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Цель исследования – изучение кровотока и напряжения кислорода в печени при механическом, химическом и комбини-
рованном поражении и курсовом воздействии гипербарической оксигенации (ГБО)  Методика. Опыты выполнены на 143 
белых крысах-самках массой 180-220 г  Механическое повреждение печени моделировали частичной гепатэктомией (ЧГЭ), 
удаляя часть левой доли печени (15-20% массы органа), химическое поражение – подкожным введением 50% раствора ССl4 
на оливковом масле (0,1 мл/100 г)  Инъекции делали через день на протяжении 65 сут  Для комбинированного поражения на 
65-е (последние) сут введения ССl4 проводили ЧГЭ с последующей ГБО (3 ата, 50 мин, трёхкратно, через 4-8, 24 и 48 ч после 
ЧГЭ ) Печёночный кровоток в оперируемой левой (ЛДП) и одной из неоперируемых (средней, СДП) доле печени исследовали 
методом водородного клиренса  Напряжение кислорода (рО2) в печёночной ткани исследовали полярографически с плати-
новым электродом с поправкой на температурный коэффициент  Исследования проводили на 3-и, 7-е и 14-е сут послеопе-
рационного (1-е, 4-е и 11-е сут постгипероксического) периода  результаты. ЧГЭ у здоровых животных, стимулируя крово-
ток в обеих исследуемых долях печени, снижает рО2 только в остатке ЛДП на 3-и и 7-е сутки послеоперационного периода  
На 65-е сут введения ССl4 наблюдается снижение кровотока в остатке ЛДП и СДП, соответственно, на 42% и 39%, а рО2 на 50%  
Эти показатели не нормализуются к 14-м сут после отмены токсина  Применение ЧГЭ на 65-е сут введения ССl4 вызывает уве-
личение кровотока на 3-и и 7-е сут послеоперационного периода только в СДП, однако на 14-е сут он снижается до уровня 
конца затравки  Это сопровождается кратковременной нормализацией сниженного рО2 на 7-е сутки послеоперационного 
периода  В остатке ЛДП у животных с хроническим ССl4-гепатитом и ЧГЭ величина кровотока и рО2 не изменяется, оставаясь 
ниже нормы к 14-м сут после ЧГЭ  Применение ГБО у здоровых крыс с ЧГЭ устраняет стимулирующее влияние операции на 
кровоток в обеих исследуемых долях органа, нормализуя рО2 в остатке ЛДП и снижая его в СДП на 3-и и 7-е сут, которое устра-
няется к 14-м сут после ЧГЭ на фоне отсроченного стимулирующего влияния гипероксии на кровоток в этой доле печени   
У животных с комбинированным поражением печени применение ГБО стимулирует увеличение кровотока в обеих исследу-
емых долях органа, что способствует увеличению рО2 относительно предоперационного уровня, но полной его нормализа-
ции не происходит  Стимулирующее влияние ГБО на кровоток у животных с комбинированным поражением печени сохра-
няется к 11-м сут постгипероксического периода  заключение. Длительное действие на организм ССl4 снижает чувствитель-
ность печёночного кровотока к стимулирующему влиянию ЧГЭ, способствуя стойкому развитию гипоксии в повреждённой и 
неповреждённой при операции долях печени  Реакция кровотока и тканевого рО2 оперированной печени на ГБО находится 
в прямой зависимости от состояния данного органа на момент гипероксического воздействия  
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the aim of study was to investigate hepatic blood flow and oxygen tension in mechanical, chemical, and combined injury of the 
liver and during a course of hyperbaric oxygenation (HBO)  methods. Experiments were performed on 143 white female rats weigh-
ing 180-220 g  Mechanical injury of the liver was modeled with partial hepatectomy (PHE) by removing a part of the left hepatic lobe 
(HL) (15-20% of liver weight)  Chemical injury was modeled by subcutaneous injection of 50% ССl4 in olive oil (0 1 ml/100 g)  Injec-
tions were performed every second day for 65 days  For the combined injury, PHE followed by HBO (3 ATA, 50 min) was performed 
on day 65 (last day) of ССl4 administration  HBO was applied three times, at 4-8, 24, and 48 hours after PHE  Hepatic blood flow was 
studied using hydrogen clearance in the operated, left HL (LHL) and in one of unoperated, middle HL (MHL)  Hepatic oxygen tension 
(рО2) was evaluated by polarography with a platinum electrode; data were corrected for the temperature coefficient  Studies were 
performed on postoperative days 3, 7 and 14 (posthyperoxia days 1, 4, and 11)  results. In normal animals, PHE stimulated blood 
flow in both studied hepatic lobes and decreased рО2 only in the remaining LHL on postoperative days 3 and 7  On day 65 of ССl4 
administration, blood flow was reduced by 42% and 39%, respectively, in remaining LHL and MHL while рО2 was reduced by 50%  
These changes were not reversed by day 14 following the toxin withdrawal  PHE performed on day 65 of ССl4 administration caused 
an increase in blood flow on postoperative days 3 and 7 only in MHL; however, on day 14, the blood flow decreased to the level of the 
end of toxin administration  This was associated with a brief normalization of the reduced рО2 on postoperative day 7  In the remain-
ing LHL of animals with chronic ССl4-induced hepatitis and PHE, values of blood flow and рО2 did not change and remained below 
the normal level at 14 days after PHE  The HBO exposure of healthy rats with PHE abolished the stimulating effect of surgery on blood 
flow in both studied hepatic lobes, thereby normalizing pO2 in the remaining LHL and decreasing pO2 in MHL on days 3 and 7  This 
was reversed by postoperative day 14 due to the stimulating effect of hyperoxia on blood flow in this HL  In animals with combined 
injury of the liver, HBO stimulated blood flow in both studied HLs, thereby increasing рО2 above the preoperative level; however, a 
complete recovery did not occur  The stimulating effect of HBO on blood flow in animals with combined injury remained by day 11 
of the posthyperoxic period  conclusion. A prolonged exposure to ССl4 reduced the sensitivity of hepatic blood flow to the stimulat-
ing effect of PHE, which facilitated development of persistent hypoxia in both injured and uninjured HLs  Responses to HBO of blood 
flow and tissue рО2 in operated liver directly depend on the state of liver at the moment of hyperoxia exposure  
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Введение

