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DUROPLASTY: REVIEW OF MATERIALS AND TECHNIQUES. 
 

In most cases, a dura mater defect is the result of a traumatic brain 

injury. Traumatic brain injury is an important issue, both medically and 

socio-economically, as it is accompanied by significant mortality and 

disability of patients of working age. Cerebrospinal fluid leakage is one 

of the most common causes of death in neurosurgical patients. 

Complications due to depressurization of dura mater and failure to close 

the defects of the membrane can be: cerebrospinal fluid leakage and 

cerebrospinal fluid fistula, infections and other complications that can 

lead to a longer period of hospitalization and treatment costs. Therefore, 

elimination of the dura mater defect is the most important element of 

surgical treatment and prevention of many intracranial complications, 

via preventive medical rehabilitation of neurosurgical patients. 

Despite the significant historical experience and practice of 

neurosurgical clinics, the issue of reliable sealing of defects of the dura 

mater defect still remains relevant. 

Over the past decades, various auto-, allo-, xenografts, and synthetic 

materials have been tested. Vitro studies investigated into the properties 

and compared the morphological characteristics of autografts: dura 

mater, supracranial aponeurosis and temporal fascia, xenografts: 

materials based on decellularized bovine and porcine pericardium, 

biomichannel differences between human dura mater, stretched 

polytetrafluoroethylene and materials made of bovine skin collagen and 

bovine pericardium. 

With the constant progress of chemical technologies, new substitutes 

for dura mater will be created, and they will be closer in structure to 

normal dura mater, such that will cause minimal inflammatory reactions 

or their absence, easy to use and biodegradable. 

Thus, the development and comprehensive research, including in-

vitro and in-vivo experiments, as well as research on model animals, are 

an urgent issue of medical and biological nature, which aims to solve the 

problem of closing defects of dura mater without short-term and long-

term postoperative complications and improve the quality of life of 

patients. 
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xenografts, dural substitute.–  
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ПЛАСТИКА ТВЕРДОЇ МОЗКОВОЇ ОБОЛОНКИ – ОГЛЯД 

МАТЕРІАЛІВ ТА ТЕХНІК.  
  

У більшості випадків дефект твердої мозкової оболонки є ре-

зультатом перенесеної черепно-мозкової травми. Черепно-мозкова 

травма – важлива проблема, як у медичному, так і в соціально-

економічному плані, оскільки супроводжується значною летальні-

стю та інвалідизацією пацієнтів працездатного віку. Саме лікворея 

одна з частих причин летальності нейрохірургічних хворих. 

Ускладненнями внаслідок дегерметизації ТМО та незакриття де-

фектів оболонки можуть бути: лікворея, та лікворна нориця, інфе-

кції та інші ускладнення, які можуть призвести до більш тривало-

го періоду госпіталізації та витрат на лікування хворого. Тому 

заміщення дефекту ТМО є найважливішим елементом хірургічно-

го лікування та профілактики багатьох внутрішньочерепних 

ускладнень, засобом превентивної медичної реабілітації нейрохі-

рургічних хворих. 

Не дивлячись на значний історичний досвід та практику ней-

рохірургічних клінік, проблема надійної герметизації дефектів 

ТМО все ще залишається актуальною.  

За попередні десятиріччя випробовувалися різні ауто-, ало-, 

ксенотрансплантати, синтетичні матеріали. В in vitro досліджен-

нях вивчались властивості та порівнювались морфологічні харак-

теристики аутотрансплантатів: твердої мозкової оболонки, надче-

репного апоневроза та скроневої фасції, ксенотрансплантатів: ма-

теріалів на основі децелюляризованного бичачого та свинячого 

перикарду, біоміханічні відмінності між ТМО людини, розтягну-

того політетрафторетилену та матеріалів, виготовлених з колагену 

бичачої шкіри та бичачого перикарду. 

При постійному прогресі хімічних технологій будуть створені 

нові замінники ТМО, і вони будуть ближчими по структурі до но-

рмальної твердої мозкової оболонки, такими, що викликатимуть 

мінімальні запальні реакції або їх відсутність, зручними у викори-

станні та біорозкладними. 

Таким чином, розробка та всебічне дослідження, включаючи 

in-vitro та in-vivo експерименти, а також дослідження на модель-

них тваринах, являє собою актуальну проблему медико-

біологічного напряму, яка направлена на вирішення проблеми за-

криття дефектів ТМО без виникнення короткострокових та відда-

лених післяопераційних ускладнень і покращення якості життя 

пацієнтів. 

Ключові слова: тверда мозкова оболонка, пластика твердої 

мозкової оболонки, аутотрансплантати, алотрансплантати, ксенот-

рансплантати.  
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INTRODUCTION/ВСТУП 

В більшості випадків дефект твердої мозко-

вої оболонки (ТМО) – результат перенесеної 

черепно-мозкової травми. В сучасному світі 

кількість пацієнтів з цією патологією має тенде-

нцію до збільшення, відповідно спостерігається 

ріст важкої черепно-мозкової травми та хірургі-

чної активності при ній. За даними літературних 

джерел, частота ЧМТ приблизно складає 4–4,5 

випадків на 1000 населення в рік. Приблизно 

18,5 % з цих пацієнтів потребують хірургічного 

втручання, при цьому біля 80 % випадків підля-

гають декомпресійній трепанації черепу [1, 2, 

3]. Не завжди вдається домогтися герметичного 

закриття твердої мозкової оболонки після опе-

рації на мозку через її ретракцію, велике трав-

мування оболонки під час краніотомії [4]. Ново-

утворення головного мозку є другою за часто-

тою причиною, що вимагає після хірургічного 

втручання відновлення цілісності ТМО. 

Після багатьох нейрохірургічних операцій з 

видалення менінгіом необхідна реконструкція 

твердої мозкової оболонки [5]. Тверду мозкову 

оболонку слід ретельно закрити після краніото-

мії (Protasoni et al., 2011), але первинне ушиван-

ня може бути ускладнене через втрату рідної 

тканини оболонки (наприклад, при конвексіта-

льній менінгіомі). Іноді є необхідність збільши-

ти дуральний простір (прикладом є неоперабе-

льні інтрамедулярні пухлини, хірургічне ліку-

вання аномалії Кіарі [6]), або коли герметичне 

ушивання утруднене, оскільки краї твердої моз-

кової оболонки скоротились, і їх неможливо 

безпосередньо зашити [7]. Ще більш актуаль-

ною тема постає при вивченні епідеміологічної 

ситуації щодо ЧМТ, при якій може спостеріга-

тися витікання ліквору.  

