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УЛЬТРАСТРУКТУРНЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ ПРОВОДЯЩЕЙ СИСТЕМЫ СЕРДЦА ПРИ ОСТРОЙ 
КОРОНАРНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ 

Л.В.Боднарь 
Резюме. Статья посвящена изучению субмикроскопической организации структурных компонентов проводя-

щей системы сердца при острой коронарной недостаточности. Представленные данные истекают из эксперимента-
льного исследования, проведенного на 30 животных и основываются на сравнении ультраструктурных изменений 
проводящей системы у животных при моделировании острой ишемии миокарда и животных контрольной группы. 

Ключевые слова: ультраструктурные изменения, проводящая система сердца, острая коронарная недостаточ-
ность, проводящие миоциты. 

ULTRASTRUCTURAL CHANGES OF THE HEART CONDUCTION SYSTEM IN ACUTE  
CORONARY FAILURE 

L.V.Bodnar  
Abstract. The paper deals with the study of the submicroscopic organization of the structural components of the heart 

conduction system in acute myocardial infarction. The presented findings result from an experimental research conducted 
on 30 animals and are based on a comparison of ultrastructural changes of the heart conduction system in animals with 
simulated acute myocardial ischemia and animals of the control group. 
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Резюме. Досліджено дію гіпоксії (модель хроніч-
ної гіпобаричної гіпоксії, еквівалентної висоті 4000 м 
над рівнем моря, тривалістю по 2 год щодня від 1-го до 4-
го тижня) на показники прооксидантно-антиоксидантного 
гомеостазу в нирках за вмістом малонового альдегіду 
(МА) та активністю глутатіонпероксидази (ГП) у доро-
слих самців білих щурів. Встановлено, що хронічна 
гіпобарична гіпоксія в динаміці її розвитку призводить 
до погіршення стану прооксидантно-антиоксидантної 

рівноваги в нирках: відбувається накопичення продукту 
пероксидного окиснення ліпідів (ПОЛ) – МА – макси-
мально на 4-му тижні експерименту, проте виснаження 
резервів антиоксидантної системи (за активністю ГП) 
максимально виражене вже на 3-му тижні експерименту. 

Ключові слова: хронічна гіпобарична гіпоксія, 
нирки, малоновий альдегід, глутатіонпероксидаза. 
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Вступ. В останні роки встановлено зв’язок 
між багатьма захворюваннями і процесом вільнора-
дикального окиснення (ВРО), в якому істотну роль 
відіграють активні форми кисню і оксид азоту [4, 
11]. Відомо, що найбільш інтенсивне і тривале під-
вищення процесів вільнорадикального окиснення в 
ліпідному шарі біологічних мембран спостерігаєть-
ся при гіпоксії, яка виникає при різних захворюван-
нях і значною мірою впливає на їх розвиток і завер-
шення [7, 8, 9]. Вплив гіпоксії на численні фізіологі-
чні та біохімічні процеси в тканинах і клітинах дво-
який і протилежно направлений: з одного боку, 
гіпоксія здійснює пошкоджувальний вплив на орга-
нізм шляхом активації вільнорадикального окис-
нення за рахунок надмірного утворення активних 
форм кисню. З іншого боку, є очевидним, що актив-
ні форми кисню відіграють важливу роль, беручи 
участь у ключових регуляторних механізмах живої 
клітини та організму в цілому [3, 10]. Нез’ясованою 
залишається роль нирок у розвитку компенсатор-
них реакцій при гіпоксії.  

Мета дослідження. Вивчити стан окремих 
показників, які характеризують прооксидантно-
антиоксидантну рівновагу в нирках, за умов 
впливу екзогенної хронічної гіпобаричної гіпо-
ксії в динаміці її розвитку.  

Матеріал і методи. Досліди проводилися на 
60 білих лабораторних безпородних щурах-
самцях репродуктивного віку середньою масою 
150‑170 г. Використовували модель хронічної 
гіпобаричної гіпоксії, яка певною мірою набли-
жена до фізіологічної гіпоксії і включала: гіпоба-
ричну гіпоксію в проточній барокамері, створю-
вану шляхом розрідження повітря до величини, 
що відповідає висоті 4000 м над рівнем моря зі 
швидкістю "підйому" 0,4 км/хв. На цій висоті 
тварин утримували впродовж 2 год щоденно про-
тягом 1, 2, 3 або 4 тижнів. 