Необходимым условием функционирования лю-
бого органа является оптимальное соотношение меж-
ду потребностью в кислороде и его потреблением клет-
ками в конкретных условиях [1, 2]. Важным показате-
лем, характеризующим кислородный режим ткани 
является напряжение кислорода (рО2)  «который отра-
жает подачу кислорода к местам утилизации и скорость 
потребления кислорода, которая при несоответствии 
кислородному запросу характеризует степень гипок-
сии ткани» [3]. Другим показателем, характеризующим 
степень кислородного обеспечения клетки, является 
тканевой кровоток [2, 3], нарушение которого являет-
ся одним из ведущих звеньев в патогенезе тканевой ги-
поксии [4]. К методам устранения гипоксии относит-
ся гипербарическая оксигенация (ГБО) [5]. Однако ан-

тигипоксическое действие ГБО, основанное на 
повышении содержания в плазме крови растворённо-
го кислорода, проявляется только в условиях барока-
меры [4]. Между тем, возникает вопрос, как изменя-
ется кислородный режим оксигенированной ткани 
в постгипероксическом периоде и как сочетается это 
с функциональной активностью её клеток.

Цель работы – изучение напряжения кислорода и 
кровотока в печени при её механическом, химическом, 
комбинированном поражении и применении на этом 
фоне ГБО.