За медико-соціальними та економічними 

збитками ЧМТ займає перше місце у структурі 

захворюваності та смертності від травм [8] та 

третє місце в структурі травматизму [9]. Череп-

но-мозкова травма (ЧМТ) є однією з найбільш 

актуальних проблем сучасної медицини [10, 11, 

12] Травматичні пошкодження черепа та голов-

ного мозку складають 30–40 % усіх травм і за-

ймають перше місце за показниками летальності 

та інвалідизації серед осіб працездатного віку. 

За даними Всесвітньої організації охорони здо-

ров’я щорічно у світі отримують ЧМТ понад 10 

млн осіб, 250–300 тис. із цих випадків завершу-

ються летально [7] [10], а 2,4 млн стають інвалі-

дами [13]. 

В Україні частота ЧМТ щорічно становить у 

різних регіонах від 2,3 до 6 випадків (в серед-

ньому 4–4,2) на 1000 населення (Є.Г. Педачен-

ко, А.М. Морозов) [14]. Щорічно в Україні від 

ЧМТ помирає 10–11 тис. громадян (І.П. Шлапак 

та співавт.), тобто смертність становить 2,4 ви-

падку на 10 тис. населення (в США – 1,8–2,2) 

[15]. 

За прогнозом ВООЗ, до 2030 року ЧМТ ста-

ватиме основною причиною інвалідності та 

смерті в усьому світі. Цей ріст обумовлений, 

перш за все, зростанням частоти дорожньо-

транспортних пригод в країнах, що розвиваються, 

і старінням населення в розвинених країнах, та 

пов’язаної з цим збільшенням частоти падінь [1]. 

Серед усіх ЧМТ переважає закрита травма 

(82–91 %), рідше – відкрита (9–15,1 %), при ва-

жкій ЧМТ частота відкритих і проникаючих 

травм зростає, у 47,5 % постраждалих з забоями 

головного мозку важкого ступеня ЧМТ носить 

відкритий характер [16, 17]. При проникаючій 

ЧМТ порушена цілісність твердої та павутинної 

оболонок головного мозку. До цієї групи пош-

коджень відносяться проникаючі поранення 

черепа, відкриті вдавлені переломи склепіння 

черепа і переломи основи черепа, що супрово-

джуються витіканням спинномозкової рідини 

(СМР). Вірогідність розвитку менінгіту при 

проникаючій травмі коливається в межах 0,38–

2,03 % (Begum S.N.,2005), а при ЧМТ з базаль-

ною ліквореєю становить 7–35 % [18]. 

Саме лікворея одна з частих причин леталь-

ності нейрохірургічних хворих. Ускладненнями 

в наслідок дегерметизації ТМО та незакриття 

дефектів оболонки можуть бути: лікворея 

(20 %), та лікворна нориця (10 %), інфекції (ме-

нінгіт (14 %), енцефаліт), гіпертонічна пневмо-

цефалія, псевдоменінгоцеле (23 %), грижі голо-

вного мозку, хронічний головний біль, форму-

вання оболонково-мозкових рубців, що може 

призвести до післятравматичної епілепсії [19, 

20], та інші ускладнення, які можуть призвести 

до більш тривалого періоду госпіталізації та 

витрат на лікування хворого [7]. 

За добу СМР оновлюється від 5 до 10 разів, 

тому навіть при незначному порушенні цілісно-

сті мозкових оболонок втрата ліквору становить 

близько 1 л. Тому заміщення дефекту ТМО є 

найважливішим елементом хірургічного ліку-

вання та профілактики багатьох внутрішньоче-

репних ускладнень, засобом превентивної меди-

чної реабілітації нейрохірургічних хворих. 
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Не дивлячись на значний історичний досвід 

та практику нейрохірургічних клінік, проблема 

надійної герметизації дефектів ТМО все ще за-

лишається актуальною.  

Історичний досвід пластики дефектів тве-

рдої мозкової оболонки. Принаймні з другої 

половини XIX сторіччя були запропоновані різ-

ні методики щодо пластики дефектів ТМО. В 

попередні роки нейрохірургами були викорис-

тані різні типи трансплантатів з метою отри-

мання оптимального результату (Warren et al., 

2000). Серед них в 1893 Beach використав золо-

ту фольгу з метою попередження розвитку адге-

зії між мозковою тканиною та оболонкою при 

хірургії післятравматичної епілепсії [21]. В по-

дальшому використання цього матеріалу було 

описано Oliver (1896), Estes (1896), Сummers 

(1897) and Woolsey (1897), а також подібні ро-

боти були виконані, але вже зі срібною фольгою 

Ray (1901), Harris (1904), Prime (1909) та плати-

новою Morehead (1896) і McCosh (1898). Chao, 

Humphreys та Penfield (1940) повідомили про 

свій досвід роботи зі срібною фольгою, алюмі-

нієвою фольгою, нікелевою та пластиною з не-

ржавіючої сталі [22]. Вже перші публікації вка-

зували на незадовільні результати використання 

цих замінників через досить серйозні усклад-

нення, серед яких крововиливи, запальні реакції 

та реакції на чужорідне тіло [7]. Однією спіль-

ною рисою використання всіх цих металів було 

утворення капсули та формування щільних спа-

йок між мозком і твердою мозковою оболон-

кою.  

Наприкінці першого десятиліття ХХ століття 

відмовилися від використання металевих плас-

тин на користь мембран біологічного похо-

дження.  

Серед біологічних матеріалів були спроби 

використання яєчної плівки. В 1898 р. Freeman 

описав експерименти на собаці та на кроликах, в 

яких плівка курячого яйця була розміщена над 

травмованою корою головного мозку. Greer 

(1901) and Prime (1909) провели подібні роботи. 

Однак, результати вказували на формування 

адгезії до мозкової речовини, а також виник-

нення реакції організму на чужорідний трансп-

лантат, що призводило до розвитку інфекції в 

деяких випадках [23]. 

Серед інших досліджуваних мембран біоло-

гічного походження були амніотична оболонка 

людини (Chao et al. l940, Odom 1940), яловичий 

алантоїс (Chao et al), очеревина вівці (Hanel 

1909), литкова артерія (Hitter 1910). Ці біологіч-

ні мембрани показали непогану перспективу, 

особливо амніотична та алантоїс. Хоча обидва 

матеріали сприяли клітинній реакції і інкапсу-

лювалися, ці реакції, як правило, були мінімаль-

ними.  

