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Summary 
STUDY OF PROLIFERATIVE PROCESSES IN SPHENOIDAL SINUS MUCOSA CELLS IN ADULTS BY IMMUNOHISTOCHEMICAL 
Ki-67-MARKER  
Sovhyrya S.N. 
Keywords: pseudostratified ciliated columnar epithelium, homeostasis, proliferation, marker Ki-67. 

Sphenoidal sinus mucosa cells taken from adults were the material of this immunohistochemical research 
aimed to identify proliferative processes that occur in the cells of pseudostratified ciliated columnar epithe-
lium by immunohistochemical Ki-67-marker. It was founded the medial, lateral and frontal walls which mainly 
consisted of highly differentiated cells were characterized by rather active processes of mitosis. While on the 
posterior wall the Ki-67 marker was observed only in cells located on basal membrane (short and long in-
serted cells). To our opinion it confirms the reliable literature information that the inserted cells are predeces-
sors  for microciliated cells, and then for ciliated and goblet cells. But the last ones regenerate due own mito-
sis as well. 
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ЗМІНИ ОКИСНЮВАЛЬНОГО МЕТАБОЛІЗМУ У СЛИННИХ ЗАЛОЗАХ ЩУРІВ ЗА УМОВ СПІЛЬНОГО 
НАДЛИШКОВОГО НАДХОДЖЕННЯ НІТРАТУ ТА ФТОРИДУ НАТРІЮ 
ВДНЗУ «Українська медична стоматологічна академія», м. Полтава 
У експерименті на 40 білих щурах досліджено стан NO-синтазного та аргіназного шляхів ме-
таболізму L-аргініну та пов’язані з ними зміни окиснювальних процесів у тканинах слинних за-
лоз щурів за умов спільного надлишкового надходження нітрату та фториду натрію. Виявлено, 
що при введенні фториду натрію типове для ізольованого призначення нітрату натрію пригні-
чення активності сумарних NO-синтаз змінюється на збільшення їх активності, підвищена 
активність орнітиндекарбоксилази суттєво зменшується. За цих умов у тканинах слинних 
залоз істотно підвищується  продукція супероксидного аніон-радикалу мікросомальним та мі-
тохондріальним електронно-транспортними ланцюгами, збільшується пероксидне окиснення 
ліпідів, знижується антиоксидантний потенціал.  
Ключові слова: інтоксикація нітратом натрію, інтоксикація фторидом натрію, слинні залози, супероксидний аніон-радикал, 
пероксидне окиснення ліпідів, антиоксидантна система, оксид азоту, NO-синтази. 

Стаття є фрагментом планової НДР ВДНЗУ «Українська медична стоматологічна академія» “Кисень- та NO-залежні механі-
зми ушкодження внутрішніх органів та їх корекція фізіологічно активними речовинами” (№держреєстрації 0108U010079). 

Підвищення наприкінці ХХ століття антропо-
генного впливу на довкілля призвело до появи 
нової екологічної та медико-біологічної пробле-
ми, пов’язаної з сукупною дією хімічних забруд-
нювачів навколишнього середовища на організ-
ми людини та тварин. За оцінками науковців, у 
аграрно-промислових регіонах України значною 
проблемою є комбінована дія на організм люди-
ни та тварин неорганічних азотовмісних сполук 
та фторидів.  

Залишається недостатньо з’ясованим питан-
ня сукупної дії нітратів і фторидів на організм 
ссавців. Інтерес викликає дослідження, насам-
перед, метаболічних змін у слинних залозах 
(СЗ), оскільки останні тісно взаємопов'язані з ін-
шими відділами травлення, органами серцево-
судинної, видільної систем тощо [3].  

В останні роки СЗ розглядаються як важли-
вий орган регуляції утворення NO у кількості, 
необхідній для нормального функціонування 
протективних систем слизової оболонки органів 
шлунково-кишкового тракту, підтримання ії цілі-
сності [9].  

