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Summary/Резюме

Substance P functions as a key mediator involved in a wide range of biological processes,
including pain signal transmission, regulation of inflammation, the body’s defensive response,
and wound healing. Upon release, Substance P binds to functional receptors on the surface
of effector cells, through which it activates multiple cellular signaling pathways and thereby
executes its diverse pathophysiological functions. In a model of secondary chronic carrageenan%
induced inflammation, the cellular composition of the inflammation center was studied at 6
hours, and on days 1, 2, 3, 4, 5, 7, 14, 21, and 28 under conditions of Substance P blockade.
Soft tissues from the site of inflammation were used as research material. Analysis of the
dynamic changes in the cellular composition of the inflammation center under Substance P
blockade indicates a reduction in the intensity of inflammation chronicity due to a decreased
neutrophilic response and an enhancement of reparative processes mediated by fibroblastic
activity. A comparative analysis of neutrophil counts in the inflammation center under Substance
P blockade versus the natural course of inflammation revealed a statistically significant reduction
in neutrophils on day 2, indicating a decrease in inflammatory intensity under Substance P
blockade. Additionally, a trend toward increased lymphocyte counts was observed up to day
7, as well as a sustained increase in monocyte counts throughout the experiment, suggesting
activation of reparative processes. An increasing trend in plasma cell and macrophage counts
under Substance P blockade was noted throughout the study. Notably, fibroblasts appeared
as early as day 2 under Substance P blockade, compared to day 3 during the natural course
of inflammation. The number of fibroblasts under Substance P blockade was significantly higher
on days 5 and 14 compared to the natural course, with a further increasing trend on days 21
and 28, indicating the pronounced nature of reparative processes in the context of Substance
P inhibition.

Key words: secondary chronic carrageenan�induced inflammation, cellular composition of
the inflammatory focus, Substance P.

Субстанція P функціонує як важливий медіатор, який бере участь у широкому спектрі
біологічних процесів, включаючи передачу больового сигналу, регуляцію запалення, за%
хисну реакцію організму та процеси загоєння ран. Після вивільнення субстанція P зв’я%
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зується з функціональними рецепторами на поверхні ефекторних клітин, через які він
сигналізує до кількох клітинних сигнальних шляхів і, таким чином, виконує свої багатог%
ранні патофізіологічні функції. На моделі вторинно хронічного карагінанового запалення
на тлі блокади субстанції Р на 6%ту годину; 1%шу; 2%гу; 3%тю; 4%ту; 5%ту; 7%му; 14%ту; 21%
шу; 28%му доби досліджували клітинний склад центра вогнища запалення. У якості ма%
теріалу для дослідження використовували м’які тканини вогнища запалення. Аналіз ди%
намічних змін клітинного складу центра вогнища запалення на тлі блокади субстанції P
свідчить про зниження інтенсивності хронізації запалення за рахунок зменшення нейт%
рофільної реакції й посилення репаративних процесів за рахунок фібробластичної ре%
акції. При порівнянні динаміки кількості нейтрофілів у центрі вогнища запалення на тлі
блокади субстанції P з такою за природного перебігу запалення спостерігалось досто%
вірне зменшення їх кількості на 2%гу добу, що свідчить про зменшення інтенсивності
запалення на тлі блокади субстанції P. Також спостерігалась тенденція збільшення кількості
лімфоцитів до 7%ої доби, збільшення кількості моноцитів протягом усього експерименту
на тлі блокади субстанції P, що свідчить про інтенсивність репаративних процесів. Тен%
денція збільшення кількості плазмоцитів і макрофагів за запалення на тлі блокади суб%
станції P спостерігалась протягом усього експерименту. На тлі блокади субстанції P
фібробласти з’являлись вже на 2%гу добу проти 3%ої доби за природного перебігу.
Кількість фібробластів за запалення на тлі блокади субстанції P достовірно збільшува%
лась на 5%ту і 14%ту доби в порівнянні з природним перебігом запалення. Слід відмітити
тенденцію збільшення кількості фібробластів на 21%шу і 28%му доби, що свідчить про
вираженість репаративних процесів на тлі блокади субстанції P.