Різні матеріали рослинного та мінерального 

походження на кшталт листка гуми (Robert 

Abbe, 1895) [24], пергаменту (Oberniedermaver, 

1928), целулоїда (Hantsch, 1922), целофана 

(Chao et. al) [22] в експериментах показали неза-

довільні результати з інкапсуляцією та форму-

ванням рубців практично у всіх випадках. 

Таким чином, заміщення дефектів ТМО про-

водиться з використанням матеріалів біологіч-

ного та небіологічного походження, органічної 

та неорганічної природи. 

Відповідно до сучасної класифікації, існуючі 

методи пластики поділяються на аутопластику 

(для пластики використовуються тканини хво-

рого), алопластику (консервовані, біологічної 

природи матеріали), ксенопластику (матеріали, 

взяті від тварин) і експлантати (матеріали небіо-

логічного характеру органічної та неорганічної 

природи). 

В цьому питанні не можна не звернути увагу 

на аутопластику, яка займає значне місце в хі-

рургічній практиці [25]. З точки зору антигенно-

го навантаження, профілактики реакції відторг-

нення трансплантату, абсолютної біосумісності, 

вважається виправданим використання власних 

тканин тіла для аутотрансплантації [26, 27, 28]. 

Ще однією позитивною рисою є те, що ауто-

трансплантати не передають інфекційні захво-

рювання, але інколи розмірів та якості тканини 

недостатньо, особливо при значному розмірі 

дефекту чи скороченні оболонки. Крім того, для 

аутотрансплантації потрібен додатковий розріз, 

що призводить до збільшення часу хірургічного 

втручання з подальшим збільшенням часу анес-

тезії [29], а гіпоксія трансплантата потенційно 

викликає запальну відповідь нижче розташова-

ної кори головного мозку (Islam et al., 2004) [7]. 

Серед аутопластичних матеріалів, що випро-

бовували, були широка фасція стегна (Kirshner 

1909), тверда мозкова оболонка (Bruning 1911), 

окістя (Rohde 1933, Buns 1933), жирова тканина 

(Rehn 1913, Denk 1914, Chao et al. l940) та інші. 

Використання описаних біологічних трансплан-

татів було досить ефективним, але при пошко-

дженій мозковій речовині спостерігався розви-

ток менінго-церебральної адгезії. 

Історично відомим є приклад закриття дефе-

кту ТМО аутоматеріалом по методу Бурденко–
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Брюнинга (запропоновано в 1912 р.), який поля-

гає в розщепленні ТМО хворого на два листки і 

пластику дефекту відсепарованим, зазвичай по-

верхневим листком [30]. Але за даними багатьох 

авторів, такий трансплантат може некротизува-

тися частково, або повністю, призводить до за-

палення, розвитку спайок з мозковою тканиною. 

Таке розщеплення оболонки технічно складне та 

можливе лише при невеликих дефектах і коли 

наявна достатня ділянка непошкодженої ТМО 

[23, 31]. Також недоліком є додаткове травму-

вання непошкодженої ТМО та необхідність 

утворення значного кісткового дефекту. 

Сучасний стан проблеми пластики дефек-

тів твердої мозкової оболонки. Аутотрансп-

лантати для заміщення дефектів твердої моз-

кової оболонки.  

На теперішній час серед аутотрансплантатів 

для заміщення дефекту ТМО найчастіше вико-

ристовують апоневроз скроневого м'яза, клапоть 

окістя на ніжці з сусідньої ділянки черепа, ши-

року фасцію стегна, надчерепний апоневроз 

(galea auponeurotica) [28] [32]. Також описане 

використання аутологічного м’язового клаптя 

[31]. 

В наш час багато нейрохірургів вважають 

пластику надчерепним апоневрозом трудоміст-

ким, технічно вимогливим або неадекватним 

втручанням [28]. 

Застосування апоневрозу та окістя можливе 

лише для закриття невеликих дефектів та може 

ускладнювати загоювання післяопераційної ра-

ни. Використання окістя [33, 34, 35], що покри-

ває зовнішню поверхню черепа не потребує 

проведення додаткової операції [36], до того 

воно є більш стійким до інфекцій, ніж синетичні 

трансплантати, але тонке, легко рветься і важке 

в використанні. Ці труднощі можна дещо подо-

лати, використовуючи одночасно з окістям фіб-

риновий клей (Ito та ін., 2011) [37, 38]. 

Широка фасція стегна дозволяє заміщати 

значні дефекти ТМО, зручна у використанні, 

проте для її отримання потрібно проводити до-

даткову операцію, що травмує хворого та подо-

вжує час оперативного втручання [39].  

Вперше аутологічну широку фасцію стегна 

для закриття дефекту оболонки у собак в 1909 

році використав Kirshner, а вже в 1910 році про-

вів першу операцію на людині. Пізніше С.П. 

Федоровим в 1913 р. в експериментальних ро-

ботах на собаках та кроликах було встановлено, 

що широка фасція стегна є оптимальним аутот-

рансплантатом. До теперішнього часу застосу-

вання широкої фасції стегна є досить ефектив-

ним та поширеним [40, 41]. 

Серед інших фасцій, що застосовуються мо-

жна зазначити фасції найширшого м’яза спини, 

переднього зубчастого м’яза та шиї, але наразі 

використання їх досить обмежено, що стосуєть-

ся з більш складною технічною складовою ви-

конання [42, 43, 44]. 

Треба зазначити, що ще в 1978 р. Р.У. Ума-

ханов в експериментальних працях вказував на 

виникнення рубцевих зрощень після викорис-

тання фасції, що призводить до зростання ризи-

ку виникнення післятравматичної епілепсії. 

