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МИКРОСКОПИЧЕСКОЕ СТРОЕНИЕ 
ГЕМОМИКРОЦИРКУЛЯТОРНОГО РУСЛА 

СЛИЗИСТОЙ ОБОЛОЧКИ НИЖНЕЙ СТЕНКИ 
ЛОБНОЙ ПАЗУХИ ЧЕЛОВЕКА В НОРМЕ 

Фомина Л.В. 

MICROSCOPIC STRUCTURE OF THE 
HEMOMICROCIRCULATORY STREAM OF 

NORMAL HUMAN FRONTAL SINUS INFERIOR 
WALL MUCOSA  

L.V. Fomina  
В работе изучено микроскопическое строение 

гемомикроциркуляторного русла слизистой оболочки 
нижней стенки лобной пазухи. При исследовании было 
выяснено что кровоснабжение обеспечивается 
гемомикроциркуляторним руслом, в котором определяется 2 
основных компонента: поверхностные микрососуды, 
которые обеспечивают трофику эпителия и глубокая 
сосудистая сетка, которая локализуется в соединительной 
ткани собственной пластинки  представленная артериями и 
венами. Наибольшие особенности среди всех сосудов были 
обнаружены у артериол, которые характеризовались 
значительным количеством гладких миоцитов (4-6 слоев, в 
сравнении с 1-2 слоями) в средней оболочке, в сравнении с 
артериолами передней стенки лобной пазухи. Было 
установлено, что общие черты строения гемомикроцирку-
ляторного русла слизистой оболочки нижней стенки лоб-ной 
пазухи, возможно сопоставить со строением сосудов 
слизистых оболочек других околоносовых синусов. 

Ключевые слова: лобная пазуха, слизистая оболочка, 
сосуды, человек. 

The paper studied the microscopic structure 
hemomicrocirculatory channel bottom wall of the frontal 
sinus mucosa. In the study it was found that the blood 
supply is provided hemomicrocirculatory riverbed, 
which is defined by two main components: the 
superficial microvessels that provide trophism epithelium 
and deep vascular net, which is localized in the lamina 
propria of connective tissue presented arteries and veins. 
The greatest features of all vessels were found in the 
arterioles, which are characterized by a significant 
number of smooth muscle cells (4-6 layers in comparison 
with 1-2 layers) at a middle shell arterioles compared to 
the front wall of the frontal sinus. It has been found that 
the general features of the structure 
hemomicrocirculatory channel bottom wall of frontal 
sinus mucous membrane may be compared with the 
structure of other vascular mucous membranes of the 
paranasal sinuses. 

Keywords: frontal sinus, mucosa, vessels, human. 
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ЗАГАЛЬНА ПРОТЕОЛІТИЧНА АКТИВНІСТЬ ТКАНИН ПІДШЛУНКОВОЇ ЗАЛОЗИ ПРИ 
ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНІЙ ОПІКОВІЙ ХВОРОБІ 

 

При опіковій хворобі на 1-у і 7-у добу після опіку знижується загальна протеолітична активність у тканинах 
підшлункової залози щурів, порівняно з контролем. 

Ключові слова: експериментальна опікова хвороба, підшлункова залоза, загальна протеолітична активність. 

 

Робота виконана в межах НДР «Біохімічні та патофізіологічні механізми ушкодження внутрішніх органів 
при опіковій хворобі», державний реєстраційний № 0111U005142. 

 

Опіки становлять значний відсоток усіх травм. Тому, дослідження на моделі 
експериментальної опікової хвороби пошкоджень внутрішніх органів актуальне [1, 4, 6, 7, 9, 11]. 

Важливе вивчення механізмів ендогенної інтоксикації при опіковій хворобі, що є 
результатом протеолізу пошкоджених поверхневих тканин [5, 10]. 

Але при цьому не враховують роль підшлункової залози в загальній масі якої на долю 
гранул, що містять ферменти, які володіють протеолітичною, амілолітичною та ліполітичною 
дією, приходиться 20 % [2]. 