Кількість NO, що надходить у організм із сли-
ною, контролюється механізмом ауторегуляції, 
відомим як цикл оксиду азоту [5]. Поряд з NO-
синтазним шляхом в СЗ оксид азоту утворюєть-

ся через нітрат- та нітритредуктазні реакції [9]. 
Вважається, що саме ця складова циклу оксиду 
азоту є фізіологічно необхідною за умов знижен-
ня активності NO-синтаз (NOS), наприклад, за 
умов гіпоксії [5]. У той же можна припустити зда-
тність фторид-іонів втручатися у функціонування 
цикл оксиду азоту, оскільки ці сполуки відомі як 
пригнічувачі альтернативного щодо NO-
синтазного – аргіназного (неокисного) шляху ме-
таболізму L-аргініну [16]. 

Введення надлишкової кількості попередників 
NO (нітратів і нітритів), а також інших токсичних 
агентів, що втручаються у функціонування циклу 
оксиду азоту та  сполученого з ним циклу супе-
роксидного аніон-радикала може істотно зміню-
вати рівень продукції NO, сприяти утворенню йо-
го високотоксичних метаболітів (наприклад, пе-
роксинітриту). За цих умов можна очікувати по-
рушень як з боку самих СЗ, так і інших органів і 
систем. 

Мета роботи 

Вивчення стану NO-синтазного та аргіназного 
шляхів метаболізму L-аргініну та пов’язаних з 
ними змін окиснювальних процесів у тканинах 
СЗ щурів за умов спільного надлишкового над-
ходження нітрату та фториду натрію. 
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Матеріали та методи 
Дослідження були проведені на 40 білих щу-

рах лінії Вістар масою 180-200 г у таких серіях 
дослідів: у першій - необхідні показники вивчали 
у інтактних тварин (контрольна серія), у другій – 
після введення нітрату натрію (200 мг/кг маси ті-
ла) протягом 30 діб; у третій– після введення 
фториду натрію (10 мг/кг маси тіла) протягом 30 
діб; у четвертій – після сукупного введення ніт-
рату натрію (200 мг/кг маси тіла) та фториду на-
трію (10 мг/кг маси тіла)  протягом 30 діб. Евта-
назію тварин виконували методом дислокації 
шийних хребців під ефірним наркозом. 

Активність NOS визначали за різницею кон-
центрації NO2

– до та після інкубації гомогенату 
тканин піднижньощелепних СЗ у середовищі, що 
містить L-аргінін (субстрат NOS) та нікотинамі-
даденіндинуклеотидфосфат відновлений 
(НАДФН). Концентрацію NO2

– визначали шляхом 
утворення діазосполук у реакції з сульфаніло-
вою кислотою, а потім проводили реакцію з α-
нафтилетилендіаміном, у результаті якої утво-
рюються похідні червоного кольору (азобарвни-
ки) [10]. Активність у тканинах СЗ орнітиндекар-
боксилази – ферменту, що відбиває стан аргіна-
зного шляху метаболізму L-аргініну – визначали 
за зниженням вмісту орнітину в інкубаційному 
середовищі методом Chinard [6].  

Утворення супероксидного аніон-радикала 

(.О

2 ) у гомогенаті СЗ оцінювали при проведенні 

тесту з нітросинім тетразолієм з індукторами у 
вигляді нікотинамідаденіндинуклеотиду віднов-
леного (НАДН) та НАДФН [7].  

Рівень ПОЛ у тканинах оцінювали по утво-
ренню в реакції тіобарбітурової кислоти (ТБК) з 
ТБК-активними продуктами забарвленого три-
метінового комплексу до і після 1,5-годинної ін-
кубації [4]. Активність антиоксидантної системи 
оцінювали за приростом концентрації ТБК-
активних продуктів  за час півторагодинної інку-

бації у залізоаскорбатному буферному розчині, 
а також за активністю антиоксидантних фермен-
тів – супероксиддисмутази (СОД) та каталази 
[4]. 

