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МОЗ УКРАїНи

зМІНИ АНТИОКСИДАНТНОЇ СИСТЕМИ ТА пЕРОКСИДНОГО 
ОКИСНЕННЯ ЛІпІДІВ у КАМЕРАХ СЕРЦЯ зА уМОВ пОСТРЕзЕКЦІЙНОЇ 
пОРТАЛЬНОЇ ГІпЕРТЕНзІЇ

 
Вступ. Пострезекційна портальна гіпертензія призводить до гемодинамічних змін і структурної 

перебудови судин та органів басейну ворітної печінкової вени, а також ремоделювання структур серця, 
які при цьому вивчено недостатньо. 

Мета дослідження – вивчити особливості змін антиоксидантної системи, пероксидного окиснення 
ліпідів, структур камер серця за умов пострезекційної портальної гіпертензії.

Методи дослідження. Біохімічними та морфологічними методами вивчено зміни антиоксидантної 
системи, пероксидного окиснення ліпідів, структур камер серця 40 лабораторних статевозрілих білих 
щурів-самців, яких було поділено на 2 групи: 1-ша (контрольна) нараховувала 20 інтактних тварин, 2-га – 
20 щурів після видалення лівої і правої бокових часток печінки (58,1 %). Евтаназію тварин здійснювали 
шляхом кровопускання за умов тіопентал-натрієвого наркозу через 1 місяць від початку експерименту. 
З камер серця виготовляли гістологічні мікропрепарати, на яких гістостереометрично визначали стро-
мально-паренхіматозні відношення, відносні об’єми пошкоджених кардіоміоцитів та ендотеліоцитів. 
Кількісні величини обробляли статистично.

Результати й обговорення. Встановлено, що видалення лівої і правої бокових часток печінки в білих 
щурів призводить до пострезекційної портальної гіпертензії, виражених змін показників антиоксидантної 
системи, пероксидного окиснення ліпідів та структур міокарда. Найбільш виражені морфологічні зміни 
виявлено у лівому шлуночку та лівому передсерді.

Висновки. Видалення лівої і правої часток печінки в білих щурів призводить до пострезекційної пор-
тальної гіпертензії, погіршення антиоксидантного захисту організму, морфологічних змін структур 
камер серця, підвищення в них концентрації продуктів ліпопероксидації, які корелюють із стромально-па-
ренхіматозними відношеннями, відносними об’ємами пошкоджених кардіоміоцитів та ендотеліоцитів. 
Домінують морофологічні зміни у лівому шлуночку та лівому передсерді.

КЛючОВІ СЛОВа: пострезекційна портальна гіпертензія; камери серця; ліпопероксидація; анти-
оксидантна система.

 

ВСТУП. Відомо, що резекцію печінки на сьо-
годні нерідко виконують у хірургічних клініках. 
Показаннями до цієї операції є доброякісні та 
злоякісні пухлини, метастази, травми печінки, 
внутрішньопечінковий холангіолітіаз, альвеоляр-
ний ехінококоз, трансплантація печінки [1, 2]. 
Резекція великих об’ємів печінки може спричи-
няти пострезекційну портальну гіпертензію, для 
якої характерні кровотечі з варикозно розшире-
них вен стравоходу, шлунка, прямої кишки, асцит, 
спленомегалія, вторинний гіперспленізм, парен-
хіматозна жовтяниця, портосистемна енцефа-
лопатія, печінкова недостатність, гепатореналь-
ний синдром, поліорганна недостатність [3–5]. 
Пострезекційна портальна гіпертензія призво-
дить до гемодинаміних змін і структурної пере-
будови судин та органів басейну ворітної печін-

кової вени, а також ремоделювання структур 
серця, які при цьому вивчено недостатньо [3–5].

Мета дослідження – вивчити особливості 
змін антиоксидантної системи, пероксидного 
окиснення ліпідів, структур камер серця за умов 
пострезекційної портальної гіпертензії. 

