди-
стой функции. До настоящего времени не выяснен вопрос о том, вносят ли адипоцитокины свой 
вклад в патофизиологию ГСД и гестоза, могут ли они быть маркерами этих осложнений бере-
менности, особенно при наличии метаболического синдрома (МС) у женщины.