Отримані дані піддавали статистичній оброб-
ці. Для перевірки розподілу на нормальність бу-
ло застосовано розрахунок критерію Шапіро-
Вілка. Якщо дані відповідали нормальному роз-
поділу, то для їх порівняння використовували t-
критерій Ст'юдента для незалежних вибірок. У 
випадку, коли ряди даних не підлягали норма-
льному розподілу, статистичну обробку здійсню-
вали, використовуючи непараметричний метод – 
тест Мана-Вітні. Статистичні розрахунки прово-
дили з використанням програм "Microsoft Excel 
2007" та "StatisticSoft 6.0". 
Результати дослідження та їх обговорення 

Введення нітрату натрію протягом 30 діб до-
стовірно знижує активність NOS – до  3.62±0.16 
мкмоль [NO2

–]/г·хв. (на 11.5%, p<0,05) (табл. 1). 
Відомо, що типовим механізмом регулятор-

ної, фармакологічної та токсичної дії нітрат- та 
нітрит-іонів вважається їхнє відновлення до NO 
[2]. Збільшення утворення останнього за нітрат- 
та нітритредуктазним механізмом, завдяки фун-
кціонуванню «циклу оксиду азоту», обмежує ін-
тенсивність ендогенного синтезу цієї сполуки за 
участю NOS [5]. 

За нашими даними, цей процес супроводжу-
ється активацією у тканинах СЗ аргіназного 
шляху метаболізму L-аргініну, на що вказує під-
вищення активності орнітиндекарбоксилази - до  
311.12±8.47 нмоль/г·хв. (на 16.5%, p<0,01). Цей 
фермент є ключовим у процесі синтезу поліамі-
нів, які регулюють процеси реплікації та транс-
крипції, і як наслідок проліферацію клітин та си-
нтез білків [12]. За даними літератури, неокис-
ний (аргіназний) шлях ефективно конкурує з 
NOS за субстрат і, таким чином, обмежує проду-
кцію NO [16].  

Таблиця 1. 
Зміни активності ферментів NO-синтазного (NOS) та аргіназного (орнітиндекарбоксилази) шляхів метаболізму L-аргініну в 

піднижньощелепних слинних залозах щурів за умов надлишкового надходження нітрату та фториду натрію (M+m, n=20) 
Серії дослідів 

Назва ферменту 
Інтактні тварини Введення нітрату натрію 

(30 діб) 
Введення фториду натрію 

(30 діб) 
Сукупне введення нітрату та фто-

риду натрію (30 діб) 
NOS,  
мкмоль [NO2

–]/г·хв.  4.09±0.12 3.62±0.16 * 4.61±0.18 * 5.18±0.21 */** 

Орнітиндекарбоксилаза, 
нмоль/г·хв. 267.11±7.21 311.12±8.47 * 244.67±6.59 * 236.32±7.13 */** 

Примітки (у табл. 1-2):  
1) * – р<0,05 у порівнянні з даними інтактних щурів;  
2) ** – р<0,05 у порівнянні з даними другої серії;  
3) *** – р<0,05 у порівнянні з даними третьої серії. 

Введення фториду натрію протягом 30 діб 
супроводжується достовірним збільшенням ак-
тивності NOS – до 4.61±0.18 мкмоль [NO2

–]/г·хв.  
(на 12.7%, p<0,05). Активність орнітиндекарбок-
силази зменшується - до 244.67±6.59  мкмоль 
[NO2

–]/г·хв. (на 8.4%, p<0,01). 
Раніше повідомлялося, що у тканинах щура 

іон F– зворотно та неконкурентно здатний інгібу-

вати аргіназу (величина Ki = 1,3 - 1,8 mM), при 
цьому при pH 7,4 ця дія на порядок є ефектив-
нішою, ніж при pH 9,4 [1]. 