Тварин забивали шляхом декапітації під лег-
ким ефірним наркозом, дотримуючись положен-
ня "Європейської конвенції по захисту хребетних 
тварин, яких використовують в експериментальних 
та інших наукових цілях" (Страсбург, 1986) [6]. 
Вміст малонового альдегіду в гомогенатах нирок 

визначали за реакцією з тіобарбітуровою кисло-
тою, а про активність глутатіонпероксидази суди-
ли за кількостю окисненого глутатіону.  

Статистична обробка отриманих даних здій-
снювалася за допомогою програми Exсel-7 з ви-
користанням t коефіцієнта Стьюдента. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Проведені експериментальні дослідження, ре-
зультати яких наведені в таблиці, показали, що з 
подовженням дії екзогенної хронічної гіпобарич-
ної гіпоксії спостерігається погіршення стану 
прооксидантно-антиоксидантної рівноваги в тка-
нині нирок, що особливо стало помітним на тре-
тьому тижні експериментального дослідження. 

Дані літератури свідчать, що за визначенням 
активності ПОЛ можна характеризувати стан 
організму при різних умовах його функціонуван-
ня [6]. При цьому підвищення під впливом якого-
небудь інтенсивного чинника вмісту продуктів 
ПОЛ в організмі відображає ступінь пошкоджен-
ня тканинних структур і визначає рівень актива-
ції додаткових механізмів регуляції. Крім того, 
реакції ВРО і ПОЛ як показники сталості гомео-
стазу організму та його адаптаційних можливостей 
визначають імовірність розвитку патології [8]. 

Оскільки основна частина вторинних продук-
тів ПОЛ представлена МА, при проведенні експе-
риментального дослідження обраний саме цей по-
казник, адже наявні дані, що швидкість утворення 
та інтенсивність утилізації ендогенних альдегідів 
може вносити істотний вклад у реалізацію пошко-
джувальної дії вільних радикалів на клітини, і, тим 
самим, брати участь у прояві пов’язаного з ними 
внутрішньоклітинного сигнального шляху регуляції 
[2]. У наших дослідженнях показано, що вміст МА 
з подовженням дії хронічної гіпоксії зростав на 1-му 
тижні; на 2-му та 3-му тижнях – дещо зменшувався 
порівняно з 1-м тижнем; проте на 4-му тижні вміст 
його знову чітко зріс, що вказує на інтенсифікацію 
процесів ПОЛ та відсутність компенсації шляхом 
збільшення утилізації цих продуктів ПОЛ. 

Сталість інтенсивності ПОЛ в організмі підтри-
мує активність ферментних і неферментних антиокси-
дантних систем. При цьому відомо, що зменшення 

Таблиця  
Вміст малонового альдегіду та активність глутатіонпероксидази в тканині нирок щурів за умов 

впливу хронічної гіпобаричної гіпоксії (x±Sx, n=7) 

Група тварин Терміни дослідження, тижні 
1 2 3 4 

Вміст малонового альдегіду, мкмоль/г 
Контроль 31,24±3,339 
Гіпоксія 61,17±3,455* 53,59±1,603*,** 46,92±2,524*,** 61,57±2,557*,** 

Активність глутатіонпероксидази, нмоль/хв*мг білка 

Контроль 115,4±4,90 

Гіпоксія 115,9±6,629 87±7,427*,** 64,4±5,710*,** 86,6±7,399*,** 

Примітка: *-р<0,05 – вірогідність відмінностей порівняно з контролем; 

                  **-р<0,05 – вірогідність відмінностей порівняно з Ι тижнем гіпоксії 
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активності ГП – ферменту антиоксидантного захисту 
– призводить до накопичення продуктів ПОЛ, що, у 
свою чергу, сприяє інтенсифікації ПОЛ. Отримані 
нами результати досліджень вказують, що активність 
ГП на 1-му тижні була без змін порівняно з контро-
лем, на 2-му тижні – чітко зменшилася, на 3-му тижні 
– знову дещо зросла, проте на 4-му тижні – відмічало-
ся значиме падіння її активності. 

