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Незважаючи на впровадження новітніх ме-
тодів пренатальної діагностики та лікування ано-
малій судин, пов’язаних із порушенням розвитку 
аортальних дуг, на теперішній час актуальними пи-
таннями ембріології залишаються закономірності 
нормального морфогенезу і становлення топогра-
фії аорти у внутрішньоутробному періоді людини.

На основі проведеного аналізу джерел сучас-
ної наукової літератури наведено відомості щодо 
пренатального морфогенезу і становлення топо-
графо-анатомічних взаємовідношень аорти та 
окремих її гілок. Розглянуті деякі аномалії аорти, а 
саме детально проаналізовані передумови виник-
нення уроджених аневризм грудної частини аорти. 
Проведений аналіз літературних джерел показав, 
що персистенція та зникнення певних сегментів 
вентральної і дорсальної аорт, а також аортальних 
дуг створюють передумови для розвитку різних 
аномалій аорти. Серйозні клінічні наслідки можуть 
мати стеноз або атрезія різних частин аортальної 
дуги.

На основі даних літератури можна зробити 
припущення про те, що етіологічними чинниками 
виникнення атрезії стравоходу та трахео-страво-
хідної нориці є недостатнє кровопостачання стра-
воходу на ранніх стадіях ембріогенезу та генетичні 
мутації. 

Однією з причин виникнення короткого страво-
ходу є тривале утримування шлунка у плевральній 
порожнині передчасно вростаючими у нього суди-
нами аорти. Також дана етіологічна причина може 
призвести до розвитку стравоходу Барретта.

Однією із причин пролонгації або затримки 
процесу реканалізації просвіту стравоходу, осо-
бливо в критичний період його морфогенезу (7 
тиждень внутрішньоутробного розвитку), яка може 
в подальшому призводити до атрезії та стенозу 
є облітерація стравохідних гілок грудної частини 
аорти на ранніх стадіях ембріогенезу. 

Тому детальне вивчення пренатального мор-
фогенезу аорти та її топографо-анатомічних взає-
мовідношень із суміжними органами та структура-
ми є вкрай важливим для розуміння формування 
вад її розвитку та способів хірургічної корекції.

Ключові слова: аорта, аортальні дуги, грудна 
аорта, морфогенез, топографія, людина.

Зв’язок роботи з науковими програмами, 
планами, темами. Дослiдження є фрагментом 
планової комплексної мiжкафедральної теми ка-
федри анатомiї людини iмені М.Г. Туркевича i ка-
федри анатомiї, топографiчної анатомiї та опера-
тивної хiрургiї Буковинського державного медич-
ного унiверситету «Особливостi морфогенезу та 
топографiї систем i органiв у пре- та постнаталь-
ному перiодах онтогенезу людини», № державної 
реєстрації 0115U002769. 

Вступ. Аналіз доступних джерел наукової 
літератури свідчить про те, що проблемі форму-
вання судинної системи внутрішніх органів при-
свячені окремі дослідження [1-3], однак питання 
становлення топографії різних ланок вісцеральної 
судинної системи органів висвітлені недостатньо. 
Між тим, одними з морфологічних передумов фор-
мування варіантів і аномалій будови і топографії 
внутрішніх органів можуть бути вади розвитку їхніх 
судин. Не дивлячись на те, що впродовж останніх 
років покращилася пренатальна діагностика ано-
малій судин, пов’язаних із порушенням розвитку 
аортальних дуг, на теперішній час актуальними пи-
таннями ембріології залишаються закономірності 
нормального морфогенезу і становлення топогра-
фії окремих частин аорти, передусім грудної аор-
ти, на ранніх стадіях внутрішньоутробного розви-
тку (ВУР) людини.