За умов сукупної дії нітрату та фториду на-
трію  активність NOS достовірно збільшується – 
до 5.18±0.21 мкмоль [NO2

–]/г·хв., що перевищує 
на 26.7% (p<0,001) дані інтактної групи та на 
43.1% (p<0,001) – результати другої серії. 
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Активність орнітиндекарбоксилази за цих 
умов зменшується - до 236.32±7.13 нмоль/г·хв., 
що на 11.5% (p<0,02) поступається  даним інтак-
тної групи та на 24.0% (p<0,001) – результатам 
другої серії. 

Таким чином, введення фториду натрію пору-
шує механізм ауторегуляції утворення оксиду азо-
ту в організмі при надлишковому надходженні со-
лей азотної кислоти. Через це надмірна продукція 
NO шляхом відновлення нітрат- та нітрит іонів не 
супроводжується обмеженням його вироблення 
NOS. Очевидно, реалізації цього ефекту сприяє 
також пригнічення аргінази та залежних від неї 
біохімічних реакцій, на що вказує зниження актив-
ності у СЗ орнітиндекарбоксилази. 

Введення нітрату натрію протягом 30 діб до-

стовірно підвищує вироблення  .О 2  мікросома-
льним ЕТЛ у тканинах СЗ – до  19.25±0.39 
нмоль/г·с (на 21.4%, p<0,001) та мітохондріаль-
ним ЕТЛ – до  17.16±0.34  нмоль/г·с (на 21.9%, 
p<0,001) (табл. 2).  

Введення фториду натрію протягом 30 діб 
достовірно не позначається на продукції у тка-

нинах СЗ .О 2  як мікросомальним, так і мітохон-
дріальним ЕТЛ.  

За умов сукупної дії нітрату та фториду на-

трію  вироблення  .О 2  мікросомальним ЕТЛ у 
тканинах СЗ істотно збільшується – до 
21.12±0.34 нмоль/г·с , що перевищує на 33.2% 
(p<0,001) дані інтактної групи та відповідно на 
9.7% (p<0,01) та 25.8% (p<0,001) – результати 
другої та третьої серій. 

За цих умов продукція .О 2  мітохондріальним 
ЕТЛ у тканинах СЗ також істотно збільшується – 
до 18.94±0.32 нмоль/г·с , що перевищує на 
34.5% (p<0,001) дані інтактної групи та відповід-
но на 10.4% (p<0,01) та 25.7% (p<0,001) – ре-
зультати другої та третьої серій. 

Порушення функціонування мітохондріально-
го ЕТЛ (особливо МФК-І) вважаються ключовими 

чинниками гіперпродукції .О 2   внутрішньою 
мембраною мітохондрій [14]. 

Таблиця 2. 
Зміни показників вільнорадикального окиснення та антиоксидантного захисту у тканинах піднижньощелепних слинних за-

лоз щурів за умов надлишкового надходження нітрату та фториду натрію (M+m, n=20) 
Серії дослідів 

Показники 
Інтактні тварини Введення нітрату натрію 

(30 діб) 
Введення фториду натрію 

(30 діб) 

Сукупне введення нітрату та фто-
риду натрію 

(30 діб) 

Продукція .О

2  

    

мікросомальним ЕТЛ 15.86±0.53 19.25±0.39  * 16.79±0.49  21.12±0.34 */**/*** 
мітохондріальним ЕТЛ 14.08±0.41 17.16±0.34  *  15.07±0.28  18.94±0.32 */**/*** 
Концентрація ТБК-реактантів, 
мкмоль/г     

до інкубації 22.7±0.4 32.3±1.1 * 34.5±1.4 * 35.8±1.2 *  
після інкубації 30.0±1.2 43.1±1.6 * 46.8±1.9 * 50.1±1.4 */** 
приріст 7.3±0.3 10.8±0.4 * 12.3±0.5 * 14.3±0.4 */**/*** 
Активність СОД, од. акт. 0.22±0.01 0.17±0.02 * 0.17±0.03 0.15±0.01 * 
Активність каталази, мкат/г 2.89±0.10 2.50±0.12 * 2.61±0.07 * 2.34±0.07 */*** 

Введення нітрату натрію протягом 30 діб іс-
тотно впливає на стан ПОЛ у тканинах СЗ, що 
підтверджується достовірним збільшенням кон-
центрації ТБК-реактантів до та після інкубації у 
прооксидантному буферному розчині – відповід-
но до 32.3±1.1 мкмоль/г (на 42.3%, p<0,001) та 
43.1±1.6 мкмоль/г (на 43.7%, p<0,001).  