МеТОди дОСЛІдЖеННЯ. Комплексом біо-
хімічних та морфологічних методів вивчено 
зміни антиоксидантної системи, пероксидного 
окиснення ліпідів, структур камер серця 40 ла-
бораторних статевозрілих білих щурів-самців, 
які було поділено на 2 групи: 1-ша (контрольна) 
нараховувала 20 інтактних тварин, 2-га – 20 щу-
рів після видалення лівої і правої бокових часток 
печінки (58,1 % її паренхіми) [5]. евтаназію тва-
рин здійснювали шляхом кровопускання за умов 
тіопентал-натрієвого наркозу через 1 місяць від 
початку експерименту. В крові експерименталь-
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настирська, 2020.



О
Р

И
ГІ

Н
А

Л
Ь

Н
І 

Д
О

С
Л

ІД
Ж

Е
Н

Н
Я

1212 ISSN 2410-681X. Медична та клінічна хімія. 2020. Т. 22. № 4

них тварин визначали параметри, які характе-
ризували стан антиоксидантного захисту: 
активність супероксиддисмутази (СОд), катала-
зи (КТ), церулоплазміну (ЦП) [6]. Вирізані шма-
точки камер серця фіксували в 10 % нейтраль-
ному розчині формаліну, проводили через ети-
лові спирти зростаючої концентрації та поміща-
ли у парафін. Мікротомні зрізи товщиною 
5–6 мкм після депарафінізації забарвлювали 
гематоксилін-еозином, за Ван-Гізон, Маллорі, 
Вейгертом, толуїдиновим синім [7]. Морфомет-
рично в камерах серця визначали стромаль-
но-кардіоміоцитарні відношення (СКМВ), віднос-
ні об’єми пошкоджених кардіоміоцитів (ВОПКМ) 
та ендотеліоцитів (ВОПен) лівого (ЛШ) і правого 
(ПШ) шлуночків, лівого (ЛП) та правого (ПП) 
передсердь [8]. Морфометрію досліджуваних 
структур камер серця проводили за допомогою 
світлового мікроскопа Olimpus BX-23 із цифро-
вою відеокамерою і пакетом прикладних програм 
“Відео-тест 5,0” та “Відео-розмір 5,0”. У гомоге-
натах камер серця також визначали вміст дієно-
вих кон’югатів (дК) і активних продуктів тіобар-
бітурової кислоти (ТБК-аП). Вміст дК визначали 
за здатністю до інтенсивного поглинання кон’ю-
гованих дієнових структур гідропероксидів ліпідів 
у діапазоні 232–234 нм, вміст ТБК-аП – за мето-
дом, що ґрунтується на здатності взаємодіяти в 
кислому середовищі з тіобарбітуровою кислотою 
[9]. Проводили кореляційний аналіз між показ-
никами пероксидного окиснення ліпідів, анти-
оксидантної системи та морфометричними па-
раметрами камер серця з визначенням коефі-
цієнта парної кореляції (r). Силу кореляційних 
зв’язків оцінювали за чотирма ступенями: силь-
ним (r=0,7–0,9), значним (r=0,5–0,7), помірним 
(r=0,3–0,5), слабким (r˂0,3) [8]. Отримані кількіс-
ні показники обробляли статистично. Обробку 
отриманих результатів виконано у відділі систем-
них статистичних досліджень Тернопільського 
національного медичного університету імені 
І. Я. Горбачевського МОЗ України в програмному 
пакеті STATISTICA. Різницю між порівнюваними 
величинами визначали за критеріями Стьюден-

та і Манна – Уїтні [8, 10]. експерименти й евта-
назію щурів проводили з дотриманням Загальних 
етичних принципів експериментів на тваринах, 
ухвалених на Першому національному конгресі 
з біоетики (Київ, 2001), відповідно до Європей-
ської конвенції про захист хребетних тварин, що 
використовуються для дослідних та інших 
 наукових цілей, а також Закону України “Про 
захист тварин від жорстокого поводження” (від 
21.02.2006 р.).