Етіологія аневризм грудної аорти є різною. 
Вони можуть бути наслідком запальних і інфек-
ційних захворювань, дуже частою причиною анев-
ризм є атеросклероз. Окрему групу становлять 
травматичні і несправжні післяопераційні анев-
ризми. Аневризми спостерігаються і при деяких 
уроджених захворюваннях (кістозний медіонекроз, 
синдром Марфана, уроджена звивистість дуги і 
коарктація аорти) [4], при деяких ендокринологіч-
них захворюваннях, цукровому діабеті. За формою 
уроджені аневризми грудної аорти розділяють на 
дві групи: а) мішкоподібні – являють собою локаль-
ний випин стінки, який займає не більше половини 
діаметра аорти; б) веретеноподібні, що утворю-
ються внаслідок рівномірного розширення стінки 
аорти по всій або більшій частині обводу її певного 
сегмента [5].

Отже, сучасний розвиток ангіохірургії вимагає 
від морфологів більш детального з’ясування то-
пографо-анатомічних особливостей артеріальних  
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судин з врахуванням закономірностей їхнього мор-
фогенезу.

Мета дослідження. Провести аналіз джерел 
сучасної наукової літератури щодо розвитку і ста-
новлення топографо-анатомічних взаємовідно-
шень аорти на ранніх стадіях пренатального періо-
ду онтогенезу людини. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Вважаємо, що не можливо встановити передумо-
ви виникнення варіантів та уроджених вад окремих 
частин аорти та її гілок без врахування відомостей 
про особливості їхнього пренатального морфоге-
незу та становлення ембріотопографії. 

Як наголошує О.В. Цигикало [6], у зародка лю-
дини 6,0 мм ТКД процеси ангіогенезу протікають 
паралельно з закладкою та диференціюванням 
бронхолегеневої системи.

Відомо, що основними кровоносними суди-
нами ембріонів на ранніх стадіях розвитку є парні 
поздовжні артерії – дорсальна і вентральна аорти, 
які зливаються між собою. В ділянці злиття вен-
тральних аорт утворюється серце, а дорсальні – 
перетворюються на низхідну аорту. Спереду місця 
злиття розміщені судини, що з’єднують вентральну 
і дорсальну аорти, які називаються аортальними 
дугами. Всього утворюється шість пар дуг, дві з 
яких перестають функціонувати ще до сформуван-
ня решти чотирьох пар. Аортальні дуги відходять 
від аортального мішка, найдистальнішої частини 
артеріального стовбура. Аортальні дуги занурю-
ються в мезенхіму глоткових дуг і закінчуються в 
правій та лівій спинних аортах. Аортальний мішок 
сприяє появі гілки кожної нової дуги, що формуєть-
ся, і таким чином дає початок п’яти парам дуг. При-
чому п’ята пара дуг або взагалі не утворюється, 
або залишається рудиментарною, і тільки III, IV і 
VI пари беруть активну участь у формуванні судин 
[7-10]. Через це п’ять дуг нумеруються I, II, III, IV і 
VI. На подальших стадіях ВУР картина змінюється, 
і деякі судини піддаються повній інволюції [11]. 

На 27-у добу ВУР I аортальна дуга зникає 
майже повністю, але залишається її незначна 
частина, з якої розвивається верхньощелепна ар-
терія. Також досить швидко зникає і II аортальна 
дуга. Із залишкових частин цієї дуги утворюють-
ся під’язикова і стремінцева артерії. III аортальна 
дуга велика; IV та VI дуги перебувають у процесі 
розвитку. Слід підкреслити, хоча VI (легенева) дуга 
несформована, основна гілка її вже наявна – при-
мітивна легенева артерія [12].

До 29-ї доби ВУР в ембріона повністю зника-
ють I та II аортальні дуги, при цьому III, IV та VI 
дуги широкі. Стовбурово-аортальний мішок поді-
лений так, що VI дуги є продовженням легеневого 
стовбура [11, 13].

Зазначимо, що висхідна аорта утворюється 
внаслідок поділу навпіл артеріального стовбура, 
дуга аорти формується з частини вентральної аор-
ти, що не злилася, а також IV лівої аортальної дуги 
і відрізка лівої дорсальної аорти, який розміщений 
між місцями відходження IV і VI аортальних дуг. 