Методика

 Опыты проведены на 143 беспородных белых 
крысах (самках) массой 180–220г, разводимых в 
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виварии Воронежской государственной медицин-
ской академии (потомство животных из питомни-
ка лабораторных РАМН(или РАН?) «Белый Мох»). 
Для эксперимента отбирали животных, прошедших 
10-дневный карантин. Механическое повреждение 
печени вызывали частичной гепатэктомией (ЧГЭ), 
удаляя электроножом часть левой доли печени (15-
20% от массы органа). Хронический тетрахлорме-
тановый (CCl4) гепатит моделировали подкожным 
(п/к) введением 0,1 мл 50% раствора CCl4 на олив-
ковом масле на 100г массы тела, через день в те-
чение 65 сут с двумя двухнедельными перерывами 
между 6–7- и 13–14-й инъекциями [6]. Сразу после 
последней инъекции токсина одним животным де-
лали лапаротомию («ложнооперированные» живот-
ные), другим – ЧГЭ в том же объёме, что и здоро-
вым животным. ГБО проводили медицинским кис-
лородом в режиме 3 ата, 50 мин, через 4–8, 24 и 48 ч  
после ЧГЭ соответственно. Работу с эксперимен-
тальными животными проводили в соответствии 
правилами проведения работ с использова нием экс-
периментальных животных, утвержденными Прика-
зом МЗ СССР от 12.08.77 г. (№ 755). Оперативные 
вмешательства (лапаротомия и частичная гепатэк-
томия) проводили под эфирным наркозом. Выведе-
ние животных из опыта осуществляли декапитаци-
ей под этаминаловым наркозом (40 мг/кг).  

Объектом исследования служили оперируемая ле-
вая (ЛДП) и одна из неоперированных средняя (СДП) 
доля печени. Определяли печёночный кровоток (мл/с 
*кг) методом водородного клиренса [7] и напряжение 
кислорода (рО2, кПа) полярографическим методом [8] 
с поправкой на температурный коэффициент [9].

Статистический анализ проводили с помощью па-
кета программ «Statistica 5.5» и «Microsoft Exel XP». Ис-
пользовали параметрический t-критерий Стьюдента с 
коэффициентом Ньюмана-Кейлса для множествен-
ных сравнений [10]. Различия результатов считали ста-
тистически значимыми при р < 0,05.

результаты

Лапаротомия у здоровых крыс не выявила стати-
стически значимых изменений кровотока и рО2, что по-
зволило в качестве контроля влияния ЧГЭ у здоровых 
крыс использовать интактных животных на 3-и и 7-е 
сут после ЧГЭ отмечено достоверное увеличение кро-
вотока в СДП (на 27% и 35% соответственно), тогда 
как в ЛДП увеличение кровотока (на 35%) отмечено 
только на 3-и сут после операции (табл. 1). Поскольку 
ЧГЭ у здоровых крыс вызывает увеличение притока к 
оперированному органу артериальной крови [11], то 

полученные результаты указывают на развитие арте-
риальной гиперемии в исследуемых долях печени, дли-
тельность которой зависит от наличия в них очага ме-
ханической деструкции ткани.

С патофизиологической точки зрения, артериаль-
ная гиперемия есть защитно-приспособительная ре-
акция организма, направленная на обеспечение допол-
нительным количеством кислорода повреждённой тка-
ни при его повышенном потреблении её клетками. 
Если скорость потребления кислорода клетками пре-
обладает над скоростью его доставки, то развивается 
гипоксия ткани [2], одним из признаков которой яв-
ляется снижение тканевого рО2 [2.8]. Как показали на-
ши исследования (табл. 1), увеличение кровотока в 
СДП не сопровождалось изменениями рО2 артериаль-
ной крови к 14-м сут послеоперационного периода, 
тогда как в остатке ЛДП его величина на 3-и и 7-е сут 
после ЧГЭ была ниже нормы, соответственно, на 39% 
и 18% (табл. 1), т. е. имела место гипоксия данного 
участка оперированной печени. Причинами её разви-
тия в остатке ЛДП на фоне артериальной гиперемии 
являются активация в исследуемые сроки после ЧГЭ 
репаративных процессов в печени [12], фибробластов, 
включающихся в процесс заживления раневой поверх-
ности [13] и купферовских клеток, которые, наряду с 
нейтрофилами и моноцитами [14], обеспечивают фа-
гоцитоз и переваривание частей клеток ткани, погиб-
ших при коагуляционной деструкции. 