При цьому відмічається суттєве обмеження 
антиоксидантної забезпеченості тканин СЗ, на 
що вказує достовірне збільшення приросту кон-
центрації ТБК-активних продуктів  за час півто-
рагодинної інкубації у залізоаскорбатному бу-
ферному розчині – до 10.8±0.4 мкмоль/г (на 
47.9%, p<0,001). Це також підтверджується істо-
тним зменшенням активності антиоксидантних 
ферментів  – СОД та каталази – відповідно до 
0.17±0.02 од. акт. (на 22.7%, p<0,05) та 
2.50±0.12 мкат/г (на 13.5%, p<0,05). 

Зниження активності СОД і каталази може 
бути пов’язано з блокуванням відповідно йонів 
міді та заліза (в активному центрі ферментів) ок-
сидом азоту, що утворюється в процесі метабо-

лізму нітрат- та нітрит-іонів [11,13,15].  
Введення фториду натрію протягом 30 діб 

також достовірно активує ПОЛ у тканинах СЗ, на 
що вказує збільшення концентрації ТБК-
реактантів до та після інкубації у прооксидант-
ному буферному розчині – відповідно до 
34.5±1.4 мкмоль/г (на 52.0%, p<0,001) та  
46.8±1.9 мкмоль/г (на 56.0%, p<0,001).  

Виявляється суттєве обмеження антиоксида-
нтної забезпеченості тканин СЗ, оскільки приріст 
концентрації ТБК-активних продуктів  за час пів-
торагодинної інкубації у залізоаскорбатному бу-
ферному розчині достовірно зростає – до 
12.3±0.5 мкмоль/г (на 68.5%, p<0,001). На зни-
ження антиоксидантного захисту тканин СЗ та-
кож указує достовірне зменшенням активності 
каталази –  до 2.61±0.07 мкат/г (на 9.7%, 
p<0,05). 

Відомо, що каталаза є гемопротеїном, прос-
татичною групою якого є гем, який містить іон 
тривалентного заліза. При взаємодії з останнім  
фторид-іон конкурує з киснем за лігандне місце, 
пригнічуючи активність ферменту [8]. 
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За умов сукупної дії нітрату та фториду 
натрію  концентрації ТБК-реактантів до та після 
інкубації у прооксидантному буферному розчині 
достовірно  підвищуються – відповідно до 
35.8±1.2 мкмоль/г (на 57.7%, p<0,001) та  
50.1±1.4  мкмоль/г (на 67.0%, p<0,001). При цьо-
му величина концентрації ТБК-реактантів після 
інкубації достовірно перевищує (на 16.2%, 
p<0,01) результат другої серії. 

За умов сукупного вплива нітрату та фториду 
натрію  прогресує порушення антиоксидантної 
забезпеченості тканин СЗ, оскільки приріст 
концентрації ТБК-активних продуктів  за час 
півторагодинної інкубації у залізоаскорбатному 
буферному розчині підвищується до 14.3±0.4 
мкмоль/г, що на 95.9% (p<0,001) перевищує дані 
інтактної групи та відповідно на 32.4% (p<0,001) 
та 16.3% (p<0,01) – результати другої та третьої 
серій. 

Розвиток антиоксидантної недостатності у 
тканинах СЗ також підтверджується істотним 
зменшенням активності антиоксидантних 
ферментів – СОД та каталази – відповідно до 
0.15±0.01 од. акт. (на 31.8%, p<0,001) та 
2.34±0.07 мкат/г (на 19.0%, p<0,001). При цьому 
активність каталази на 10.3% (p<0,02) поступа-
ється даним третьої серії. 