Згідно з дослідженнями О.В. Цигикало [6] у 
зародків 8,0 мм ТКД відбувається поділ артері-
ального стовбура на аорту і легеневий стовбур та 
трансформація VI пари аортальних дуг, похідними 
якої є легеневі артерії та артеріальна протока. У 
зародків цієї вікової групи збільшується кількість 
внутрішньоорганних первинних судинних утво-
рень у вигляді щілин, які вистелені ендотелієм і 
містять елементи крові. Локалізуються вони, пере-
важно навколо росткових бруньок бронхів. Однак, 
трапляються і такі судини, просвіт яких не містить 
гемангіобластів. Цей факт може свідчити про мож-
ливість неангіобластичного шляху розвитку судин 
із недиференційованої мезенхіми легеневого за-
чатка, клітини якої перетворюються в ендотелій, 
минаючи стадію кров’яних острівців. Наприкін-
ці 5-го – на початку 6-го тижня ВУР відбувається 
остаточний поділ артеріального стовбура на аорту 
і легеневий стовбур та трансформація аортальних 
дуг, внаслідок чого у зародка 9,0 мм ТКД чітко ви-
являються дві легеневі артерії та артеріальна про-
тока.

За даними окремих авторів [14], дуга аорти як 
анатомічне утворення визначається з 7-го тижня 
ВУР людини. 

Низхідна аорта формується з дорсальних 
аорт, що злилися [8, 15].

У 7-тижневих передплодів людини від дуги 
аорти в напрямку до зачатка тимуса, який розмі-
щений у передньому середостінні, прямує судина, 
діаметром 52±2 мкм, яка на цій стадії ВУР ще не 
досягає закладки органа та переривається на від-
стані 64±4 мкм від загруднинної залози. При чому 
стінка вище вказаної артеріальної судини малоди-
ференційована і представлена ендотелієм, зовні 
від якого розміщені 2-3 ряди щільно та циркулярно 
розміщених мезенхімальних клітин. На подаль-
ших стадіях ВУР розвиток кровоносних судин тим-
уса відбувається у двох взаємно перпендикуляр-
них напрямках: з одного боку, вони формуються 
з «кров’яних острівців», а з іншого – вростають у 
закладку тимуса ззовні. Наприкінці 8-го тижня ВУР 
ретикулоепітеліальна закладка загруднинної за-
лози перетворюється на лімфоепітеліальну. На 
початку плодового періоду онтогенезу кровопос-
тачання загруднинної залози забезпечується арте-
ріями, що відходять від дуги аорти і внутрішньої 
грудної артерії [16].

У подальшому відбуваються такі онтогене-
тичні перетворення: III аортальна дуга формує  
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загальну сонну артерію і першу частину внутріш-
ньої сонної артерії, решта внутрішньої сонної арте-
рії утворюється з черепної частини спинної аорти. 
Зовнішня сонна артерія формується з III аорталь-
ної дуги. IV аортальні дуги зберігаються з обох бо-
ків, при цьому з правої IV аортальної дуги утворю-
ється проксимальний сегмент правої підключичної 
артерії, а її дистальна частина формується з час-
тини правої спинної аорти і VII міжсегментної ар-
терії. Ліва IV дуга утворює частину дуги аорти між 
лівою загальною сонною та лівою підключичною 
артеріями. Слід підкреслити, що ліва підключична 
артерія розвивається із частини лівої дорсальної 
аорти, яка розміщена на рівні IV аортальної дуги. 
Проксимальна частина правої VI аортальної дуги 
перетворюється на проксимальний сегмент пра-
вої легеневої артерії, а дистальна частина цієї 
дуги втрачає зв’язок зі спинною аортою і зникає. 
Дистальна частина лівої VI аортальної дуги збері-
гається впродовж ВУР [12]. З лівої VI аортальної 
дуги розвивається артеріальна протока Боталла і 
проксимальний відділ лівої гілки легеневої артерії. 