Для профілактики післяопераційних мозко-

во-оболонкових спайок можливе використання 

власної жирової тканини, що відзначилась непо-

ганими результатами [45]. Аутологічний жир 

непроникний для води, не адгезується до навко-

лишніх тканин і може реваскуляризуватися 

(Black, 2010, цитоване у Mayfield, 1980); його 

використання доречне для відновлення розриву 

або дефектів оболонки, при яких є неможлива 

стандартна техніка накладання швів. Однак ау-

тологічний жир не рекомендується застосовува-

ти при супратенторіальних краніотоміях, окрім 

ринореї після транссфеноідального доступу [46] 

[7]. Але значного поширення цей матеріал не 

набув тому, що жировою тканиною можна за-

крити лише невеликі дефекти, є певна незруч-

ність у використанні, відсутність повної герме-

тизації, ризик ускладнень. Рідкісними, але най-

важчими ускладненням, пов’язаними з аутоло-

гічною трансплантацією жиру, є ранній некроз 

та розрідження жиру (Hwang et al., 1996), дисе-

мінація жиру в субарахноїдальному просторі 

(McAllister et al., 1992) та подальший ліпоїдний 

менінгіт (Ricaurte et al., 2000) [47, 48]. До тепе-

рішнього часу невідомі причини раннього нек-

розу жиру, але вважають, що він виникає через 

початкову транзиторну ішемію з подальшим 

розрідженням жиру. Розрідження виникає час-

тіше із більш серйозними наслідками в присут-

ності патогена, при підтіканні спинномозкової 

рідини, ліквореї та після опромінення хірургіч-

ної рани в післяопераційному періоді (Taha et 

al., 2011) [7]. Асептичний ліпоїдний менінгіт є 

наслідком поширення зрідженого жиру в суба-

рахноїдальний простір, спричиненого розривом 

пухлини або будь-чим, що розриває тверду моз-

кову оболонку та створює зв'язок між епідура-

льним та субдуральним просторами. Диферен-

ціальна діагностика з менінгітами, що викликані 

іншими хімічними чинниками, базується на кі-
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лькох клінічних параметрах, завдяки яким ліпо-

їдний менінгіт легко відрізнити від інших варіа-

нтів. Ліпоїдний менінгіт відрізняється тим, що 

виникає принаймні через 1 тиждень після опе-

рації, не реагує на стероїди та має хронічний та 

періодичний клінічний перебіг [7]. 

В останні десятиріччя серед алогенних мате-

ріалів для пластики ТМО випробовувались ліо-

філізована тверда мозкова оболонка, амніотична 

та плацентарна мембрани, перикард, багато з 

яких зараз не використовують [7]. 

Серед алотрансплантатів довгий час провід-

не місце в заміщенні дефектів ТМО займала 

ліофілізована трупна оболонка [49], яку почали 

використовувати у 1950-х рр. [4]. Етичне питан-

ня щодо застосування даного матеріалу викли-

кало суперечки. Трупна оболонка дозволяла 

закривати дефекти великих розмірів, створюю-

чи при цьому достатню герметичність, мала го-

мологічну структуру, адгезувалася з оточуючи-

ми тканинами та мозком. Але водночас могла 

викликати імуноопосередковані запальні реакції 

та атрофію алотрансплантата навіть при добре 

виконаній хірургічній операції, що продемонст-

рували повторні операції [26]. Також, не дивля-

чись на можливі способи стерилізації, ризик 

таких інфекційних захворювань, як СНІД та 

хвороба Крейтцфельда–Якоба залишався від 

1:10000 до 1:100000 [50, 51, 52].  

Негативним прикладом використання подіб-

ного матеріалу є трансплантати Lyodura, виго-

товлені з людських трупів німецькою компані-

єю (B. Braun Melsungen AG, Melsungen, Німеч-

чина), які доказово були джерелом хвороби 

Крейтцфельда–Якоба. У 1987 році в США було 

зареєстровано перший випадок хвороби, пов'я-

заний з трансплантацією трупної твердої мозко-

вої оболонки [53]. З тих пір до 2012 р. у всьому 

світі було зареєстровано 228 випадків захворю-

вання, пов’язаних із використанням Lyodura. 

Серед цих випадків 142 (62 %) мали місце в 

Японії [54, 55]. Останній випадок був зареєст-

рований у Кореї в 2011 році, але трупну ТМО 

пацієнту було трансплантовано ще 23 роки до 

того [56]. Інкубаційний період хвороби Крейтц-

фельда–Якоба, пов’язаного з трансплантатом 

трупної ТМО, коливається від 1,3 до 30,0 років 

(у середньому 12,0 років) [54]. Всесвітня органі-

зація охорони здоров'я (ВООЗ) рекомендувала 

заборонити використання трупної мозкової обо-

лонки в 1997 р. [57], після чого повідомлення 

про хвороби Крейтцфельда–Якоба зменшилися. 

З цим зменшенням очікується, що більшість 

випадків хвороби, пов’язаних з твердою мозко-

вою оболонкою, відбудеться протягом десяти 

років [58]. 

Висушена амніотична оболонка плоду лю-

дини була визначена одним із цікавих джерел 

алотрансплантата [59, 60, 61], який успішно за-

стосовується в численних операціях з дураплас-

тики супра-, субтенторіальної локалізації дефек-

тів, а також основи черепа та ендоскопічної тра-

нссфеноїдальної хірургії для запобігання витоку 

ліквору та інфікуванню [60]. Амніотичну обо-

лонку отримують відразу після народження 

плода та проводять її фіксацію, очищення та 

стерилізацію. Вона являє собою напівпрозору 

мембрану, яка складається з шару епітеліоцитів, 

що знаходяться на базальній мембрані та в своїй 

основі має сітку колагенових волокон. Амніоти-

чна оболонка має хорошу біосумісність, досить 

непогано запобігає розвитку рубцевих змін, має 

задовільні біомеханічні якості. Вона вважається 

досить перспективною для майбутніх дослі-

джень у програмах заміни твердої мозкової обо-

лонки [62, 60], але через специфіку свого отри-

мання не може претендувати на широке поши-

рення в нейрохірургії. В своєму дослідженні 

Turchan та співавт. порівнювали використання 

фасції скроневого м'яза та висушену амніотичну 

оболонку, остання була визнана більш вдалою 

для закриття твердої мозкової оболонки і вод-

ночас сприяла інфільтрації фіброцитів [62]. Ця 

концепція була підтверджена клінічними дослі-

дженнями Eichberg та співавт. Вони визначають 

матеріал як безпечний, такий, що не викликає 

побічних реакцій та має кілька корисних влас-

тивостей, що сприяють загоєнню ран, включаю-

чи сприяння епітелізації, тобто розвитку неоду-

ри, профілактику рубцевих тканин та пригні-

чення росту бактерій [60, 61, 63]. 