Применение трёхдневного курса ГБО после ЧГЭ 
у здоровых крыс предотвращало увеличение ПКТ в 
обеих исследуемых долях печени в 1-ю нед послео-
перационного периода, стабилизируя его в пределах 
нормы (табл. 1). Учитывая α-адреномиметические 
и β-адреноблокирующие свойства гипербарическо-
го кислорода[4], есть основания говорить о вазокон-
стрикторном эффекте гипероксии, как причине отсут-
ствия увеличения кровотока в исследуемых долях пе-
чени в 1-ю нед послеоперационного периода.  

Если вазоконстрикторное влияние ГБО на печё-
ночный кровоток не зависело от расстояния до очага 
механической деструкции, то реакция рО2 в остатке 
ЛДП и СДП на гипероксию была различной. В первом 
случае его величина на 3-и и 7-е сут послеоперацион-
ного периода, превышала аналогичный показатель не-
оксигенированных животных с ЧГЭ соответственно, 
на 40% и 28%, не отличаясь от нормы (табл. 1). С од-
ной стороны, это связано со способностью гиперок-
сии устранять отёк околораневой поверхности [15], об-
легчая диффузию кислорода из крови в ткань [13]. С 
другой, гипероксическая стимуляция фагоцитарной 
активности моноцитов и нейтрофилов [15], что созда-
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ёт условия для быстрой элиминации погибших клеток 
и продуктов их распада. 

В СДП оксигенированных крыс с ЧГЭ на 3-и и 7-е 
сут после операции обнаружено снижение тканевого 
рО2 на 22% и 18% относительно нормы (табл. 1). По-
лученные результаты свидетельствуют о формирова-
нии в СДП здоровых крыс после сочетанного приме-
нения ЧГЭ и ГБО постгипероксической гипоксии в 
результате преобладания в клетках этой доли скорости 
потребления кислорода над скоростью его доставки. 
Такое несоответствие связано не только с усилением 
репаративных процессов в оперированном органе под 
действием ГБО [4, 13,15], но и сохранением на протя-
жение 11 сут постгипероксического период стимули-
рующего влияния ГБО на функциональную активность 
гепатоцитов [17]. Поэтому, постгипероксическую ги-
поксию в СДП здоровых крыс при сочетанным при-
менением ЧГЭ и ГБО следует рассматривать как ги-
поксию нагрузки, которая развивается при тяжёлой 
физической работе и у спортсменов [1, 3]. 

Постгипероксическая гипоксия может запускать 
новые адаптационные механизмы, направленные на 
повышение саногенного потенциала больного орга-
низма [18]. Поэтому нельзя исключить, что её сохра-

нение в СДП к 4-м сут постгипероксического перио-
да (табл.1) вызовет стимуляцию образования вазоди-
лататоров в СДП. что объясняет отсроченное (на 35%) 
увеличение кровотока в СДП к 11-м сут постгиперок-
сического периода на фоне нормализации в ней тка-
невого рО2 (табл. 1). 

В отличие от механического, длительное токсиче-
ское поражение печени CCl4 приводило на 65-е сут вве-
дения гепатотоксина к снижению кровотока в ЛДП и 
СДП, соответственно, на 42% и 39. Это сопровожда-
лось снижением в них рО2, на 50% (табл. 2). Анало-
гичные результаты получены и другими исследовате-
лями [19]. Прекращение введения CCl4 и контрольная 
лапаротомия (для визуальной оценки состояния пе-
чени в конце затравки) показало неоднозначные из-
менения кровотока и рО2, в исследуемых долях пече-
ни в восстановительном периоде. Так к 14-м сут после 
отмены ССl4 кровоток и рО2, в ЛДП оставался стати-
стически значимо ниже нормы (табл.2). В СДП име-
ло место кратковременное (на 3-и сут) после отмены 
токсина восстановление кровотока, не приводящее к 
нормализации в ней рО2, величина которого остава-
лась ниже нормы к 14-м сут восстановительного пе-
риода (табл. 2). Из этого следует, что помимо гемоди-

Таблица 1

напряжение кислорода и кровоток в левой (лдП) и средней (сдП) долях печени крыс после частичной гепатэктомии (ЧгЭ)  
и гипербарической оксигенации (гбО) (m ±m)