Метою роботи було вивчення змін загальної протеолітичної активності тканин 
підшлункової залози при експериментальній опіковій хворобі. 
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Матеріал та методи дослідження. Експерименти виконані на 19 білих щурах-самцях, 
вагою 180 – 250 г, з дотриманням рекомендацій щодо проведення медико-біологічних досліджень, 
згідно з Європейською конвенцією. Тварин утримували на загальному раціоні в стандартних 
умовах віварію. Опікову хворобу моделювали за методом А.П.Довганського [3] шляхом 
занурення епільованої задньої кінцівки тварин у гарячу воду (t +70 – 75º С) під ефірним наркозом, 
протягом 7 сек. За цих умов утворювався опік ІІІ А – Б ступеню, площа якого складала 12 – 15 % 
поверхні тіла тварин. Евтаназію тварин проводили на 1-у та 7-у добу, що відповідає стадіям 
опікового шоку та ранньої токсемії, під ефірним наркозом. В гомогенаті тканин підшлункової 
залози визначали загальну протеолітичну активність за приростом вільного аміноазоту, що 
утворюється при гідролітичному розщепленні білкових субстратів. 

Метод заснований на взаємодії амінокислот, які містять α-аміногрупу, з нінгідрином і 
утворенні забарвленого в синій колір продукту. Утворена сполука характеризується піком 
поглинання при 570 нм. Інтенсивність забарвлення прямо пропорційна кількості амінокислот [12]. 
Результати досліджень були піддані математико-статистичному аналізу [8]. 

Результати дослідження та їх обговорення. У групі контрольних щурів загальну 
протеолітичну активність у підшлунковій залозі прийняли за 100 %. У групі дослідних тварин в 
умовах опікової хвороби на 1-у добу після опіку спостерігалося вірогідне зниження загальної 
протеолітичної активності в 1,4 рази, порівняно з контролем (р <0,1) (рис. 1).  

  
Рис. 1. Загальна протеолітична активність у тканинах 

підшлункової залози щурів при опіковій хворобі через 1 добу 
після опіку, n = 6, n = 7, М ± m: Примітка. Вірогідність 
порівняно з контролем: * – р < 0,1. 

Рис. 2. Загальна протеолітична активність у тканинах 
підшлункової залози  щурів при опіковій хворобі на 7 добу 
після опіку, М ± m: Примітка. Вірогідність порівняно з 
контролем: * – р < 0,1. 

 

Стадія опікового шоку (1-а доба) експериментальної опікової хвороби характеризується 
зниженням активності протеолітичних ферментів у гомогенаті тканин підшлункової залози на 26,4 
%. На 7-у добу після опіку виявлено вірогідне зниження загальної протеолітичної активності у 
тканинах підшлункової залози щурів у 1,4 рази (р <0,1), порівняно з контрольними тваринами 
(рис. 2). Стадія токсемії (7-а доба) експериментальної опікової хвороби характеризується 
зниженням активності протеолітичних ферментів у гомогенаті тканин підшлункової залози на 27 
%, порівняно з контролем. На 7-у добу після опіку загальна протеолітична активність у тканинах 
підшлункової залози, порівняно з 1-ою добою, майже не змінювалась. 

 

Підсумок 
Виявлено, що при опіковій хворобі загальна протеолітична активність у тканинах 

підшлункової залози щурів на стадіях опікового шоку і ранньої токсемії зменшується. Піки 
зменшення на всіх досліджуваних стадіях однакові.  

 

Перспективи подальших розробок у даному напрямку. Планується подальше вивчення загальної 
протеолітичної активності у тканинах підшлункової залози щурів на інших стадіях опікової хвороби. 
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ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ ОЖОГОВОЙ БОЛЕЗНИ 
Харченко С. В. 

GENERAL PROTEOLYTIC ACTIVITY OF 
PANCREAS TISSUES AT BURN DISEASE 

 
Kharchenko S.V. 