Зневоднений людський перикард, стерилізо-

ваний -опроміненням, є ще одною альтернати-

вою алотрансплантатів: адгезії до кори не спо-

стерігалося, а замінник зберігався і виглядав як 

тверда мозкова оболонка з розвитком васкуля-

ризації та фібробластичної інфільтрації, з хоро-

шим включенням у навколишню тверду мозкову 

оболонку (Caroli et al., 2004). Більше того, його 

фізичні та механічні властивості є додатковим 

фактором для обрання в якості замінника обо-

лонки [7]. 

Матрикси біологічної природи можна розді-

лити на клітинні та безклітинні У першій живі 

клітини зберігаються, і можна очікувати певно-

го ступеня антигенності. З цієї причини клітинні 
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трансплантати можна отримати лише від ало-

генного (людського трупного) донора, тоді як 

безклітинні трансплантати можна отримати від 

алогенного або ксеногенного (тваринного) дже-

рела [64]. 

Позаклітинний матрикс (ПКM), який можна 

знайти у всіх типах тканин, різниться за кількіс-

тю ПКМ в залежності від клітинного складу 

тканини та типом колагену в ПКM в залежності 

від місця розташування. Підслизові та шкірні 

форми ПКМ рясні і мають тенденцію до хоро-

шої васкуляризації. Вони містять насамперед 

колаген I типу, еластин, ламінін, специфічні для 

певного розташування глікозаміноглікани та 

фактори росту, що являють собою основні буді-

вельні блоки, загальні для всіх безклітинних 

дермальних матриць. Їх позаклітинна структура 

сприяє зниженню їх антигенності, аж до того, 

що вони можуть бути імунологічно інертними 

(Chaplin et al., 1999). Безклітинні дермальні мат-

риці (БДМ) вбудовуються в тканини хазяїна, і 

через 1–2 тижні після імплантації можна оціни-

ти реваскуляризацію за даними фотонної та фо-

тоакустичної мікроскопії [65]. Ендотеліальні 

клітини, а в подальшому і фібробласти, які 

з’являються на матриці, вивільняють додаткові 

хемоаттрактанти, які є сигналом для міграції 

інших структурних клітин. Цикл ремоделюван-

ня складається з деградації біоматеріалу та від-

новлення структури колагенової матриці із тка-

ниною організму. 

Безклітинний дермальний трансплантат, 

отриманий із трупної шкіри людини, широко 

застосовується для різних реконструктивних 

хірургічних втручань [63, 66]: він міцний, гнуч-

кий, легко зшивається, добре переноситься та 

імунологічно інертний, не адгезується з навко-

лишніми тканинами та мозковою речовиною і 

утворює водонепроникність бар’єр, що запобі-

гає витоку ліквору [7]. Експериментальне дослі-

дження з використанням 6 собак продемонстру-

вало, що трансплантація безклітинного дерма-

льного трансплантата не супроводжується інфе-

кцією, ліквореєю та адгезією (Islam et al., 2004) 

та може бути розумною альтернативою наявним 

матеріалам для твердої трансплантації. Гістоло-

гічно описана клітинна інфільтрація трансплан-

тата з переважанням незрілих фібробластів, та-

кож нейтрофілів, зрідка моноцитів та лімфоци-

тів [7]. 

Тоді як синтетичні матеріали використову-

валися протягом багатьох років, їх застосування 

призводило до утворення адгезії з паренхімою 

мозку, запалення, а також гострих та хронічних 

інфекцій. Використання ПКМ відповідає всім 

необхідним вимогам щодо використання в якос-

ті дурального трансплантата [29]: можливо до-

сягнути герметичного закриття без адгезії до 

мозкової речовини імунологічно інертним, біо-

сумісним матеріалом, що стійкий до інфекцій 

[66]. 

Результати кількох ретроспективних оглядів 

щодо використання безклітинного дермального 

трансплантата AlloDerm, як для пластики дефе-

ктів ТМО після краніотомій [67, 68], так і для 

ендоскопічної реконструкції передньої черепної 

ямки (дефекти > 2 см) [69], показали багатообі-

цяльні результати. Окрім того ПКМ може бути 

використаний не тільки для дурапластики, а 

також при реконструкції деформацій з залучен-

ням кісток та м’яких покривів голови [63, 70, 

71]. 

Використання ксенотрансплантатів для 

заміщення дефектів твердої мозкової оболон-

ки. 

 На протязі багатьох років такі ксенотрансп-

лантати, як бичачий та свинячий перикард, ахі-

лове сухожилля коня використовувались для 

заміщення ТМО [72, 73]. 

Серед ксенотрансплантатів виділяють два 

типи: 1) оброблені цілі тканини; 2) високотех-

нологічна колагенова матриця. Прикладами 

першого типу є перикард великої рогатої худоби 

або свині, вони міцні, гнучкі, прості в викорис-

танні, економічно вигідні, але вимагають герме-

тичного накладання швів [7]. 

Ксеногенна тверда мозкова оболонка з часом 

поступово деградує, і між імплантатом та паре-

нхімою мозку не розвивається запальної клітин-

ної реакції (Shi et al., 2009). Вони є достатньо 

біосумісними, щоб забезпечити епітелізацію 

його внутрішньої поверхні без адгезії до мозко-

вої тканини (Shi et al., 2009). Як джерело твердої 

мозкової оболонки використовувались телячий, 

свинячий, овечий, конячий та бичачий перикард 

(Centonze et al., 2016; Griessenauer et al., 2015; 

Parizek et al., 1989, 1996; Shi et al., 2009) [74]. 

Centonze et al повідомили про результати ви-

користання нового матеріалу, виготовленого з 

перикарду коня для відновлення твердої мозко-

вої оболонки після операції з видалення менін-

гіоми (Centonze, Agostini, Massaccesi, Toninelli, 

& Morabito, 2016). У цьому дослідженні у жод-

ного з восьми пацієнтів не виявлено витікання 

ліквору, контузії головного мозку, крововиливу 

або інфекції рани, а також ознак псевдоменінго-

7This work is licensed under 
Creative Commons Attribution 4.0 International License
https://creativecommons.org/licenses/by/4.0/

https://creativecommons.org/licenses/by/4.0/


EUMJ, 2022;10(1):1-16Kravtsova AV, Pyatikop VO, Sergiyenko YuG 

 

  

целе після проведеного через місяць радіологіч-

ного обстеження (Centonze et al., 2016), підтвер-

джуючи, що мембрана ксенотрансплантата є 

хорошим штучним замінником твердої мозкової 

оболонки [74, 75]. 