Показатели Норма (10) Фактор  
воздействия

Сутки после ЧГЭ /ГБО

3/1 7/4 14/11

рО2 ЛДП 1,84±0,16 ЧГЭ 1,31  ± 0,25*
(9)

1,50 ±0,12*
(9)

1,85 ±0,21
(8)

ЧГЭ+ГБО 1,84  ±0,19▲

(8)
1,92  ±0,18▲

(8)
1,88 ±0,17

(8)

СДП 1,84 ±0,11 ЧГЭ 1,60 ± 0,18
(9)

2,01 ±0,23
(9)

1,80 ±0,16
(8)

ЧГЭ+ГБО 1,44 ±0,14*
(8)

1,51 ±0,11*
(8)

1, 88±1,17
(8)

ПКТ ЛДП 21,30±1,81 ЧГЭ 28,80 ± 1,68*
(9)

25,60±1,56
(9)

21,80±1,75
(8)

ЧГЭ+ГБО 20,40±1,65▲

(8)
19,80±1,78▲

(8)
23,40±1,84

(8)

СДП 18,10±1,21 ЧГЭ 23,00±1,25*
(9)

25,30±1,56*
(9)

22,40±1,98
(8)

ЧГЭ+ГБО 17,20±1,25▲

(8)
16,50±1,77▲

(8)
24,30±1,68*

(8)

Примечание. *р<0,05 – статистическая значимость  различий  с показателями нормы; ▲ – с соответствующими показателями неоксигени-
рованных животных с ЧГЭ. В скобках – количество животных по сериям опытов. рО2 –напряжение кислорода (кПа); ПКТ (мл/с/кг) – 
кровоток в печени.  
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намических нарушений, в развитии гипоксии печени 
при хроническом CCl4 – гепатите могут быть и дру-
гие причины, например, гипохромная анемия [20]. 
В свою очередь, снижение числа функционирующих 
синусоидов, включение шунтирующих сосудов и по-
явление порто-печёночных анастомозов, выявленное 
при данной патологии [21], объясняет стойкое сниже-
ние кровотока в исследуемых долях печени после от-
мены ССl4  (табл. 2).

Что касается кратковременной избирательной нор-
мализации кровотока в СДП на 7-е сут после отмены 
CCl4 (табл. 2), то оно может объясняться несколькими 
причинами. Во-первых, различной чувствительностью 
рецепторов сосудистого русла к метаболитам ССl4, ко-
торые, как известно, [22] вызывают спазм печёночных 
артериол и венул, а также отёк сфинктеров печёноч-
ных синусоидов. Во-вторых, следует отметить особен-
ность портального кровоснабжения левой доли пече-
ни у крыс, получающей преимущественно кровь отте-
кающую от селезёнки [23], которая вовлекается в 
адаптивные процессы при поражении печени CCl4 [24]. 
Гипоксия, развивающаяся в печени при хроническом 
ССl4-гепатите, нарушает аммиакдетоксикационную 
функцию гепатоцитов, которая не восстанавливается 
к 14-м сут после отмены ССl4 [25]. 

После ЧГЭ на фоне хронического ССl4-гепатита 
кровоток в остатке ЛДП статистически значимо не от-
личался от уровня показателей конца затравки, ухуд-
шаясь к 14-м сут послеоперационного периода до уров-
ня 47% ниже нормы (табл. 2). В СДП животных с хро-

ническим CCl4-гепатитом кровоток на 3-и и 7-е сут 
после ЧГЭ превышал показатель конца затравки, со-
ответственно, на 39% и 95%, находясь в пределах нор-
мы, однако к 14-м сут послеоперационного периода 
он снижался до предоперационного уровня (табл. 2). 
Из этого следует, что при хроническом CCl4-гепатите 
чувствительность сосудистого русла печени к стиму-
лирующему влиянию ЧГЭ сохраняется только в непо-
вреждаемой при операции доле органа. Однако, это не 
предотвращает снижение кровотока к 14-м сут после-
операционного периода. Одной из причин этого явля-
ется формирование при хроническом CCl4-гепатите 
обходных внепечёночных портокавальных анастомо-
зов [21], что предотвращает увеличение притока пор-
тальной крови к печени на 14-е сут после ЧГЭ, кото-
рое наблюдается в аналогичные сроки после ЧГЭ у здо-
ровых животных [11].