Персистенція та зникнення різних сегментів 
вентральної і дорсальної аорт і аортальних дуг 
створюють передумови для відхилень від нормо-
генезу.

До серйозних наслідків може призвести сте-
ноз або атрезія різних частин аортальної дуги, 
зокрема: 1) відсутність відділу лівої вентральної 
аорти між IV і VI аортальними дугами [17, 18]; 2) 
відсутність IV пари аортальних дуг [19]; 3) відсут-
ність частини дорсальної аорти між гирлами лівої 
підключичної артерії і VI лівої аортальної дуги [20, 
21] тощо. У першому випадку висхідна аорта закін-
чується безіменною артерією, а ліві загальна со-
нна і підключична артерії отримують кров, що тече 
через артеріальну протоку Боталла у дистальну 
частину дуги. При другому типі аномалії кровопос-
тачання безіменної і сонних артерій відбувається 
через висхідну аорту, а підключичних і низхідної 
аорти – через артеріальну протоку Боталла. При 
третьому варіанті низхідна частина аорти є продо-
вженням протоки Боталла [21, 22].

Роздвоєний задній кінець дорсальної аорти 
представлений початковими частинами пупкових 
артерій, які стають у подальшому загальними клу-
бовими артеріями і від яких відходять артеріальні 
стовбури судин нижніх кінцівок. Ембріогенез до-
рсальної аорти, формування і перерозподіл у про-
цесі розвитку її гілок також пояснює багаточисельні 
варіанти їхньої топографії [23].

Висловлюється також припущення, що причи-
ною появи атрезії стравоходу та трахео-стравохід-
ної нориці є недостатнє кровопостачання страво-
ходу на ранніх стадіях ембріогенезу, дефіцит віта-
мінів в організмі, генетичні фактори [24].

Визначено чотири судинних регіони в межах 
стравоходу новонародженого: міжреброво-брон-
ховий, щитоподібний, аортальний і лівошлунко-
вий. Перший регіон дуже варіабельний як за розмі-
рами, так і за джерелами кровопостачання [25, 26].

Існують різні думки про причини виникнення 
короткого стравоходу. Згідно з однією з них ко-
роткий стравохід виникає внаслідок утримуван-
ня шлунка в плевральній порожнині передчасно 
вростаючими у нього судинами аорти. Це є причи-
ною появи і стравоходу Барретта [27, 28].

Заслуговують уваги дані, отримані під час ма-
кромікропрепарування грудної частини стравоходу 
та грудної аорти в межах заднього середостіння. 
Із досліджених 70 плодів, у 42 випадках кровопос-
тачання грудного трахео-аортального і ретропери-
кардіального сегментів стравоходу здійснюється 
однією стравохідною артерією, яка відходить від 
аорти в проміжку від V до X грудних хребців. Час-
тіше ця артеріальна гілка визначається на рівні 
VIII грудного хребця. У 16 плодів вищезазначені 
сегменти стравоходу отримували 2 стравохідні ар-
терії, які відходили від грудної аорти, а у 6 плодів 
виявлено 3 стравохідні артерії, які також брали по-
чаток від грудної частини аорти. Діаметр стравохід-
них артерій у місці їх відходження від грудної аорти 
становить 0,9± 0,02 мм. Ці дані наведені у дослі-
дженнях K. Hanneman, B. Newman, F. Chan [29]. 

Облітерація стравохідних гілок грудної части-
ни аорти на ранніх стадіях ембріогенезу може бути 
однією із причин пролонгації або затримки проце-
су реканалізації просвіту стравоходу і, як наслідок, 
виникнення таких уроджених вад органу як атрезії, 
стенози. Тому, одним із критичних періодів морфо-
генезу стравоходу є 7-ий тиждень ВУР – це період 
реканалізації стравоходу [30].

Отже, в процесі формування судин, які в по-
дальшому забезпечують кровопостачання ділянок 
голови і верхніх кінцівок, відбувається зникнення I, 
II і V пар аортальних дуг і розсмоктування більшої 
частини правої VI дуги.