На додаток до перикарду різних видів тва-

рин, для відновлення твердої мозкової оболонки 

використовувались інші тканини, наприклад, 

підслизова оболонка тонкої кишки свиней 

(Bejjani & Zabramski, 2007) [74, 76]. 

Перикард великої рогатої худоби перено-

ситься добре, з низькою частотою післяопера-

ційних ускладнень (2 %) (Laun, 1990); однак 

серед найпоширеніших ускладнень при цьому 

типі трансплантата є реакція на стороннє тіло, 

асептичний менінгіт та передача хвороби Край-

цфельдта–Якоба [7]. 

Більшість матеріалів взятих від тварин про-

ходять хімічну стерилізацію, це обмежує їх біо-

сумісність та терапевтичну довговічність [77]. 

Але при цьому залишається небезпека передачі 

зоонозних інфекцій, особливо губчастої енце-

фалопатії великої рогатої худоби. Ксенотрансп-

лантати твердої мозкової оболонки потенційно 

можуть мати пріонне забруднення. Пріони 

представляють групу білків з унікальною здат-

ністю складатися в різні конформації. Встанов-

лено, що патогенні пріони викликають летальні 

нейродегенеративні захворювання у людей та 

тварин. (Norrby, 2011) [74, 78]. Крім того, хіміч-

на стерелізація призводить до накопичення ма-

теріалом токсичних хімічних сполук (глутара-

льдегід) [79], що створює небезпеку отруєння та 

токсичного ураження головного мозку. 

Для запобігання небажаних наслідків сього-

дні проводять очищення трансплантатів взятих 

від тварин таким чином, що отримують за хімі-

чним складом безклітинний колаген, без будь 

якого іншого тваринного білка, зберігаючи ви-

хідний позаклітинний матрикс [77, 80]. 

Тваринні трансплантати піддають децелюля-

ризації, основаній на використанні осмотичного 

шоку, миючих засобів та обробки нуклеазами, 

що призводить до ефективного видалення клі-

тин та збереженні архітектоніки матрикса зі 

збереженням колагену та еластину [77]. 

Безклітинна колагенова матриця (БКМ) – це 

високодинамічна структура, яка постійно пере-

буває в процесі реконструкції, де компоненти 

БКМ накопичуються, деградують або іншим 

чином модифікуються. Динаміка БКM є необ-

хідною під час перебудови архітектектоніки 

тканин. Ремоделювання ECM є важливим меха-

нізмом, за допомогою якого можна регулювати 

диференціювання клітин, їх морфо- та ангіоге-

нез [81]. Децелюляризація не впливає на біоак-

тивність БКM, підтримуючи можливість пролі-

ферації людських мезенхімальних стовбурових 

клітин та ендотеліальних клітин [77]. Така БКМ 

має ряд переваг: це інертний, еластичний, лег-

кий у використанні матеріал з адгезивними вла-

стивостями, який не викликає запальної реакції 

або реакції стороннього тіла. Вона виконує роль 

підмостки та за кілька місяців повністю заміню-

ється твердою мозковою оболонкою пацієнта 

(Narotam et al., 1995) [7, 77, 82].  

БКM складається з великої кількості біохімі-

чно та структурно різноманітних компонентів. 

Біохімічно ці компоненти можна розділити на 

білки, протеоглікани та глікопротеїни, кожен з 

яких має різні фізичні та біохімічні властивості. 

Деякі білки БКM, включаючи фібрилярні кола-

гени та еластин, утворюють фібрили з білкових 

мономерів та сприяють хорошій міцності на 

розтяг та в'язкопружності тканини. Інші білки, 

такі як фібронектин, ламінін та нідоген, також 

беруть участь у побудові матричної сітки, фор-

мують зв’язки, в тому числі з білками 

(Vakonakis and Campbell 2007; Daley et al. 2008) 

[81]. Найчастіше в основі колагенових матриць 

є колаген I типу, дуже нерозчинний і слабко 

імуногенний матеріал (Narotam, 2009, цитовано 

з Ellingsworth, 1986); насправді імуногенність 

колагену погана через відсутність або дефіцит 

ароматичних амінокислот (Reddy et al., 2002) [7] 

[82]. Зменшення антигенного потенціалу повин-

не запобігати утворенню мозково-оболонкового 

рубця [80]. 

Колагенова матриця, маючи абсорбуючу по-

верхню, забезпечує умови для дифузії ліквору і 

таким чином прикріплюється до поверхні ТМО 

через поверхневий натяг. Це також допомагає 

утворенню згустків тромбоцитами, які відкла-

даються на колагені, а потім розпадаються і ви-

вільняють фактори згортання, що в кінцевому 

рахунку сприяє утворенню фібрину. Цей фібрин 

відіграє важливу роль в утриманні транспланта-

та, доки фібробласти, пов’язані з судинами, не 

проліферують у трансплантаті. Ця інфільтрація 

фібробластів починається з 3–4 дня та встанов-

люється через 10–14 днів. Фібробласти викори-

стовують пори на матриксі, щоб утворити ендо-

генний колаген. До 6–8 тижнів матрикс колаге-

ну резорбується і інтегрується в ендогенну тве-

рду мозкову оболонку [7]. 
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Реабсорбція цих мембран проходить під дією 

колагенази, яка розщеплює колаген на дві моле-

кули при температурі 37 С, желатиназ, і протеї-

наз, що розкладають її на олігопептиди і аміно-

кислоти [83]. Найбільш значущими ферментами 

для деградації БКМ є металопротеїнази 

(Cawston and Young 2010) [81]. 

Матрикс колагену вбудовується в ендогенну 

тканину за відносно короткий проміжок часу і 

через 24 тижні ледь відрізняється від ендогенної 

твердої мозкової оболонки [7]. 

Біологічні трансплантати на основі тварин-

ного колагену мають перевагу в тому, що вони 

повністю ремодельовані, – це природна сітка 

фібрил, яка відновлюється шляхом клітинної 

інфільтрації та ангіогенезу, що сприяє форму-

ванню нової твердої оболонки. Однак швид-

кість, з якою біологічний трансплантат ремоде-

люється і реабсорбується, недостатньо контро-

льований, так що деградація трансплантата мо-

же відбутися передчасно. Це невідповідність 

між резорбцією трансплантата та регенерацією 

нативної тканини може призвести до наявності 

тонкої, слабкої тканини в зоні дефекту твердої 

мозкової оболонки [73, 84]. 