Ключові слова: вторинно хронічне карагінанове запалення, клітинний склад цен%
тра вогнища, субстанції P

Субстанція P є добре відомим нейро%
пептидом, який широко розповсюджений
як у центральній, так і в периферичній не%
рвовій системі. Індукція та передача ноци%
цептивних сигналів викликає вивільнення
субстанції P із сенсорних волокон у спин%
ному мозку. Субстанція Р також вивіль%
няється з багатьох клітин імунної системи,
таких як макрофаги, лімфоцити і дендритні
клітини. Існують дані про активність суб%
станції P та його участь у запальній
відповіді, разом з іншими периферичними
клітинами, включаючи кісткові клітини [13].

Згодом багато досліджень привели до
сучасного розуміння того, що субстанція P
функціонує як важливий медіатор, який
бере участь у широкому спектрі біологічних
процесів, включаючи передачу больового
сигналу, регуляцію запалення, захисну ре%
акцію організму та процеси загоєння ран
[14%17]. Після вивільнення субстанція P
зв’язується з функціональними рецептора%
ми на поверхні ефекторних клітин, через які
він сигналізує до кількох клітинних сигналь%

Запалення — це природний процес,
який активується імунною системою, коли
організм стикається із загрозою інфекцій та
пошкоджень органів різної етіології [1].
Дійсно, запалення з швидким початком і
гострим завершенням є незамінним у
відновленні клітинного та організмового
гомеостазу, порушеного шкідливими под%
разниками [2]. Таким чином, правильна,
ефективна і чітко організована запальна
відповідь організму діє як захисний біолог%
ічний процес, що дозволяє нам виживати в
несприятливих умовах [3]. На противагу
цьому, аберантне, невирішуване та хроніч%
не запалення є провідним фактором роз%
витку багатьох системних захворювань
[4,5]. Зокрема, неконтрольоване запален%
ня пов’язане з патогенезом багатьох видів
пошкоджень органів, таких як гостре ура%
ження легень, спричинене сепсисом, гос%
трий панкреатит, опіки, інфекції та вплив
тютюнопаління, а також гостре ураження
печінки різної етіології, включаючи сепсис,
інфекцію SARS%CoV%2 та ішемічно%реперфу%
зійне ураження [6%12].
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них шляхів і, таким чином, виконує свої
багатогранні патофізіологічні функції
[18,19].

Слід зазначити, що запалення має
велике значення при пошкодженні органів
[4] і що субстанція P формує прогресуван%
ня запалення [15], що спонукає до деталь%
ного вивчення дій, які відіграє субстанція P
при запальних пошкодженнях органів. Суб%
станція P реагує і з іншими клітинами, що
знаходяться у вогнищі запалення і може
навіть виходити в циркуляцію, що сприяє
генералізації процесу [20]. Субстанція P
стимулює регенераторні процеси після за%
палення за рахунок стимуляції фактора
росту епітелію [21]. Субстанція P може інду%
кувати синтез колагена у сполучній тканині
за рахунок активації трансформуючого фак%
тору росту бета 1 й фактору росту сполуч%
ної тканини 2 [22].

Вивчення перебігу запалення за умов
блокади або стимуляції субстанції Р та ней%
рокінінів може дати інтегративні відповіді на
питання про роль та рецепторні механізми
участі тахікінінів у патогенезі запалення, що
є безумовно актуальним на сьогоднішній
день.

Мета роботи: з’ясувати динаміку
клітинного складу центра вогнища вторин%
но хронічного карагінанового запалення на
тлі блокади субстанції P.

Матеріал і методи дослідження

Експериментальне дослідження про%
ведено на 132 дорослих щурах%самцях лінії
WAG масою тіла 180–200 г.

Контролем для природного перебігу
були інтактні тварини; для запалення на тлі
введення блокатора субстанції Р — щури,
яким вводили препарат з подальшим вик%
ликанням запалення.