Как видно из табл. 2, у крыс с хроническим CCl4-
гепатитом и ЧГЭ показатель рО2 в остатке ЛДП к 14-
м сут после операции статистически значимо не отли-
чался от предоперационного уровня (конец затравки), 
оставаясь значимо ниже нормы. В СДП на 3-и и 7-е сут 
послеоперационного периода показатель рО2 стати-
стически значимо превышал аналогичный показатель 
как конца затравки, так и соответствующий показатель 
«ложнооперированных» животных; его нормализация 
отмечена только на 7-е сут послеоперационного пери-
ода (табл. 2). На 14-е сут после ЧГЭ величина ткане-
вого рО2 в СДП была на 30% ниже нормы, превышая 
на 40% аналогичный показатель конца затравки (табл. 

Таблица 2

напряжение кислорода и кровоток в левой и средней долях печени крыс с хроническим ccl4-гепатитом после частичной гепатэктомии, 
(m ±m)

Показатели Норма
 (10)

Конец затравки 
(8)

Сутки послеоперационного периода

3 7 14

рО2 ЛДП 1,54±0,09 0, 77±0,09* ЛО 0, 79±0,14* (8) 0,74 ±0,05* (8) 0,94±0,06* (8)

ЧГЭ 0,98 ±0,15* (9) 0,92 ±0,19* (9) 0,94±0,06* (9)

СДП 1,65 ±0,07 0,82±0,10* ЛО 0,77±0,08* (8) 0,81±0,10* (8) 1,02±0,08* (8)

ЧГЭ 1,11±0,11*● (9) 1,68±0,11● (9) 1,15±0,10*▲ (9)

ПКТ ЛДП 22,30 ±1,91 12,90±2,22* ЛО 16,50±1,90* (8) 13,01±1,06* (8) 14,10±1,53* (8)

ЧГЭ 16,80±1,79* (9) 14,20±3,89* (9) 11,90±1,42* (9)

СДП 19,50±0,81 11,80±0,34* ЛО 17,30±1,50▲ (8) 12,60±1,47* (8) 12,10±1,99* (8)

ЧГЭ 16,40±1,46▲ (9) 23,01±3,40▲● (9) 12,30±1,17* (9)

Примечание. Статистическая значимость (р<0,05) различий: * – по отношению к норме;  

▲ – по отношению к концу затравки; ● – по отношению к ложнооперированным животным; ЛО- «ложнооперированные» животные; осталь-
ные обозначения те же что в табл. 1. 
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2). Сопоставление полученных результатов, позволя-
ет говорить о том, что кратковременное отсутствие ги-
поксии в СДП вызвано снижением потребления кис-
лорода, которое усугубляется к 14-м сут послеопераци-
онного периода. Неслучайно, снижение к этому сроку 
кровотока в СДП до уровня конца затравки не приво-
дит к аналогичным изменениям рО2 (табл. 2). Сохра-
нение гипоксии в оставшейся после ЧГЭ части пече-
ни животных с хроническим CCl4-гепатитом объясняет 
нарушение аммиакдетоксикационной функции гепа-
тоцитов [26] и прогрессирование эндогенной аммиач-
ной интоксикации [27].