При ожоговой болезни на 1-е и 7-е сутки после ожога 
снижается общая протеолитическая активность в тканях 
поджелудочной железы крыс, в сравнении с контролем. 

Ключевые слова: экспериментальная ожоговая 
болезнь, поджелудочная железа, общая протеолитическая 
активность. 

General proteolytic activity in pancreas tissues of the 
rats is decreased at the 1 day and the 7 day after burn under 
conditions of burn disease, compared with the control.  

Key words: experimental burn disease, pancreas, 
general proteolytic activity. 
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Навчально-науково-дослідна лабораторія з доклінічної оцінки нових лікарських засобів та 
біологічно-активних сполук «Фармадар», ПрАТ «Фармацевтична фірма «Дарниця»» 

 

ПОРІВНЯЛЬНА ОЦІНКА ВПЛИВУ АДЕМОЛУ ТА НІМОДИПІНУ НА ЦЕРЕБРАЛЬНУ 
ГЕМОДИНАМІКУ В КОРІ ГОЛОВНОГО МОЗКУ  

 

В дослідах на щурах із моделлю субарахноїдального крововиливу (введення у попередньо катетеризований 
субарахноїдальний простір гепаринізованої аутокрові об’ємом 0,1 мл/100 г) спостерігалося двократне зменшення 
об’ємної швидкості кровоплину в судинах кори головного мозку в межах проекції середньої мозкової артерії у перші 96 
год після моделювання патології. Експериментальна терапія промисловим зразком ампульного 1,0 % розчину 1-
адамантилетилокси-3-морфоліно-2-пропанолу гідрохлориду («Адемол-Дарниця» Дарниця, Україна), умовно 
ефективною дозою 2 мг/кг внутрішньовенно через кожні 24 год впродовж 4-х діб модельного геморагічного інсульту, 
аналогічно до німодипіну (30 мг/кг), перешкоджала зниженню церебральної гемодинаміки. Так, в кінці досліду на тлі 
введення «Адемолу» показник об'ємної швидкості кортикального кровоплину залишався вищим відносно тварин групи 
контрольної патології в середньому на 30,5 %. Стимулювальний вплив «Адемолу» на кровоплин в корі мозку, є 
важливою складовою його нейропротекторної дії в умовах геморагічного інсульту. З огляду на те, що досліджуваний 
препарат, окрім стимулювального впливу на церебральну гемодинаміку, має якості модулятора активності NMDA-
рецепторів – є перспективною подальша поглиблена доклінічна оцінка його ефективності при терапії інсульту.  

Ключові слова: «Адемол», субарахноїдальний крововилив, німодипін. 

 

Серед багатьох механізмів захисної дії деяких церебропротекторних засобів, які 
використовуються для лікування гострої церебральної ішемії, зокрема в умовах геморагічного 
інсульту (ГІ), провідне місце посідає спроможність препарату покращувати мозковий кровообіг, 
за рахунок зменшення рефлекторного вазоспазму [6, 7]. За даними наших попередніх досліджень, 
які були присвячені вивченню протиішемічних властивостей одного із похідних адамант ану, 
промислового зразка ампульного 1,0 % розчину 1-адамантилетилокси-3-морфоліно-2-пропанолу 
гідрохлориду («Адемол»), встановлено, що лікувальне введення цього препарату в організм щурів 
із внутрішньомозковим крововиливом (ВМК) важкого ступеня тяжкості та субарахноїдального 
крововиливу (САК) зменшує показник летальності на рівні мексидолу, цитиколіну та німодипіну. 
Нейропротекторна дія «Адемолу» пов'язана з модулювальним впливом на активність NMDA-
рецепторів, усуненням енергодефіциту, метаболічного ацидозу, оксидативного ушкодження 
нейронів коригувальним впливом на обмін монооксиду азоту, збереженням цитоархітектоніки 
кори мозку, у тому числі, за рахунок зменшення апоптозу [2, 3]. Відомо, що провідною ланкою в 