Вторинно хронічне карагінанове запа%
лення викликали введенням 10 мг л%караг%
інану (Sigma, США) у 1 мл фізіологічного
розчину [23].

Для пригнічення синтезу й ефектів
субстанції P застосовували інгібітор НК%1
рецепторів апрепітант, який вводили інтра%
перитонеально в дозі 10 мг, розчинений у
1 мл ізотонічного розчину хлориду натрію,

щодня протягом усього експерименту [24].

У динаміці вторинно хронічного кара%
гінанового запалення, а також на тлі блока%
ди субстанції Р на 6%ту годину; 1%шу; 2%гу;
3%тю; 4%ту; 5%ту; 7%му; 14%ту; 21%шу; 28%му
доби досліджували клітинний склад вогни%
ща запалення.

У якості матеріалу для дослідження
використовували м’які тканини вогнища
запалення.

Динаміку перебігу запального проце%
су в центрі вогнища запалення в досліджу%
ваних групах вивчали методом підрахунку
запальних клітинних елементів в обмеже%
ному полі зору (1,6Ч10%9 м2):

% у контрольних групах: у прошарках
пухкої волокнистої сполучної тканини
між пучками м’язових волокон;

% у групах моделювання запалення: у
запальних інфільтратах у прошарках
пухкої волокнистої сполучної тканини
між пучками м’язових волокон; за
наявності осередків некрозу і крово%
виливів, гранульом — поза ними.

Дослідження мікропрепаратів і підра%
хунок клітин запального ряду проводили за
допомогою мікроскопа «Olympus BX41»
(Olympus Corporation, Токіо, Японія) з по%
дальшою обробкою результатів у програм%
ному забезпеченні «Olympus DP%Soft» (вер%
сія 3.1, Olympus Corporation, Токіо, Японія).

Логіко%статистичні методи аналізу за%
стосовано з урахуванням характеру розпо%
ділу ознак. Якщо характер розподілу
кількісних ознак, оцінений графічним спо%
собом, був близький до нормального, це
дозволило застосовувати параметричні
методи статистики. Опис центральної за%
кономірності здійснено за допомогою се%
редньої арифметичної величини (М), варі%
ативність ознаки характеризували з обчис%
ленням стандартної похибки середньої (m).
Вірогідність відмінності вибірок за кількісни%
ми показниками обчислювали за допомо%
гою t%критерія Стьюдента. У всіх статистич%
них розрахунках пороговою величиною
рівня значимості обрано p < 0,05 [25].
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Результати дослідження та їх
обговорення

За природного перебігу кількість ней%
трофілів у центрі вогнища вторинно хроні%
чного запалення з 6%ої години до 14%ої доби
була достовірно вищою за показники конт%
ролю відповідно в 25,35 раза (p < 0,05);
33,32 раза (p < 0,05); 37,35 раза (p < 0,05);
29,23 раза (p < 0,05); 23,48 раза (p < 0,05);
13,45 раза (p < 0,05); 11,39 раза (p < 0,05);
8,16 раза (p < 0,05) (табл. 1).

Порівняно з попереднім терміном
кількість нейтрофілів була достовірно ви%
щою на 1%шу добу в 1,31 раза (p < 0,05), а
також достовірно нижчою на 21%шу добу в
3,67 раза (p < 0,05).

Кількість базофілів і еозинофілів також
була достовірно підвищеною з 6%ої години
до 14%ої доби в порівнянні з показниками
контролю з максимальним збільшенням
відповідно на 2%гу добу в 31,36 раза (p <
0,05) і на 1%шу добу в 27,85 раза (p < 0,05).
Зменшення кількості базофілів і еозинофілів
спостерігалось на 21%шу добу порівняно з
попереднім терміном відповідно в 2,0 раза
(p < 0,05) і 2,78 раза (p < 0,05).

