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ТЕРНОПІЛЬСЬКИЙ НАЦІОНАЛЬНИЙ МЕДИЧНИЙ УНІВЕРСИТЕТ  

ІМЕНІ І. Я. ГОРБАЧЕВСЬКОГО МОЗ УКРАЇНИ

СТРУКТУРНО-БІОХІМІЧНЕ ВИВЧЕННЯ КАМЕР СЕРЦЯ 
ПРИ ІНТОКСИКАЦІЇ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНИХ ТВАРИН 
ХЛОРИДОМ КОБАЛЬТУ

Вступ. Кобальтова інтоксикація ушкоджує майже всі органи та системи організму. Структурно- 
функціональні зміни камер серця водночас цілковито не вивчені.

 Мета дослідження – експериментально дослідити зміни показників антиоксидантної системи, 
пероксидного окиснення ліпідів, активності NO-синтаз і структур ендотеліоцитів артерій камер серця 
в разі кобальтової інтоксикації.

Методи дослідження. Досліди проведено на 62 статевозрілих щурах-самцях, яких поділили на дві гру-
пи. 1-ша група (30 тварин) слугувала контролем, тваринам 2-ї групи (32 щури) внутрішньошлунково вводи-
ли хлорид кобальту в дозі 4 мг/кг протягом 30 діб один раз на добу. Через місяць від початку експерименту 
здійснювали евтаназію дослідних тварин кровопусканням в умовах тіопенталового наркозу. У крові експе-
риментальних тварин визначали показники антиоксидантного захисту організму: активність суперокси-
дисмутази, каталази та церулоплазміну. У гомогенатах камер серця визначали вміст дієнових кон’югатів, 
активних продуктів тіобарбітурової кислоти, нітрит-аніону, активність ендотеліальної NO-синтази. На 
мікропрепаратах камер серця виконували морфометрію артеріальних ендотеліоцитів. Проводили кореля-
ційний аналіз між досліджуваними кількісними морфологічними параметрами та біохімічними показниками 
з визначенням коефіцієнта парної кореляції. Кількісні показники обробляли статистично.

Результати й обговорення. Тривала кобальтова інтоксикація експериментальних тварин при-
зводить до вираженого погіршання антиосидантного захисту організму, посилення процесів ліпопе-
роксидації, зниження активності еNOS, рівня нітрит-аніону, структурної перебудови ендотеліоцитів 
і ураження їхніх структурних компонентів. Кореляційним аналізом виявлено сильні та значні позитивні 
взаємозв’язки переважно між морфометричними параметрами ендотеліоцитів і показниками перекис-
ного окиснення ліпідів, негативні взаємозв’язки між активністю еNOS і рівнями нітрит-аніонів.

Висновки. 1. Інтоксикація білих щурів хлоридом кобальту призводить до вираженого зниження анти-
оксидантного захисту організму, зростання вмісту дієнових кон’югатів, активних продуктів тіобарбі-
турової кислоти, зменшення активності ендотеліальної NO-синтази, рівнів нітрит-аніону та пошко-
дження ендотеліоцитів артерій камер серця. 2. Ремоделювання ендотеліальних клітин артерій камер 
серця під впливом хлориду кобальту характеризується нерівномірною, диспропорційною зміною площ 
ендотеліоцитів, їхніх ядер, порушеннями відношень між ними, зростанням відносних об’ємів пошкодже-
них ендотеліоцитів, що домінувало в лівому шлуночку. 3. Вираженість порушень антиоксидантного 
захисту, ступеня ліпероксидації, активність NO-синтаз досліджуваного органа корелює зі ступенем 
структурних пошкоджень ендотеліоцитів.

КЛЮЧОВІ СЛОВА: артерії камери серця; артерії; ендотеліоцити; біохімічні показники; хлорид 
кобальту.

ВСТУП. Широка розповсюдженість захво-
рювань серцево-судинної системи, високі 
показники смертності населення розвину-
тих країн від різних форм кардіопатоло-
гії обґрунтовують необхідність дальшого 
поглибленого вивчення механізмів адаптаці-
йно-компенсаторної перебудови пошкодже-
ного серця [1]. Останніми роками дослідники 
здебільшого зосереджують свою увагу на 
дослідженні уражень серцевого м’яза хіміч-
ними речовинами, кількість яких постійно 
зростає в довкіллі. У сучасних джерелах 
медико-біологічної літератури вказується, 

що інтоксикація організму кобальтом при-
зводить до ушкодження та дисфункції сер-
цево-судинної, травної, нервової, ендокрин-
ної, сечостатевої й імунної систем організму 
[2]. Відомо, що антиоксидантній системі та 
перекисному окисненню ліпідів, активності 
NO-синтаз відводиться важлива роль у пато-
морфогенезі багатьох патологічних станів 
[3–6], проте їхні взаємозв’язки зі структур-
но-функціональними змінами ендотеліоцитів 
судинного русла серця в разі кобальтового 
отруєння остаточно не з’ясовані.