Если у животных с хроническим CCl4-гепатитом 
после ЧГЭ применялся трёхдневный курс ГБО, то в 1-е 
сут постгипероксического периода (3-и сут после ЧГЭ) 
кровоток в остатке ЛДП увеличивался на 39%, в СДП 
на 25% относительно контроля (рис. А). По сравнению 
с концом затравки кровоток увеличивался в остатке 
ЛДП на 80%, в СДП на 75 %, достигая уровня показа-
телей нормы (табл. 3). К 4-м сут постгипероксическо-
го периода стимулирующее влияние ГБО на скорость 
кровотока в остатке ЛДП сохранялось (рис. Б), благо-
даря чему он существенно не отличался от нормы, пре-
вышая аналогичный показатель конца затравки на 42% 
(табл. 3). В СДП к этому сроку проявлялось отсрочен-
ное (как у здоровых крыс с ЧГЭ) ингибирующее дей-
ствие ГБО на кровоток (рис. Б), который снижался до 
уровня конца затравки, становясь на 32% ниже нормы 
(табл. 3). На 11-е сут постгипероксического периода у 
оксигенированных крыс с комбинированным пораже-
нием печени кровоток в остатке ЛДП и СДП превы-
шал аналогичный показатель животных контрольной 
серии, соответственно, на 86% и 25% (рис. В). Относи-

тельно конца затравки его увеличение составило, соот-
ветственно, 78% и 33%. Но если в ЛДП он был преде-
лах нормы, то в СДП оставался ниже на 19% (табл. 3). 

Сопоставление полученных результатов позволя-
ет говорить о том, что комбинированное поражение 
печени (CCl4+ЧГЭ) изменяют реакцию печёночной 
гемодинамики на ГБО. Это проявляется гипероксиче-
ской стимуляцией кровотока в оперированной пече-
ни в раннем (3-и сут) послеоперационном периоде, не-
зависимо от расстояния до очага механической де-
струкции ткани. Можно полагать, что в основе 
стимуляции кровотока лежит гипероксическая вазо-
дилатация печёночных артериол, например, через сти-
муляцию образования NO. Что касается ослабления 
вазодилатационного эффекта ГБО в СДП животных с 
комбинированным поражением печени на 4-е сут пост-
гипероксического периода, то это можно связать с ак-
тивацией образования гепатоцитами мочевины [28], 
для которой субстратом, как и для NO, является арги-
нин. Неслучайно снижение повышенной аргиназной 
активности в гепатоцитах этих животных к 11-м сут 
постгипероксического периода [28] совпадает по сро-
кам с восстановлением стимулирующего влияния ГБО 
на кровоток в СДП (рис. В).

Как видно из рис. А, в 1-е сут постгипероксическо-
го периоду у оксигенированных крыс с комбинирован-
ным поражением печени величина рО2 в остатке ЛДП 
и в СДП достоверно не отличалась от аналогичного по-
казателя контрольной серии, тогда как по сравнению 
с концом затравки была увеличена только в СДП на 
24%; по сравнению с нормой она была снижена в обе-
их исследуемых долях (табл. 3). На 4-е сут постгипе-
роксического периода величина рО2 в остатке ЛДП 

Таблица 3

напряжение кислорода и кровоток в печени оксигенированных крыс с частичной гепатэктомией на фоне хронического ссl4- гепатита, 
(m±m)

Норма
n=10

Конец затравки
n=8

Сутки после операционного (постгипероксического) периода

3 (1)
n=8

7 (4)
n=8

14 (11) 
n=8

Оперируемая левая доля печени

 рО2 1,54 ±0,10 0,77±0,09* 0,86±0,06* 1,29±0,16▲ 0,99±0,10*

ПКТ 22,30±1,91 12,90±2,22* 23,30±2,37▲ 18,30±0,81▲ 23,01±2,56▲

Неоперируемая (средняя) доля печени

 рО2 1,61±0,07 0,82±0,09* 1,02±0,09*▲ 1,23±0,11▲* 1,29±0,11*▲

ПКТ 19,50±0,81 11,80±0,40* 20,70±0,98▲ 13,30±0,86* 15,80±1,48*
 
Примечание. Статистическая значимость различий (p<0,05): * – по сравнению с нормой; ▲ – по сравнению с концом затравки; n – коли-
чество животных по сериям опытов. Остальные обозначения те же, что в табл. 1.
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превышала контроль на 40%, тогда как в СДП была 
снижена на 23% (рис. Б). Относительно конца затрав-
ки её увеличение в остатке ЛДП и в СДП составило, 
соответственно, на 68% и 50%; но, если по сравнению 
с нормой величина рО2 в остатке ЛДП достоверно не 
изменялась, в СДП была снижена на 24% (табл. 3). На 
11-е сут постгипероксического периода у крыс с ком-
бинированным поражением печени величина рО2 в 
остатке ЛДП и СДП значимо не отличалась от анало-
гичного показателя контрольной серии (рис. В). По 
сравнению с концом затравки она была увеличена 
только в СДП на 57%, тогда как относительно нормы 
была снижена в остатке ЛДП и СДП, соответственно, 
на 36% и 20% (табл. 3). 