Отже, виявлена чітка тенденція до зміщення 
прооксидантно-антиоксидантної рівноваги в ткани-
ні нирок у бік інтенсифікації ПОЛ із подовженням 
терміну дії хронічної гіпобаричної гіпоксії. При 
цьому на 2-му і 3-му тижнях спостерігаються озна-
ки деякої компенсації порушень прооксидантно-
антиоксидантної рівноваги. Водночас подовження 
дії хронічної гіпоксії призводить до подальшого 
виснаження резервів антиоксидантного захисту, за 
яким іде посилення процесів вільнорадикального 
окиснення ліпідів ниркової тканини. 

Одержані нами результати вказують на перс-
пективність подальшого вивчення прооксидант-
но-антиоксидантного гомеостазу нирок за умов 
впливу хронічної гіпобаричної гіпоксії в динаміці 
її розвитку з метою розробки напрямів корекції.  

Висновок 
Хронічна гіпобарична гіпоксія з подовжен-

ням терміну її дії призводить до погіршення ста-
ну прооксидантно-антиоксидантної рівноваги в 
нирках: виникає накопичення малонового альде-
гіду максимально на 4-му тижні експерименту та 
зниження активності глутатіонпероксидази, яке 
найбільш виражене вже на 3-му тижні досліджень.  

Перспективи подальших досліджень. Не-
обхідне подальше вивчення впливу хронічної 
гіпобаричної гіпоксії на нирки з метою розробки 
можливих напрямів фармакокорекції.  
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ДИНАМИКА ИЗМЕНЕНИЙ ПРООКСИДАНТНО-АНТИОКСИДАНТНОГО ГОМЕОСТАЗА В 
ПОЧКАХ КРЫС ПРИ УСЛОВИИ ВЛИЯНИЯ ХРОНИЧЕСКОЙ  

ГИПОБАРИЧЕСКОЙ ГИПОКСИИ 

С.П.Пасевич, И.И.Заморский 
Резюме. Исследовано действие гипоксии (модель хронической гипобарической гипоксии, эквивалентной вы-

соте 4000 м над уровнем моря, длительностью по 2 часа ежедневно с 1-й по 4-ю неделю) на показатели прооксида-
нтно-антиоксидантного гомеостаза в почках за содержанием малонового альдегида (МА) и активностью глутатион-
пероксидазы (ГП) взрослых самцов белых крыс. Установлено, что хроническая гипобарическая гипоксия в динами-
ке её развития приводит к ухудшению состояния прооксидантно-антиоксидантного равновесия в почках: происхо-
дит накопление продукта перекисного окисления липидов – МА – максимально на 4-й неделе эксперимента, однако 
истощение резервов антиоксидантной системы (по активности ГП) максимально выражено уже на 3-й неделе экс-
перимента. 

Ключевые слова: хроническая гипобарическая гипоксия, почки, малоновый альдегид, глутатионпероксидаза. 

DYNAMICS OF CHANGES OF PROOXIDANT-ANTIOXIDANT HOMEOSTASIS IN THE RAT 
KIDNEYS UNDER CONDITIONS OF CHRONIC HYPOBARIC HYPOXIA 

S.P.Pasevych, I.I.Zamorskyi 
Abstract. The effect of hypoxia (a model of chronic hypobaric hypoxia equivalent to the altitude of 4000 m above sea 
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level with the duration of 2 hours daily from the 1-st to the 4-th weeks) on the indices of prooxidant-antioxidant homeosta-
sis in the kidneys based on the content of malonic aldehyde (MA) and the activity of glutathione peroxidase (GP)) of adult 
pubertal albino male rats has been studied. Chronic hypobaric hypoxia in the dynamics of its development has been found 
to aggravate the condition of the prooxidant-antioxidant balance in the kidneys: an accumulation of the lipid peroxidation 
(LPP) product takes place – MA – maximally in the fourth week of the experiment; however, an exhaustion of the antioxi-
dant system reserves (based on the activity of GP) is most evident already during the third week of the experiment. 