РеЗУЛьТаТи Й ОБГОВОРеННЯ. Резекція 
лівої і правої бокових часток печінки (58,1 % її 
паренхіми) призводила до розвитку пострезек-
ційної портальної гіпертензії, що підтверджува-
лося розширенням та повнокров’ям ворітної пе -
чін кової вени, брижових вен, а також вен тонкої і 
товстої кишок, спленомегалією, асцитом [3, 4]. 

Результати дослідження вмісту дК і ТБК-аП 
у камерах серця експериментальних тварин при 
пострезекційній портальній гіпертензії наведено 
в таблиці 1. Після всестороннього аналізу цих 
даних встановлено, що у шлуночках і передсер-
дях серцевого м’яза суттєво посилилися проце-
си ліпопероксидації. Так, у лівому шлуночку за 
умов змодельованої патології концентрація дК 
статистично достовірно (р<0,001) збільшилася 
майже в 3,4 раза, у правому – в 3,1, у лівому 
передсерді – в 3,3, у правому – в 1,4. Отримані 
дані свідчать про те, що активність ліпоперокси-
дації в камерах серця при пострезекційній пор-
тальній гіпертензії суттєво зростала. Найвира-
женіші зміни досліджуваного показника при 
цьому виявлено у лівому шлуночку та лівому 
передсерді.

аналіз концентрації ТБК-аП у гомогенатах 
камер серця у змодельованих експерименталь-
них умовах показав високу активність утворення 
продуктів пероксидного окиснення ліпідів. При 
цьому в лівому шлуночку їх вміст з вираженою 
статистично достовірною різницею (р<0,001) 
збільшився в 5,4 раза, а у правому – в 4,3 раза. 
У гомогенатах передсердь концентрація ТБК-аП 
змінювалась аналогічно. Так, у лівому перед-

Таблиця 1 – Досліджувані біохімічні показники в експериментальних тварин (М±m)

Показник Камера серця Група спостереження
1-ша 2-га

дК, ум. од./г ЛШ 1,160±0,030 3,900±0,090***
ПШ 1,150±0,030 3,600±0,030***
ЛП 1,120±0,020 3,700±0,020***
ПП 1,100±0,020 2,880±0,020***

ТБК-аП, мкмоль/кг ЛШ 0,630±0,015 3,400±0,030***
ПШ 0,674±0,012 2,900±0,030***
ЛП 0,620±0,012 3,100±0,030***
ПП 0,620±0,012 2,860±0,030***

  
Примітка. Тут і в таблиці 3: *** – р˂0,001 порівняно з 1-ю групою.
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серді вона статистично достовірно (р<0,001) при 
пострезекційній портальній гіпертензії збільши-
лася в 5,1 раза, у правому – в 4,6 раза. Це свід-
чило про те, що за умов пострезекційної пор-
тальної гіпертензії в камерах серця суттєво по-
силювалися процеси ліпопероксидації, що вка-
зувало на високу активність мембраноруйнівних 
процесів [9], які домінували у лівому шлуночку 
та лівому передсерді.

Показники, що характеризували стан анти-
оксидантної системи експериментальних тва-
рин, при пострезекційній портальній гіпертензії 
також змінювалися (табл. 2). Так, активність СОд 
при цьому статистично достовірно (р<0,001) 
зменшилася на 15,5 %, КаТ – на 25,6 %, ЦП – на 
14,0 %, що свідчило про зниження антиоксидант-
ного захисту організму [6].

досліджувані кардіопараметри камер серця 
лабораторних статевозрілих білих щурів-самців 
показано в таблиці 3. Після аналізу наведених 
даних встановлено, що отримані кількісні мор-
фологічні параметри тварин при портальній гі-
пертензії змінювалися порівняно з контрольними 
величинами. Так, стромально-паренхіматозні 
відношення у лівому шлуночку з вираженою 
статистично достовірною різницею (р<0,001) 
збільшилися в 1,6 раза, що вказувало на зрос-
тання кількості стромальних структур у цій каме-
рі серця. даний морфометричний параметр у 
правому шлуночку збільшився на 27,7 % 
(р<0,001), у лівому передсерді – на 35,4 %, у 
правому – майже на 16,0 % (р<0,001).