Кількість моноцитів була достовірно
підвищеною також з 6%ої години до 21%ої
доби з максимальним підвищенням по%
рівняно з контролем на 5%ту добу в 14,6
раза (p < 0,05). На 28%му добу спостеріга%
лось достовірне зменшення моноцитів у
порівнянні з попереднім терміном в 3,47
раза (p < 0,05).

Кількість плазмоцитів достовірно пе%
ревищувала їх кількість у контрольній групі
з 6%ої години до 28%ої доби з максималь%
ним підвищенням на 2%гу, 3%тю, 5%ту доби
відповідно в 37,64 раза (p < 0,05); 40,77
раза (p < 0,05); 43,82 раза (p < 0,05).

Кількість макрофагів достовірно пере%
вищувала показники у групі контроля з 3%ої
до 28%ої доби відповідно в 16,11 раза (p <
0,05); 21,79 раза (p < 0,05); 27,95 раза (p <
0,05); 31,89 раза (p < 0,05); 34,37 раза (p <
0,05); 27,05 раза (p < 0,05); 23,53 раза (p <
0,05). Суттєве підвищення кількості макро%
фагів спостерігалось на 3%тю добу в по%
рівнянні з їх кількістю на 2%гу добу в 1,59

раза (p < 0,05).

Кількість тканинних базофілів була
підвищеною в порівнянні з контролем з 1%
ої доби до завершення експерименту з
максимальним підвищенням на 10%ту добу,
перевищуючи показники у контролі в 15,79
раза (p < 0,05).

Фібробласти у центрі вогнища вто%
ринно хронічного запалення почали з’явля%
тися з 3%ої доби, і їх кількість поступово
збільшувалась до 28%ої доби.

На тлі блокади субстанції P абсолют%
не число нейтрофілів у центрі вогнища за%
палення було достовірно підвищеним в
порівнянні з показниками контролю з 6%ої
до 14%ої доби відповідно в 17,3 раза (p <
0,05); 22,09 раза (p < 0,05); 17,61 раза (p <
0,05); 16,04 раза (p < 0,05); 12,25 раза (p <
0,05); 9,16 раза (p < 0,05); 7,77 раза (p <
0,05); 4,48 раза (p < 0,05) (табл. 2). На 21%
шу добу спостерігалось достовірне змен%
шення кількості нейтрофілів у порівнянні з
14%ою добою в 3,4 раза (p < 0,05).

Чисельність базофілів у центрі вогни%
ща запалення на тлі блокади субстанції P
також була достовірно підвищеною з 6%ої
години до 14%ої доби, максимально пере%
вищуючи показники контролю на 2%гу добу
в 29,36 раза (p < 0,05).

Кількість еозинофілів була достовірно
підвищеною з 6%ої години до 10%ої доби з
максимумом на 1%шу добу, перевищуючи
показники контролю в 13,97 раза (p < 0,05).
Спостерігалось достовірне зменшення
кількості еозинофілів на 21%шу добу в по%
рівнянні з 14%ою добою в 2,09 раза (p <
0,05).

Кількість лімфоцитів була достовірно
підвищеною в порівнянні з показниками
контролю з 6%ої години до 14%ої доби відпо%
відно в 6,21 раза (p < 0,05); 7,11 раза (p <
0,05); 9,46 раза (p < 0,05); 10,02 раза (p <
0,05); 6,3 раза (p < 0,05); 4,53 раза (p <
0,05); 3,4 раза (p < 0,05); 2,72 раза (p <
0,05).

Абсолютне число моноцитів було до%
стовірно підвищеним в порівнянні з показ%
никами контролю з 6%ої години до 28%ої
доби з максимальним підвищенням на 3%
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тю і 5�ту доби, перевищуючи показники
контролю відповідно в 9,98 раза (p < 0,05)
і 10,88 раза (p < 0,05).

Кількість плазмоцитів також була до�
стовірно підвищеною з 6�ої години до 21�
ої доби в порівнянні з показниками конт�
ролю з максимальним підвищенням на 3�
тю і 5�ту доби відповідно в 19,85 раза (p <

0,05) і 19,21 раза (p < 0,05).