Key words: chronic hypobaric hypoxia, kidneys, malonic aldehyde, glutathione peroxidase. 
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ВПЛИВ ТРАВМИ СЕЛЕЗІНКИ НА ДИНАМІКУ ГЕМОСТАТИЧНИХ ЗМІН  
У СТАРИХ ЩУРІВ 

Кафедра хірургії та урології  кафедра хірургії та очних хвороб (зав. – проф. І.Ю.Полянський) ,(зав. – проф. А.Г Іфтодій) ٭
Буковинського державного медичного університету, м. Чернівці 

Резюме. Реакція внутрішнього шляху згортання 
крові у статевозрілих щурів на ушкодження селезінки 
характеризується прискоренням гемокоагуляції, що три-
ває впродовж 45 хв з наступною хронометричною нормо-
коагуляцією. У старих щурів початкова активація згортан-
ня крові змінюється пригніченням – хронометрична гіпер-
коагуляція переходить у гіпокоагуляцію. У статевозрілих 
щурів після поранення селезінки швидко активується 
зовнішній механізм згортання крові, що триває впродовж 

усіх 60 хв спостереження. У статевозрілих тварин у відпо-
відь на ушкодження селезінки активується фібриногенез, 
що триває впродовж одногодинного періоду спостережен-
ня. У старих щурів селезінкова кровотеча супроводжуєть-
ся різкою активацією фібриногенезу впродовж 30 хв, од-
нак надалі відбувається суттєве пригнічення процесів 
утворення фібринового згустка. 

Ключові слова: селезінка, травма, згортання крові. 
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Вступ. Висока захворюваність у людей літньо-
го віку свідчить про тісний взаємозв’язок старіння і 
патології [5]. При старінні в силу вікових функціо-
нальних змін, порушення процесів обміну речовин, 
зниження адаптаційних можливостей і структурно-
морфологічних порушень створюються умови для 
прогресування патологічних процесів [2]. У першу 
чергу це стосується порушень мікроциркуляції [2]. 
Доведено, що навіть у практично здорових людей 
старших вікових груп суттєво підвищується в’яз-
кість крові, що підвищує загальний потенціал гемо-
коагуляції [5]. У літньому віці значна кількість осіб, 
які мають ознаки тромбофілії, зростає частота леге-
невих емболій і тромбозів [2, 7]. У 34 % осіб літньо-
го та 47 % – старечого віку спостерігається внутрі-
шньосудинне згортання крові, що за відсутності 
патології не супроводжується будь-якими клінічни-
ми проявами [4]. Проте на тлі ушкодження, особли-
во в разі травмування і внутрішньої кровотечі, за-
значені зміни здатні суттєво вплинути на перебіг 
патологічного процесу. Клінічні дані щодо даного 
питання суперечливі, що зумовлено наявністю су-
путнього "патологічного фону" в осіб літнього і 
старечого віку. Тому, доцільним було дослідити в 
експерименті особливості згортання крові в старих 
тварин на тлі абдомінальної травми. 

Мета дослідження. З’ясувати динаміку змін 
загального потенціалу гемокоагуляції у старих 
щурів з травмою селезінки. 

Матеріал і методи. У роботі використано 75 ста-
тевозрілих і 75 старих самців білих щурів з масою 
тіла 140-160 кг (статевозрілі тварини віком 4-6 міс.) 
та 490-550 кг (старі тварини віком 20-22 міс.). 

Усі операційні втручання проводилися від-
повідно до основних вимог Ванкуверських кон-
ференцій (1979, 1994) про біомедичні експериме-
нти щодо гуманного відношення до лаборатор-
них тварин, в асептичних умовах, під уретановим 
наркозом (1000 мг/кг маси тіла). Після виконання 
верхньосерединної лапаротомії моделювали по-
ранення селезінки у статевозрілих і старих щурів 
за допомогою спеціального пристрою з нанесен-
ням прицільної дозованої травми з двох зустріч-
них напрямків силою до 120 кг/см2 . Як ударник 
використовували монолітні конструкції різної 
форми та площі, а також з центральною і зміще-
ною віссю коректора ударної хвилі [3]. У всіх 
випадках після ушкодження селезінки, на розріз 
черевної порожнини накладали 5 швів, що запо-
бігало тепловим втратам. Дослідження змін пара-
метрів гемостазу виконувалося серійно (по 15 тва-
рин у серії) – через 15, 30, 45 і 60 хв після пора-
нення селезінки. 

Кров забирали з черевної аорти силіконова-
ним шприцом, стабілізуючи її 3,8 % розчином 
натрію цитрату (1:9) для визначення гемокоагу-
ляційних параметрів. Час рекальцифікації, про-
тромбіновий і тромбіновий час, активований пар-
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