Висновки 
1. Введення фториду натрію на тлі 30-денної 

хронічної інтоксикації нітратом натрію викликає у 
тканинах слинних залоз зміни реакцій NO-
синтазних і аргіназних шляхів метаболізму L-
аргініну: типове для ізольованого призначення 
нітрату натрію пригнічення активності сумарних 
NO-синтаз змінюється на збільшення їх активно-
сті, підвищена активність орнітиндекарбоксилази 
суттєво зменшується. 

2. За умов введення фториду натрію на тлі 
30-денної хронічної інтоксикації нітратом натрію 
у тканинах слинних залоз істотно підвищується  
продукція супероксидного аніон-радикалу мікро-
сомальним та мітохондріальним електронно-
транспортними ланцюгами, що перевищує від-
повідні дані при ізольованому введенні нітрату 
та фториду натрію. 

3. Введення фториду натрію на тлі 30-денної 
хронічної інтоксикації нітратом натрію призво-
дить до активації у тканинах слинних залоз про-
цесів пероксидного окиснення ліпідів при суттє-
вому зниженні антиоксидантного потенціалу, на 

що вказує достовірне збільшення концентрації 
ТБК-реактантів після інкубації  у прооксидантно-
му буферному розчині та її приросту, що не спо-
стерігається при ізольованому введенні назва-
них речовин. Розвиток антиоксидантної недо-
статності у тканинах слинних залоз за умов су-
купної дії нітрату та фториду натрію також під-
тверджується прогресуючим зниженням актив-
ності каталази. 
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Реферат 
ИЗМЕНЕНИЯ ОКИСЛИТЕЛЬНОГО МЕТАБОЛИЗМА В СЛЮННЫХ ЖЕЛЕЗАХ КРЫС ПРИ СОЧЕТАННОМ ИЗБЫТОЧНОМ 
ПОСТУПЛЕНИИ НИТРАТА И ФТОРИДА НАТРИЯ 
Стасюк А.А., Костенко В.А. 
Ключевые слова: интоксикация нитратом натрия, интоксикация фторидом натрия, слюнные железы, супероксидный анион-
радикал, пероксидное окисление липидов, антиоксидантная система, оксид азота, NO-синтазы. 

В эксперименте на 40 белых крысах исследовано состояние NO-синтазного и аргиназного путей 
метаболизма L-аргинина и связанные с ними изменения окислительных процессов в тканях слюнных 
желез  крыс в условиях сочетанного избыточного поступления нитрата и фторида натрия. Выявлено, 
что при введении фторида натрия типичное для изолированного назначения нитрата натрия подав-
ление активности суммарных NO-синтаз изменяется на увеличение их активности, повышенная ак-
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тивность орнитиндекарбоксилазы существенно уменьшается. В этих условиях в тканях слюнных же-
лез существенно повышается продукция супероксидного анион-радикала микросомальной и мито-
хондриальной электронно-транспортными цепями, увеличивается пероксидное окисление липидов, 
снижается антиоксидантный потенциал. 

Summary 
CHANGES OF OXIDATIVE METABOLISM IN RATS’ SALIVARY GLANDS UNDER SODIUM NITRATE AND FLUORIDE COMBINED 
EXCESSIVE INTAKE 
Stasiuk A.A., Kostenko V.A. 
Keywords:  sodium nitrate intoxication, sodium fluoride intoxication, salivary glands, superoxide anion radical, lipid peroxidation, 
antioxidant system, nitric oxide, NO-synthases. 

NO-synthase and arginase pathways of L-arginine metabolism and related changes of oxidative 
processes in rats’ salivary glands under sodium nitrate and fluoride combined excessive intake have been 
studied in experiment on 40 white rats. We have found the inhibition in activity of total NO-synthases which is 
typical under solitary administration of sodium nitrate changes for the increase of their activity in case of  the 
sodium fluoride introduction, while the higher activity of ornithine decarboxylase significantly reduces. 
Superoxide anion radical production by microsomal and mitochondrial electron transport chain, lipid 
peroxidation in salivary glands  have significantly increased, antioxidant capacity has reduced.  

