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Актуальність теми:
Активація адаптаційних можливостей 

міокарда до переривчастої гіпоксії, як стресового 
фактору, виявляється у вигляді фізіологічного 
ремоделювання. Однією з провідних ланок реалізації 
ремоделювання у міокарді є підвищення синтезу 
оксиду азоту (NO), що регулюється синтазою оксиду 
азоту (NOS). NOS має 3 ізоформи: нейрональну, 
індуцибельну та ендотеліальну. Роль кожної з них 
у ремоделюванні встановлена, проте значення 
комплексу системи NO у динаміці в умовах 
переривчастої гіпоксії залишається маловивченою.

Мета: встановити патогенетичні особливості 
експресії ізоформ NOS в міокарді лівого шлуночка 
щурів з експериментальним ремоделюванням 
міокарда при переривчастих гіпоксичних тренуваннях 
(ПГ) протягом 15 та 60 діб.

Матеріали та методи: 
Статевозрілі щури-самці лінії Wistar були 

розділені на 3 групи по 10 тварин: контрольна, щури 
з ПГ протягом 15 днів (ПГ-15) та щури з ПГ протягом 
60 днів (ПГ-60). Вивчення вмісту ізоформ NOS (nNOS, 
iNOS та eNOS) у зрізах міокарда проводилося 
імунофлюоресцентним методом. Достовірним 
вважали відмінність показників, для яких t-критерій 
Ст’юдента p<0,05.

Результати (порівняно з контролем):
ПГ-15: у поперечних волокнах вміст  

nNOS – -20,6%, iNOS – +7,2%, eNOS – +6,6%; у 
поздовжніх - вміст iNOS – +14,7%, nNOS та eNOS – 
майже не змінні.

ПГ-60: у поперечних волокнах вміст  
nNOS – +25,4%, eNOS – +7,5%, iNOS – -26,1%; у 
поздовжніх - вміст nNOS – +45,7%, iNOS – -33,3%, 
eNOS – -11,9%.

Висновки:
1. Встановлено, що збільшення вмісту 

iNOS та eNOSу групі ПГ-15, свідчить про термінову 
компенсацію, як ефект «структурного сліду» гіпоксії.

2. У групі ПГ-60 збільшення показника вмісту 
nNOS на тлі зменшення iNOS та eNOS, ймовірно, 
свідчить про виснаження резервів адаптації, 
пригнічення NO-синтазного механізму утворення NO. 
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Токсичне ураження печінки залишається 
однією з найважливіших патологій, а особливо 
на фоні гіпотиреозу. Запальний процес, що 
виникає призводить до зміни продукції біологічно 
активних речовин, біохімічних, імунологічних 
гістоморфологічних, та інших змін, що викликають 
деякі порушення показників крові.

Тому, метою нашої роботи стало дослідження 
змін біохімічних показників, а саме тіобарбітурової 
кислоти (ТБК-АП) у гомогенаті печінки та плазмі крові.

Дослідження проводили на щурах масою 
тіла 180-200 г. Гіпотиреоз моделювали щоденним 
введенням per os мерказолілу у дозі 25 мг/кг 21-у 
добу. До групи порівняння входили тварини, яким 
препарат не вводили. Гепатит моделювали шляхом 
внутрішньоочеревинного уведення тваринам 
галактозаміну в дозі 400 мг/кг. Групами порівняння 
служили тварини з експериментальним гіпотиреозом 
і токсичним галактозаміновим гепатитом. Контролем 
служив матеріал від інтактних тварин.

Інтенсивність перекисного окиснення 
ліпідів (ПОЛ) визначали за допомогою тесту з 
тіобарбітуровою кислотою.

В результаті нашого дослідження виявлено 
наступні зміни:

У плазмі крові щурів виявили підвищення 
показника ТБК-АП у всіх дослідних групах тварин, а 
саме: група з експериментальним гіпотиреозом - на 
37,9 %; з гепатитом (1 доба) - на 43,5 %; з гепатитом (7 
доба) - на 32,9 %; у тварин, яким гепатит моделювали 
на фоні гіпотиреозу (1 доба) - на 47,6 %, а через сім діб 
на 55,6 % відносно інтактних тварин.

У гомогенаті печінки виявили підвищення 
показника ТБК-АП у всіх дослідних групах тварин, а 
саме: група з експериментальним гіпотиреозом на 
20,6 %; з гепатитом (1 доба) - на 20,6 %; з гепатитом (7 
доба) - на 40,4 %; у тварин, яким гепатит моделювали 
на тлі гіпотиреозу (1 доба) - на 55,4 %; а через сім 
діб даний показник збільшився на 63,4 % відносно 
інтактних тварин.

Таким чином в результаті дослідження 
виявлено розвиток запального ураження печінки, 
яке характеризувалося збільшенням вмісту продуктів 
ПОЛ, як у крові, так і в гомогенаті печінки.
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