Відносний об’єм пошкоджених кардіоміоци-
тів у лівому шлуночку за умов змодельованої 

патології статистично достовірно (р<0,001) зріс 
із (2,90±0,06) до (36,30±0,24) %, тобто у 12,5 раза, 
у правому – в 8,1 раза, у лівому передсерді – в 
9,6 раза, у правому – в 7,3 раза (р<0,001). ана-
логічно змінювався відносний об’єм пошкодже-
них ендотеліоцитів судинного русла камер  сер ця 
при пострезекційній портальній гіпертензії. Так, 
у лівому шлуночку цей кардіопараметр з вираже-
ною статистично достовірною різницею (р<0,001) 
збільшився з (2,10±0,04) до (22,10±0,18) %, 
тобто в 10,5 раза, у правому – в 7,6 раза, у ліво-
му передсерді – у 8,2 раза, у правому – в 5,8 раза 
(р<0,001). 

Отримані та проаналізовані гістостерео мет-
ричні показники найбільш виражено змінюва-
лись у лівому шлуночку і лівому передсерді, що 
підтверджувалося динамікою стромально-па-
ренхіматозних відношень, а також відносними 
об’ємами пошкоджених кардіоміоцитів та ендо-
теліоцитів. Венозне повнокров’я та гіпертензія в 
системі ворітної печінкової вени призводять не 
тільки до структурної перебудови вен у порталь-
ній системі, але й до морфологічних змін у ар-
теріях. Останні характеризуються потовщенням 
стінки, спазмом, звуженням просвіту, що супро-
воджується посиленою роботою лівого шлуноч-
ка та морфологічними змінами в ньому.

Під час кореляційного аналізу виявлено 
наявність взаємозв’язків між показниками пе-
роксидного окиснення ліпідів, антиоксидантного 
захисту і досліджуваними кардіопараметрами. 
Встановлено наявність сильних позитивних ко-
реляційних взаємозв’язків між рівнями дК, 
ТБК-аП та гістостереометричними параметрами 

Таблиця 2 – Показники антиоксидантного захисту в експериментальних тварин (М±m)

Показник Група спостереження
1-ша 2-га

СОд, ум. од./мл 2,960±0,030 2,500±0,020***
КаТ, мкат/л 0,148±0,020 0,110±0,001***
ЦП, мг/л 86,400±1,800 74,300±1,500**

  
Примітка. ** – р˂0,01; *** – р˂0,001 порівняно з 1-ю групою.

Таблиця 3 – Досліджувані кардіопараметри в експериментальних тварин (М±m)

Параметр Група спостереження
1-ша 2-га

СКМВ ЛШ 0,175±0,002 0,280±0,003***
ВОПКМ ЛШ, % 2,900±0,060 36,300±0,240***
ВОПен ЛШ, % 2,100±0,040 22,100±0,180***
СКМВ ПШ 0,184±0,002 0,235±0,003***
ВОПКМ ПШ, % 2,700±0,040 21,900±0,180***
ВОПен ПШ, % 2,160±0,030 16,400±0,120***
СКМВ ЛП 0,192±0,002 0,260±0,003***
ВОПКМ ЛП, % 2,300±0,060 22,200±0,180***
ВОПен ЛП, % 2,250±0,030 18,450±0,120***
СКМВ ПП 0,194±0,002 0,225±0,002***
ВОПКМ ПП, % 2,200±0,020 16,100±0,120***
ВОПен ПП, % 2,180±0,020 12,600±0,120***
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(r=+0,78÷+0,85). досліджувані взаємозв’язки 
найбільш вираженими були між дК і ВОПКМ ЛШ 
(r=+0,86±0,04) та між ТБК-аП і ВОПКМ ЛШ 
(r=+0,82±0,03). Між досліджуваними кардіопара-
метрами і СОд, КаТ, ЦП існували помірні нега-
тивні кореляційні взаємозв’язки, які коливалися 
від -0,46 до -0,50. Наведене вказує на те, що 
виявлені зміни показників антиоксидантної си с-
теми пов’язані не тільки зі структурними змінами 
в камерах серця, але і з пошкодженнями органів 
портальної системи, які мають місце при пост-
резекційній портальній гіпертензії.