Чисельність макрофагів достовірно
перевищувала показники контролю з 2�ої
до 28�ої доби відповідно в 5,18 раза (p <
0,05); 8,2 раза (p < 0,05); 11,43 раза (p <
0,05); 12,57 раза (p < 0,05); 14,9 раза (p <
0,05); 15,77 раза (p < 0,05); 12,18 раза (p <
0,05); 9,73 раза (p < 0,05).

Таблиця 1 

Динаміка змін клітинного складу центру вогнища запалення за вторинно хронічного запалення 
 (абсолютне число клітин на 1,6×10-9 м2), M ± m, (n = 6) 

Терміни 
дослідженняНейтрофілиБазофіли ЕозинофілиЛімфоцитиМоноцити Плазмоцити Макрофаги Тканинні 

базофіли Фібробласти 

Контроль 0,31 ± 0,42 0,28 ± 
0,40 

0,33 ± 0,44 0,61 ± 0,54 0,58 ± 0,49 0,22 ± 0,35 0,19 ± 0,31 0,28 ± 0,40 – 

6 годин 7,86 ± 1,82* 5,50 ± 
1,69* 

5,08 ± 1,77* 5,06 ± 1,29* 4,61 ± 
1,20* 

4,83 ± 1,46* 1,19 ± 0,31 0,89 ± 0,49 – 

1 доба 10,33 ± 
2,26*# 

6,92 ± 
1,70* 

9,19 ± 1,80* 6,28 ± 1,50* 5,97 ± 
1,53* 

7,69 ± 1,73* 1,56 ± 0,62 1,22 ± 0,54* – 

2 доба 11,58 ± 1,53* 8,78 ± 
1,23* 

8,97 ± 1,31* 8,03 ± 1,42* 6,94 ± 
1,12* 

8,28 ± 1,33* 1,92 ± 0,66 1,56 ± 0,67* – 

3 доба 9,06 ± 1,24* 7,86 ± 
1,15* 

7,86 ± 0,99* 8,44 ± 0,94* 7,58 ± 
0,93* 

8,97 ± 0,98* 3,06 ± 0,80*# 2,28 ± 0,77* 0,25 ± 0,38 

5 доба 7,28 ± 1,46* 5,44 ± 
1,14* 

4,25 ± 1,04* 6,19 ± 1,27* 8,47 ± 
1,50* 

9,64 ± 1,21* 4,14 ± 1,45* 2,53 ± 0,97* 0,33 ± 0,44 

7 доба 4,17 ± 0,67* 2,28 ± 
0,84* 

2,53 ± 0,86* 3,03 ± 0,87* 4,36 ± 
1,75* 

4,56 ± 1,27* 5,31 ± 1,19* 3,03 ± 0,92* 1,58 ± 0,58 

10 доба 3,53 ± 1,25* 1,89 ± 
0,54* 

2,11 ± 0,55* 2,64 ± 0,96* 4,64 ± 
1,53* 

3,94 ± 2,05* 6,06 ± 1,39* 4,42 ± 1,25* 3,06 ± 0,74 

14 доба 2,53 ± 0,80* 1,56 ± 
0,64* 

1,78 ± 0,76* 2,81 ± 0,75* 4,92 ± 
1,49* 

2,53 ± 0,86* 6,53 ± 1,94* 3,67 ± 1,41* 4,33 ± 1,17 

21 доба 0,69 ± 0,42# 0,78 ± 
0,35# 

0,64 ± 0,46# 1,22 ± 0,65* 3,57 ± 
1,48* 

1,86 ± 0,67* 5,14 ± 1,16* 2,28 ± 0,86* 5,17 ± 0,98 

28 доба 0,53 ± 0,50 0,39 ± 
0,48 

0,44 ± 0,49 1,11 ± 0,60 1,03 ± 
0,43# 

1,03 ± 0,43* 4,47 ± 1,08* 1,69 ± 0,66* 5,89 ± 1,13 

Примітка. * — відмінність значима (p < 0,05) у порівнянні з контролем; # — відмінність значима (p < 0,05) у порівнянні з попереднім 
терміном. 
 