Анализ результатов показал, что ГБО у крыс с ком-
бинированным поражением печени, улучшая кровос-
набжение повреждаемой и неповреждаемой долей пе-
чени не приводит к полному устранению в них гипок-
сии. Сопоставление динамики кровотока и рО2 в 
постгипероксическом периоде позволяет говорить о 
значительном увеличении потребления кислорода ге-
патоцитами, в частности, в результате стимулирующе-
го влияния ГБО на аммиакобевреживающую функцию 
гепатоцитов при комбинированном поражении пече-
ни [28]. Поэтому постгипероксическую гипоксию у ок-

сигенированных крыс с комбинированным поражени-
ем печени, можно также трактовать как гипоксию на-
пряжения. 

Таким образом, реакция кровотока и рО2 печени 
на ЧГЭ зависит от функционального состояния орга-
на на момент операционного воздействия. Длительное 
действие ССl4 на организм снижает чувствительность 
печёночного кровотока к стимулирующему влиянию 
ЧГЭ на 65-е сут введения гепатотоксина. Это прояв-
ляется неспособностью ЧГЭ восстанавливать снижен-
ный кровоток в оставшейся после резекции части ЛДП 
и неповреждаемой при операции СДП после кратко-
временной (на 7-е сут после операции) нормализации 
в ней кровотока. При хроническом поражении пече-
ни ССl4 снижение кровотока в обеих изучаемых долях 
печени детрминирует снижение в них тканевого рО2. 
Применение ЧГЭ на фоне хронического ССl4-гепатита 
вызывает лишь кратковременное улучшение снижен-
ного кровотока в неповреждаемой при операции СДП, 
способствуя ухудшению кровотока в остатке ЛДП, не 
устраняя гипоксию пораженной ССl4 печени.

ГБО, применённая после ЧГЭ, выступает в роли 
адаптогенного регулятора реакции печёночного кро-
вотока в ответ на механическое повреждение печени. 
При этом гипероксическое влияние на гемодинамику 

рис. Изменения кровотока (КТ) и напряжения кислорода (рО2) в левой (ЛДП) и средней (СДП) долях печени оксигенированных животных с ча-
стичной гепатэктомией (ЧГЭ) на фоне хронического CCl4-гепатита на 1-е (А), 4-е (Б) и 11-е (В) сут постгипероксического периода  * – статистиче-
ская значимость различий (p<0,05) по отношению к соответствующему контролю: неоксигенированные животные с хроническим CCl4-гепатитом 
на 3-и, 7-е и 14-е сут после ЧГЭ 

А Б

В
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оперированной печени находится в прямой зависимо-
сти от того на каком фоне осуществляется   оператив-
ное воздействие. Предотвращая увеличение кровото-
ка в оперированной печени здоровых крыс, ГБО устра-
няет развитие гипоксии в остатке ЛДП, но при этом 
содействует формованию постгипероксической гипок-
сии в первые 4 сут постгипероксического периода в 
СДП. У животных с комбинированным поражением 
печени гипербарический кислород проявляет стиму-
лирующее влияние на печёночный кровоток. Оно наи-
более выраженно в остатке ЛДП и сохраняется к 11-м 
сут постгипероксического периода. ГБО при комби-
нированном поражении печени не устраняет имеющу-
юся на момент её применения гипоксию, но содей-
ствует улучшению кислородного режима печени по 
сравнению с предоперационным уровнем.
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логической физиологии Воронежской государственной ме-
дицинской академии и ценные советы при обсуждении по-
лученных результатах.
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