Як показали результати світлооптичного 
дослідження гістологічних мікропрепаратів ка-
мер серця, при пострезекційній портальній гіпер-
тензії в них відбувалися виражені структурні 
зміни. При цьому відмічали виражене розширен-
ня та повнокров’я венозних судин камер серця, 
нерівномірність та деформацію їх просвіту. 
Спостерігали також перивазальний набряк, який 
місцями звужував та деформував досліджувані 
судини. Проявлялися дистрофія ендотеліоцитів 
та, місцями, десквамація останніх. деякі ендо-
теліоцити – з явищами набряку, межі між ними 
не чіткі, частина вказаних клітин дистрофічно та 
некробіотично змінена. Розміри кардіоміоцитів 
та їх ядер збільшені, спостерігали осередки їх 
набряку, дистрофії і некробіозу. Відмічали набряк 

строми, її розростання і вогнищеві стромальні 
гістіоцитарні інфільтрати. Розширення венозних 
судин, переповнення їх форменими елементами 
крові, явища стазів, тромбозів свідчили про ви-
ражене порушення їх дренажної функції. Веноз-
ний застій у досліджуваних судинах призводив 
до посилення гіпоксії, дистрофії та некрозів ен-
дотеліоцитів, кардіоміоцитів, стромальних струк-
тур, інфільтративних і склеротичних процесів.

ВиСНОВКи. Видалення лівої і правої боко-
вих часток печінки в білих щурів призводить до 
пострезекційної портальної гіпертензії, погіршен-
ня антиоксидантного захисту організму, морфо-
логічних змін структур камер серця, підвищення 
в них концентрації продуктів ліпопероксидації, 
які корелюють із стромально-паренхіматозними 
відношеннями, відносними об’ємами пошкодже-
них кардіоміоцитів та ендотеліоцитів. домінують 
морфологічні зміни у лівому шлуночку та лівому 
передсерді.

Перспективи подальших досліджень. 
детальне всестороннє вивчення змін антиокси-
дантної системи, пероксидного окиснення ліпідів 
і структурно-функціональних змін серця при 
пострезекційній портальній гіпертензії дозволить 
істотно розширити своєчасну діагностику, корек-
цію та профілактику досліджуваної патології.
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М. С. Гнатюк, Л. В. Татарчук, Н. Н. Гданская, Н. Я. Монастырская
ТЕРНОПОЛьСКий НАциОНАЛьНЫй МЕДициНСКий УНиВЕРСиТЕТ иМЕНи и. Я. ГОРБАЧЕВСКОГО 

МОЗ УКРАиНЫ

ИзМЕНЕНИЯ АНТИОКСИДАНТНОЙ СИСТЕМЫ И пЕРЕКИСНОГО ОКИСЛЕНИЯ 
ЛИпИДОВ В КАМЕРАХ СЕРДЦА В уСЛОВИЯХ пОСТРЕзЕКЦИОННОЙ 
пОРТАЛЬНОЙ ГИпЕРТЕНзИИ

Резюме
Вступление. Пострезекционная портальная гипертензия приводит к гемодинамическим изменени-

ям и структурной перестройке сосудов и органов бассейна воротной печеночной вены, а также ремоде-
лированию структур сердца, которые при этом изучены недостаточно.

Цель исследования – изучить особенности изменений антиоксидантной системы, перекисного 
окисления липидов, структур камер сердца в условиях пострезекционной портальной гипертензии.