Таблиця 2 
Динаміка змін клітинного складу центру вогнища запалення на тлі блокади субcтанції P 

 (абсолютне число клітин на 1,6×10-9 м2), M ± m, (n = 6) 
Серії 

тварин НейтрофілиБазофіли ЕозинофілиЛімфоцитиМоноцити Плазмоцити Макрофаги Тканинні 
базофіли Фібробласти

Контроль 0,44 ± 0,49 0,28 ± 
0,40 

0,69 ± 0,50 0,89 ± 0,54 0,83 ± 0,56 0,47 ± 0,50 0,44 ± 0,49 0,42 ± 0,49 - 

6 годин 7,61 ± 1,50* 5,89 ± 
1,19* 

6,03 ± 1,53* 5,53 ± 1,36* 4,69 ± 
1,21* 

4,94 ± 1,56* 1,22 ± 0,35 0,92 ± 0,31 - 

1 доба 9,72 ± 1,97* 7,31 ± 
1,43* 

9,64 ± 1,71* 6,33 ± 1,37* 6,08 ± 
1,48* 

7,78 ± 1,29* 1,61 ± 0,58 1,31 ± 0,56 - 

2 доба 7,75 ± 1,10*^ 8,22 ± 
1,37* 

8,53 ± 1,48* 8,42 ± 1,25* 7,67 ± 
1,59* 

8,36 ± 1,35* 2,28 ± 0,81* 2,17 ± 0,56* 0,19 ± 0,31 

3 доба 7,06 ± 1,28* 7,94 ± 
1,34* 

8,06 ± 1,34* 8,92 ± 1,40* 8,28 ± 
1,14* 

9,33 ± 1,37* 3,61 ± 1,10* 3,19 ± 1,00* 0,33 ± 0,44 

5 доба 5,39 ± 1,17* 4,67 ± 
1,43* 

3,97 ± 1,10* 5,61 ± 1,24* 9,03 ± 
1,42* 

9,03 ± 1,03* 5,03 ± 1,76* 4,14 ± 1,22* 1,50 ± 0,58^ 

7 доба 4,03 ± 0,65* 2,56 ± 
0,83* 

2,47 ± 0,86* 4,03 ± 1,09* 4,53 ± 
1,33* 

4,97 ± 1,26* 5,53 ± 1,19* 3,53 ± 1,48* 1,72 ± 0,68 

10 доба 3,42 ± 1,00* 2,08 ± 
0,62* 

2,03 ± 0,49* 3,03 ± 0,81* 5,03 ± 
1,26* 

4,53 ± 1,44* 6,56 ± 1,24* 4,97 ± 1,75* 3,25 ± 0,83# 

14 доба 1,97 ± 0,71* 1,06 ± 
0,47* 

1,11 ± 0,20 2,42 ± 0,71* 4,53 ± 
1,22* 

2,97 ± 0,93* 6,94 ± 1,51* 4,03 ± 1,59* 6,06 ± 1,13#^ 

21 доба 0,58 ± 0,49# 0,81 ± 
0,40 

0,53 ± 0,50# 1,53 ± 0,78 3,72 ± 
1,20* 

2,03 ± 0,54* 5,36 ± 1,14* 2,47 ± 0,83* 6,81 ± 1,14 

28 доба 0,47 ± 0,50 0,53 ± 
0,50 

0,39 ± 0,48 1,33 ± 0,74 2,03 ± 
0,65* 

1,42 ± 0,49 4,28 ± 1,09* 2,03 ± 0,65* 6,89 ± 1,29 

Примітка. * — відмінність значима (p < 0,05) у порівнянні з контролем; # — відмінність значима (p < 0,05) у порівнянні з попереднім 
терміном; ^ — відмінність значима (p < 0,05) у порівнянні з тим же терміном за природного запалення. 
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Достовірно підвищеною також була
кількість тканинних базофілів з 2%ої до 28%
ої доби в порівнянні з показниками конт%
ролю, максимально перевищуючи їх у 11,83
раза (p < 0,05).