Цікавим є той факт, що впродовж пренаталь-
ного періоду онтогенезу постійно спостерігається 
зміна, як топографії, так і корелятивних взаємовід-
ношень артеріальних судин із суміжними органа-
ми. В розвитку судин виявляється краніо-каудаль-
ний градієнт, але при цьому артеріальна система 
ділянок голови, тулуба і кінцівок розвивається 
дещо пізніше венозної. Першими розвиваються 
сегментарні судини тулуба, а судини внутрішніх 
органів формуються дещо пізніше, при цьому вени 
внутрішніх органів запізнюються у своєму розвитку 
в порівнянні з артеріями. Ембріогенез дорсальної 
аорти, формування і перерозподіл у процесі роз-
витку її гілок також пояснює багаточисельні варіан-
ти їхньої топографії [31].
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Заключення. Поглиблені дані щодо джерел і 
термінів закладки та пренатального морфогенезу 
аорти та її гілок стають тим чинником, що інтегрує 
зазвичай роз’єднані відомості з анатомії і фізіології 
об’єкта дослідження в єдине морфофункціональ-
не знання про нього, і дозволяє встановити мор-
фологічні передумови виникнення уроджених вад 
розвитку артеріальних судин та є підґрунтям для 

подальших пошуків нових методів та способів опе-
ративних втручань.

Перспективи подальших досліджень. Про-
ведений аналіз літературних джерел щодо пре-
натального морфогенезу і становлення топогра-
фо-анатомічних взаємовідношень аорти засвідчує 
потребу подальшого з’ясування морфологічних пе-
редумов виникнення аномалій судин, пов’язаних із 
порушенням розвитку аортальних дуг. 
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Modern Views on the Development of the Aorta and the Formation 
of the Topography of its Individual Branches in the Early Period of Human Ontogenesis
Stelmakh G. Ya.
Abstract. Despite the introduction of the latest methods of prenatal diagnosis and treatment of vascular 

abnormalities linked with impaired aortic arch, currently, relevant issues of embryology are the regularity of 
normal morphogenesis and topography of the aorta in utero.

The purpose of the study. To analyze the sources of modern scientific literature on the development and 
formation of topographic and anatomical relationships of the aorta at the early stages of the prenatal period of 
human ontogenesis.

Results and discussion. Based on the analysis of sources of the modern scientific literature, the infor-
mation about prenatal morphogenesis and the formation of topographic and anatomical relationships of the 
aorta and its individual branches is given. Some aortic anomalies were considered, namely the preconditions 
of congenital aneurysms of the thoracic aorta were analyzed in details. The analysis of literature references 
demonstrated that the persistence and disappearance of the particular segments of the ventral and dorsal aor-
ta, as well as aortic arches, form the preconditions for the development of different aortic anomalies. Stenosis 
or atresia of various parts of the aortic arch can have severe clinical consequences.

Based on the information from literature sources, it can be presumed that the etiological factors of esoph-
ageal atresia and tracheoesophageal fistula are poor esophageal blood supply at the early stages of embryo-
genesis and genetic mutations.

One of the reasons for the short esophagus is the prolonged retention of the stomach at the pleural cavity 
by prematurely growing aortic vessels. This etiological cause can also lead to the development of Barrett’s 
esophagus.
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One of the causes for prolongation or delay of recanalization of the esophageal lumen, mainly in the 
critical period of its morphogenesis (7 weeks of fetal development), which can lead to atresia and stenosis, is 
obliteration of the esophageal branches of the thoracic aorta in early embryogenesis.

Conclusion. In-depth data on the sources and timing of laying and prenatal morphogenesis of the aorta 
and its branches become a factor that combines usually disparate information on the anatomy and physiology 
of the object of study into a single morpho-functional knowledge about it, and allows to designate morpho-
logical conditions for birth defects development of arterial vessels and is the basis for further research of new 
methods and ways of surgical interventions.

Keywords: aorta, aortic arches, thoracic aorta, morphogenesis, topography, human.
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