Методы исследования. Биохимическими и морфологическими методами изучены изменения анти-
оксидантной системы, перекисного окисления липидов, структур камер сердца 40 лабораторных поло-
возрелых белых крыс-самцов, которые были разделены на 2 группы: 1-я (контрольная) насчитывала 
20 интактных животных, 2-я – 20 крыс после удаления левой и правой боковых долей печени (58,1 %). 
Эвтаназию животных осуществляли путем кровопускания в условиях тиопентал-натриевого наркоза 
через 1 месяц после начала эксперимента. из камер сердца изготавливали гистологические микропре-
параты, на которых гистостереометрически определяли стромально-паренхиматозные отношения, 
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относительные объемы поврежденных кардиомиоцитов и эндотелиоцитов. Количественные показате-
ли обрабатывали статистически. 

Результаты и обсуждение. Установлено, что удаление левой и правой боковых долей печени у 
белых крыс приводит к пострезекционной портальной гипертензии, выраженным изменениям показате-
лей антиоксидантной системы, перекисного окисления липидов и структур миокарда. Наиболее выра-
женные морфологические изменения выявлены в левом желудочке и левом предсердии.

Выводы. Удаление левой и правой боковых долей печени у белых крыс приводит к пострезекционной 
портальной гипертензии, ухудшению антиоксидантной защиты организма, морфологическим измене-
ниям структур камер сердца, повышению в них концентрации продуктов липопероксидации, которые 
коррелируют со стромально-паренхиматозными отношениями, относительными объемами поврежден-
ных кардиомиоцитов и эндотелиоцитов. Доминируют морофологические изменения в левом желудочке 
и левом предсердии.

 
КЛючеВЫе СЛОВа: пострезекционная портальная гипертензия; камеры сердца; липопероксида-

ция; антиоксидантная система.
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CHANGES OF ANTIOXIDANT SYSTEM AND LIPID PEROXIDATION IN HEART 
CHAMBERS IN CONDITIONS OF POSTRESECTION PORTAL HYPERTENSION

Summary
Introduction. Postresection portal hypertension leads to hemodynamic changes and structural rearrangement 

of vessels and organs of the portal hepatic vein, as well as remodeling of heart structures, which are insufficiently 
studied.

The aim of the study – to learn the features of changes of antioxidant system, peroxidation of lipids, structures 
of chambers of heart in the conditions of postresection portal hypertension.

Research Methods. Biochemical and morphological methods were used to study changes in the antioxidant 
system, lipid peroxidation, and the structures of the heart chambers of 40 laboratory adult white male rats, which 
were divided into 2 groups. Group 1 consisted of 20 intact animals (control), group 2 – 20 rats after removal of the 
right and left lateral lobes of the liver (58.1 %). Euthanasia of rats was carried out by bloodletting under conditions 
of thiopental anesthesia in 1 month after the beginning of experiment. Stromal-parenchymal ratios, relative volumes 
of damaged cardiomyocytes and endothelial cells were determined histostoreometrically on micronutrients. Quan-
titative values   were processed statistically. 

Results and Dscussion. It was found that the removal of the left and right lobes of the liver in white rats leads 
to postresection portal hypertension, marked changes in antioxidant system, lipid peroxidation and myocardial 
structures. The most pronounced morphological changes were found in the left ventricle and left atrium.

Conclusions. Removal of the left and right lateral lobes of the liver in white rats leads to postresection portal 
hypertension, deterioration of antioxidant defenses of the body, morphological changes in the structures chambers 
of the heart, increasing concentrations of lipoperoxidation products that correlate with stromal-parenchymal relation-
ships, relative volumes damaged cardiomyolcytes and endotheliocytes. Morphological changes in the left ventricle 
and left atrium are dominated..

 
KEY WORDS: postresection portal hypertension; chambers of the heart; lipoperoxidation; antioxidant 

system.
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