Фібробласти почали з’являтися в
центрі вогнища запалення з 2%ої доби, і їх
кількість максимально підвищувалась з 14%
ої до 28%ої доби. На 10%ту і 14%ту доби спо%
стерігалось достовірне збільшення кількості
фібробластів у порівнянні з попереднім тер%
міном відповідно в 1,9 раза (p < 0,05) і 1,86
раза (p < 0,05).

При порівнянні динаміки змін кількості
нейтрофілів у центрі вогнища запалення на
тлі блокади субстанції P з такою за природ%
ного перебігу запалення ми спостерігали
достовірне зменшення їх кількості на 2%гу
добу в 1,49 раза (p < 0,05), що свідчить про
зменшення інтенсивності запалення на тлі
блокади субстанції P. На 3%тю і 5%ту доби
спостерігалась тенденція зменшення
кількості нейтрофілів відповідно в 1,28 і 1,35
раза.

При порівнянні кількості базофілів і
еозинофілів у центрі вогнища запалення на
тлі блокади субстанції P з їх кількістю за
природного перебігу запалення на 5%ту
добу спостерігалась тенденція зменшення
відповідно в 1,16 і 1,7 раза.

Також відмічали тенденцію збільшен%
ня кількості лімфоцитів до 7%ої доби,
збільшення кількості моноцитів протягом
усього експерименту на тлі блокади суб%
станції P, що свідчить про інтенсивність
репаративних процесів.

Тенденція збільшення кількості плаз%
моцитів і макрофагів за запалення на тлі
блокади субстанції P у порівнянні з природ%
ним перебігом запалення спостерігалась
протягом усього експерименту.

На тлі блокади субстанції P відміча%
лась тенденція збільшення кількості тканин%
них базофілів на 5%ту добу в 1,64 раза, і така
тенденція зберігалась до завершення екс%
перименту.

За запалення на тлі блокади суб%
станції P фібробласти виявлялись вже на 2%
гу добу проти 3%ої доби за природного пе%

ребігу. Достовірне збільшення кількості
фібробластів за запалення на тлі блокади
субстанції P спостерігали на 5%ту і 14%ту
доби відповідно в 4,54 раза (p < 0,05) і в
1,4 раза (p < 0,05) в порівнянні з природ%
ним перебігом запалення. Слід відмітити
тенденцію збільшення кількості фіброб%
ластів на 21%шу і 28%му доби, що свідчить
про вираженість репаративних процесів на
тлі блокади субстанції P.

Висновки

Таким чином, аналіз змін клітинного
складу центра вогнища запалення на тлі
блокади субстанції P свідчить про знижен%
ня інтенсивності хронізації запалення за
рахунок зменшення нейтрофільної реакції й
збільшення репаративних процесів за ра%
хунок фібробластичної реакції.

Встановлено, що на тлі блокади суб%
станції P кількість нейтрофілів у центрі вог%
нища запалення достовірно зменшувалась
на 2%гу добу порівняно з відповідним терм%
іном природного перебігу запалення, що
вказує на зниження інтенсивності запаль%
ної відповіді.

Тенденція збільшення кількості лімфо%
цитів до 7%ої доби, збільшення кількості
моноцитів протягом усього експерименту
на тлі блокади субстанції P свідчить про
інтенсивність репаративних процесів.
Відмічено тенденцію збільшення кількості
плазмоцитів і макрофагів за запалення на
тлі блокади субстанції P протягом усього
експерименту. За умов блокади субстанції
P фібробласти виявлялись уже на 2%гу добу
запалення, тоді як за природного перебігу
— лише з 3%ої доби. Відзначено достовір%
не зростання їх кількості на 5%ту і 14%ту
доби, а також тенденцію до підвищення на
21%шу і 28%му доби, що свідчить про акти%
вацію репаративних процесів за умов бло%
кади субстанції P.
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