На сьогодні зареєстровано багато комерцій-

них матеріалів створених на основі тваринного 

колагену. Прикладами матеріалів, які отриму-

ють з бичачих або свинячих джерел, і доступні у 

формі децелюляризованих тканин перикарда, 

підслизової оболонки тонкої кишки та дерми є 

Lyoplant ™, Tutopatch ™, Dura-guard ™, Durasis 

™ та Durepair ™, прикладами в формі обробле-

них матеріалів, синтезованих із багатих колаге-

ном джерел, таких як бичаче ахіллове сухожил-

ля є, наприклад, Duraform ™, DuraMatrix ™ та 

DuraGen ™ [73], або ахіллове сухожилля коней, 

як TissuDura (TissuDura®; Baxter, Vienna, 

Austria) [85]. Проте застосування в клініці за-

значених матеріалів обмежене через їх значну 

вартість [80]. 

Механічні властивості ксенотрансплантатів 

також сильно варіюються через різницю в виго-

товленні матеріалів, таку як кросслінкінг та де-

натурація білка [84]. Окремі вироби мають об-

межену механічну міцність і придатні лише для 

використання в якості трансплантатів, що на-

кладаються без можливості зшивання (напри-

клад, DuraGen ™). Інші матеріали для ксенотра-

нсплантації забезпечують стійкість до розриву 

та міцність на розтягування, необхідні для на-

кладання швів (наприклад, Dura-Guard ™, 

Durepair ™ та DuraMatrix ™).  

Матеріали, отримані з бичачого колагену 

(наприклад, DuraMatrix ™), зазвичай піддані 

кросслінкінгу в процесі виготовлення, щоб за-

безпечити механічну міцність, необхідну для 

накладання швів, але в той же час це призводить 

до небажаного зменшення піддатливості. Крім 

того, кросслінкінг бичачих колагенових матриць 

дещо перешкоджає деградації, яка притаманна 

колагену за біологічним складом, що призво-

дить до тривалої присутності в місці імплантації 

з погано вираженою резорбцією матеріалу [86, 

87]. Для біологічно отриманих замінників твер-

дої мозкової оболонки бажані механічні власти-

вості щодо можливості накладання швів та ба-

жані резорбтивні властивості для ремоделюван-

ня тканин часто є взаємовиключними [73, 84]. 

При використанні колагенової матриці як 

накладного трансплантата без накладання швів 

зменшується час операції та ризик реакції на 

чужорідне тіло, що є частим ускладненням, ко-

ли накладається шов на тверду мозкову оболон-

ку (Narotam, 2009, цитоване з Macfarlane, 1979). 

Одночасна багаторазова фіксація пов'язана з 

більш високим рівнем інфікування та витоком 

ліквору (Stendel et al., 2008). Підсумовуючи, 

безшовна пластика ТМО з використанням кола-

генової матриці має ряд переваг: скорочення 

часу хірургічного втручання, можливість вико-

ристання у важкодоступних хірургічних місцях 

та при наявності тендітної або осифікованої 

твердої мозкової оболонки [7]. 

Однією із суттєвих переваг колагенових ма-

триць є можливість їх поєднання з антибіотка-

ми, наприклад ванкоміцином [88]. Таке поєд-

нання зменшує ризик виникнення післяопера-

ційних гнійних ускладнень. Більшість з існую-

чих антибіотиків не проходить через гематоен-

цефалічний бар'єр, ті, що мають таку здатність, 

часто при терапевтичних дозах у крові пацієнта 

не створюють відповідної концентрації в лікво-

рі. Колагенові матриці імпрегновані антибіоти-

ками дозволяють місцево застосовувати антибі-

отики при герметично ушитій операційній рані. 

За рахунок поступової біодеградації колагену 

певний час підтримується потрібна концентра-

ція. 

Синтетичні трансплантати також широко 

використовуються в нейрохірургії [7]. За остан-

ні роки в хірургічну практику було впроваджено 

кілька матеріалів, які різняться за своїм скла-

дом, такі як, фіброїн шовку (Kim et al., 2011) 

[89], гідрогель поліетиленгліколю (Jito, Nitta, & 

Nozaki, 2014; Osbun et al., 2012; Than, Baird, & 
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Olivi, 2008), політетрафторетилен (Matsumoto et 

al., 2013; Wang et al., 2015; Yamagata, Goto, Oda, 

& Kikuchi, 1993) та інші [74, 90, 91, 92, 93]. 

Теоретично це були б ідеальні трансплантати 

через доступність та стандартизацію виробниц-

тва. Однак ці матеріали мають масу недоліків та 

стосовно деяких описані важкі ускладнення, 

через що вони відійшли на другий план [4, 74].  

Одним з прикладів використання мембрани з 

розтягнутого політетрафторетилену є мембрана 

GORE PRECLUDE (WL Core & Associates, 

США) (Chappell et al., 2009). Незважаючи на 

теоретично рівномірну товщину, близьку до 

ТМО, та відсутність ризику передачі інфекції, 

політетрафторетилен та інші синтетичні трансп-

лантати часто мають ригідну структуру, часто 

не можуть бути замінені твердою мозковою 

оболонкою та викликають численні реакції на 

чужорідне тіло та запалення [4]. Ці реакції мо-

жуть спричинити запалення навколишніх тка-

нин та мозку, надмірне вироблення фібрину з 

інкапсуляцією трансплантата, субарахноїдаль-

ний крововилив, відторгнення трансплантата, 

рубцювання, інфекції, відтерміновані кровотечі, 

через які часто виникає необхідність в реопера-

ції [94]. Міцність синтетичних трансплантатів, 

що абсорбуються, гарантується лише протягом 

перших 2 тижнів: ці матеріали часто крихкі, 

через що може виникати лікворея та запальні 

реакції (Yamada et al., 1997). Іншими недоліками 

політетрафторетилену є його сильний поверхне-

вий натяг та травма підлеглої мозкової речовини 

через тертя, що може спричинити кровотечу та 

запалення (Islam, 2004, цитовано з Yamagata, 

1993), а також дані про утворення неопластич-

них тканин (El Majdoub et al., 2009) [7, 74]. За 

даними різних авторів, недоліки зберігаються 

навіть через 14 років після пластики ТМО [4, 

95]. 

Прикладом іншого за будовою матеріалу є 

«Реперен» («Айкон Лаб ГмбХ, Н. Новгород») – 

просторово зшитий полімер з олігомерів метак-

рилового ряду [96]. Ще в 1995 р. Bathia та інш. 