УДК 616.127 – 007  
Степанчук А. П. 
МОРФОМЕТРИЧЕСКИЕ ИССЛЕДОВАНИЯ МИОЭНДОКАРДИАЛЬНЫХ ОБРАЗОВАНИЙ ЖЕЛУДОЧКОВ 
СЕРДЦА ПРИ СОЧЕТАННОМ ПОРОКЕ МИТРАЛЬНОГО КЛАПАНА 
ВГУЗ Украины «Украинская медицинская стоматологическая академия» г. Полтава 
Исследовали 8 сердец людей, умерших в возрасте от 34 до 90 лет от приобретенного сочетанно-
го порока митрального клапана на фоне ревматизма. Миоэндокардиальные образования желудоч-
ков сердца, как мышечные перекидные перекладины и межстеночные трабекулярные перемычки 
(только в правом желудочке), известные в литературе под названием «аномальных» хорд, при 
сочетанном пороке митрального клапана тоже имеют место, как и в норме и вовлекаются в 
процесс компенсаторной перестройки желудочков сердца. То есть, мышечные перекидные пере-
кладины и межстеночные трабекулярные перемычки утолщаются и удлиняются в обоих же-
лудочках сердца соответственно стадиям ревматического процесса. В полости левого желудоч-
ка отсутствовали межсосочковые мышечные перекидные перекладины. Самыми длинными из 
мышечных перекидных перекладин выявились анулярно-трабекулярные в обоих желудочках, а 
самыми короткими – межсосочковые мышечные перекладины в правом желудочке. Длина всех 
мышечных перекидных перекладин и в левом, и в правом желудочках увеличилась по сравнению с 
нормой. Сосочковые мышцы в обоих желудочках при данной патологии сердца удлинены и 
утолщены. В левом желудочке они часто спаяны между собой и створками митрального клапа-
на. Контуры мышц и их верхушки, в ряде случаев, сглажены. При сочетанном пороке митраль-
ного клапана с преобладанием недостаточности при гипертрофии левого желудочка увеличение 
массы миокарда происходит в основном за счет компактного миокарда левого желудочка, а в 
правом за счет трабекулярного миокарда.  
Ключевые слова: желудочки сердца, миоэндокардиальные тяжи, сосочковые мышцы, сочетанный митральный порок. 

Данная работа является фрагментом плановой научно-исследовательской работы «Изучение закономерностей структур-
ной организации внутренних органов в норме и при патологии» (№ 0106U003236). 

В литературе появляются сообщения о том, 
что при патологии сердца (не указывается какой 
природы) появляются новые образования под 
названием "аномальных" хорд [4]. Доказать пра-
воту этих данных можно в результате сравни-
тельного изучения внутреннего строения полос-
тей сердца в норме (у людей не страдавших при 
жизни сердечными заболеваниями) и при опре-
деленной форме приобретенного порока серд-
ца, в качестве которого наиболее подходящим 
является сочетанный порок митрального клапа-
на, так как в процессе его развития происходят 
изменения не только в левом, но и в правом 
сердце [1, 2, 6]. 

Цель исследования 
Определить количество, форму и основные 

метрические параметры сосочковых мышц и 
миоэндокардиальных тяжей в обоих желудочках 
сердца при сочетанном пороке митрального 
клапана.  

Объект и методы исследования 
Материалом для исследования послужили 

препараты 8 сердец людей, умерших в возрасте 
от 34 до 90 лет от приобретенного сочетанного 
порока митрального клапана на фоне ревмати-
зма (5 препаратов сердца с преобладанием не-
достаточности митрального клапана, 3 препара-
та сердца с преобладанием стеноза левого 