описували використання гідрогельгексиметил-

метакрилатних гідрогелів як потенційного за-

мінника ТМО; експериментальні дослідження 

цього матеріалу були багатообіцяльними, але 

без клінічного використання [7]. За технологією 

«Реперен» виготовляється шляхом фронтальної 

фотополімеризації у квазізамкнутих формах, які 

задають геометрію і розміри формованого виро-

бу. Дана технологія дозволяє здійснити однос-

тадійне виробництво (мономер → виріб), що 

виключає попадання чужорідних домішок (у 

традиційних технологіях це відбувається на ста-

дії полімер → виріб), а також технологія фрон-

тальної полімеризації з гранично-малим кроком 

хвилі дозволяє провести повну полімеризацію 

мономера в полімер без залишкової кількості. 

Реперен для ТМО є м'якою, еластичною прозо-

рою плівкою, на зовнішній поверхні якої нане-

сена сітка (ребра жорсткості для запобігання 

прорізування нитки при підшиванні), а внутрі-

шня поверхня її ідеально гладка (ступінь шорст-

кості – порядку нанометрів) [96, 97]. 

Кілька синтетичних дуральних транспланта-

тів використовуються на теперішній час з хоро-

шими результатами [4]. Синтетичні мембрани 

найчастіше формуються з полімолочної, поліг-

ліколевої кислот і складних ефірів лимонної 

кислоти, щоб зменшити швидкість всмоктуван-

ня і збільшити їх податливість [98]. Частина цих 

мембран включає в себе колаген штучного по-

ходження. Реабсорбція синтетичних мембран 

відбувається через цикл Кребса: гліколеві полі-

мери розбиті на молочну та піровиноградну ки-

слоти, які безпосередньо індуковані в циклі ли-

монної кислоти і тому виключені через утво-

рення вуглекислого газу і води [98]. 

Деякі нещодавно розроблені біоматеріали 

виявляють себе багатообіцяльними [74]. 

J. Suwanprateeb та співавт. провели in vitro та in 

vivo дослідження з нового двошарового матері-

ала з окисленої відновленої целюлози (ORC), 

просоченої розчином полі-ε-капролактона 

(PCL). Біомеханічні властивості матеріалу за 

характеристиками близькі до трупної ТМО [99], 

вивчення цитотоксичності матеріалу показало 

гарну біосумісність, з можливістю проростання 

фібробластів [100]. Експериментальне дослі-

дження на кролях терміном до 6 місяців показа-

ло відсутність ліквореї та інфекційних усклад-

нень, можливість підтримувати регенерацію 

ТМО, порівнянну з використанням аутологічно-

го матеріалу [101]. 

Інший матеріал, що в своєму стані містить 

полі (гліколід-ко-лактид) / колаген I типу / хіто-

зан в експериментальному дослідженні на кро-

лях в порівнянні з аутологічною фасіцєю вияви-

вся безпечним, не викликає значної запальної 

реакціїї при вивченні цитокінової відповіді та є 

ефективним при заміщенні дефекту твердої мо-

зкової оболонки [102]. 
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CONCLUSIONS/ВИСНОВКИ  

За попередні десятиріччя випробовувалися різ-

ні ауто-, ало-, ксенотрансплантати, синтетичні 

матеріали. В in vitro дослідженнях вивчались влас-

тивості та порівнювались морфологічні характе-

ристики аутотрансплантатів: твердої мозкової 

оболонки, надчерепного апоневроза та скроневої 

фасції [103], ксенотрансплантатів: матеріалів на 

основі децелюляризованного бичачого та свинячо-

го перикарду [77], біоміханічні відмінності між 

ТМО людини, розтягнутого політетрафторетилену 

та матеріалів, виготовлених з колагену бичачої 

шкіри та бичачого перикарду [104]. 

 

PROSPECTS FOR FUTURE RESEARCH/ПЕРСПЕКТИВИ ПОДАЛЬШИХ ДОСЛІДЖЕНЬ 

Багато шкіл проводять попереднє оцінюван-

ня замінників твердої мозкової оболонки у тва-

рин [7]: матриць з переробленого колагену [84], 

свинячого перекарду [76], матеріалу з окисленої 

відновленої целюлози (ORC), просоченої розчи-

ном полі-ε-капролактона (PCL) [101], шовк фіб-

роїну [89], порівняння синтетичних трансплан-

татів та з бичачого колагену [73] та інші. 

Проводився аналіз використання різних тра-

нсплантатів у людей, на кшталт порівняння ау-

тологічних матеріалів з відомими комерційними 

замінниками [28], амніотичної мембрани та 

надчерепного апоневрозу [105], ало-, ксено- та 

синтетичних трансплантатів [26], використання 

біосинтетичної целюлози [93], [106], матеріалів 

з колагену бичачого перикарду [4, 74] та кола-

гену коней [85], порівняння колагенової матриці 

та аутофасції стегна [39], використання ацеллю-

лярної дермальної мембрани [66] [67, 87] та інші. 

Багато трансплантатів ТМО випробовували 

на тваринах, але не на людях; інші, хоча і були в 

клінічному використанні, але недостатньо довго 

для оцінки довгострокових результатів [7] 

Кожен нейрохірург наполегливо докладає 

зусиль, щоб знайти найкращий матеріал з осно-

вними ідеальними критеріями: 1) нетоксичний; 

2) імунологічно інертний; 3) стерильний (не 

повинен поширювати збудників інфекції); 4) 

легко доступний, коли це необхідно; 5) не адге-

зується до тканин мозку та кісток; 6) недорогий; 

та 7) здатний стимулювати розвиток власної 

ТМО. В даний час жоден матеріал не відповідає 

всім критеріям [64] 

При постійному прогресі хімічних техноло-

гій неминуче будуть створені нові замінники 

ТМО, і вони будуть навіть ближчими по струк-

турі до нормальної твердої мозкової оболонки, 

такими, що викликатимуть мінімальні запальні 

реакції або іх відсутність, зручні у використанні 

та біодеградуємі [7]. 

Таким чином, розробка та всебічне дослі-

дження, включаючи in-vitro та in-vivo експери-

менти, а також дослідження на модельних тва-

ринах, являє собою актуальну проблему меди-

ко-біологічного напряму, яка направлена на ви-

рішення проблеми закриття дефектів ТМО без 

виникнення короткострокових та віддалених 

післяопераційних ускладнень і покращення яко-

сті життя пацієнтів. 
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