Мета дослідження – експериментально 
дослідити зміни показників антиоксидантної 
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системи, пероксидного окиснення ліпідів, 
активності NO-синтаз і структур ендотелі-
оцитів артерій камер серця за кобальтової 
інтоксикації.

МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ. Біохімічними 
методами та кількісними морфологічними 
методами вивчені ендотеліоцити камер 
серця 62 лабораторних статевозрілих білих 
щурів-самців, які були розділені на 2 групи. 
1-а група включала 30 експериментальних 
інтактних тварин, 2-а – 32 щури, яким уво-
дили у шлунок хлорид кобальту в добовій 
дозі 4 мг/кг протягом 30 діб [2]. Через місяць 
від початку експерименту здійснювали евта-
назію дослідних тварин кровопусканням 
в умовах тіопенталового наркозу.

У крові експериментальних тварин визна-
чали показники антиоксидантного захисту 
організму: активність супероксидисмутази 
(далі – СОД), каталази (далі – КТ) та церуло- 
плазміну (далі – ЦП) [7]. У гомогенатах камер 
серця визначали вміст дієнових кон’югатів 
(далі – ДК), активних продуктів тіобарбіту-
рової кислоти (далі – ТБК-АП), нітрит-аніону, 
активність ендотеліальної NO-синтази [7].

З камер серця білих щурів вирізали 
шматочки, які фіксували в 10% нейтраль-
ному розчині формаліну, проводили через 
етилові спирти концентрації, що зростає, 
та поміщали в парафінові блоки. Мікро-
томні зрізи завтовшки 5–6 мкм після депа-
рафінізації забарвлювали гематоксилін- 
еозином. за ван-Гізон, Маллорі, Вейгертом, 
Массону, толуїдиновим синім [8]. Морфо-
метрично на мікропрепаратах визначали 
в артеріях дрібного (зовнішнім діаметром 
26–50 мкм) та середнього (зовнішнім діа-
метром 51–125 мкм) калібрів лівого (далі – 
ЛШ), правого (далі – ПШ) шлуночків, лівого 
(далі – ЛП) та правого (далі – ПП) передсе-
рдь площу ендотеліоцита (далі – ПЕ), його 
ядра (далі – ПЯ), ядерно-цитоплазматичні 
відношення в цих клітинах (далі – ЯЦВ), 
відносний об’єм пошкоджених ендотеліо-
цитів (далі – ВОПЕ) [9; 10]. Морфометрію 
досліджуваних структур серця проводили за 
допомогою світлового мікроскопа Olimpus 
BX-23 із цифровою відеокамерою та паке-
том прикладних програм «Відеотест 5,0» та 
«Відеорозмір 5,0».

Здійснювали кореляційний аналіз між 
досліджуваними кількісними морфологіч-
ними параметрами та біохімічними показ-
никами з визначенням коефіцієнта парної 
кореляції (r). Під час проведення аналізу коре-
ляційних зв’язків між вказаними біохімічними 

та морфометричними показниками сильним 
кореляційним зв’язком уважали значення 
коефіцієнта парної кореляції в межах від 0,7 
до 0,9, значним – 0,5–0,7, помірним – 0,3–0,5, 
слабким – ˂0,3. Отримані кількісні показники 
обробляли статистично. Оброблення кіль-
кісних даних проведено у відділі системних 
статистичних досліджень Тернопільського 
національного медичного університету імені 
І. Я. Горбачевського МОЗ України у про-
грамному пакеті “Statsoft Statistica” (ліцензія  
№ ВХХR303F737429FA-8). Достовірність 
різниці між порівнювальними характеристи-
ками визначали за критеріями Стьюдента 
[11; 12]. Варто зазначити, що утримання 
щурів, експерименти та їх евтаназію вико-
нували з дотриманням «Загальних етич-
них принципів експериментів на тваринах», 
ухвалених Першим національним конгресом 
з біоетики (Київ, 2001 р.), та відповідно до 
Європейської конвенції про захист хребет-
них тварин, що використовуються в дослід-
них та інших наукових цілях [13; 14]. 

РЕЗУЛЬТАТИ Й ОБГОВОРЕННЯ. Про-
веденими дослідженнями встановлено, що 
в разі інтоксикації організму щурів хлоридом 
кобальту виражено зміненими виявилися 
показники, що відображали стан антиокси-
дантної системи (табл. 1). У змодельованих 
експериментальних умовах активність СОД 
з вираженою статистично вірогідною різни-
цею (р < 0,001) зменшилася на 16,0%, КАТ – 
на 28,4% (р < 0,001). Вміст церулоплазміну 
водночас знизився на 14,1% (р < 0,001) 
порівняно з контрольним показником.

У змодельованих експериментальних 
умовах посилювалися процеси ліпоперокси-
дації в камерах серця (табл. 2). Так, рівень ДК 
у лівому шлуночку збільшився з (1,162 ± 0,030)  
ум. од./г до (3,950 ± 0,090) ум. од./г.

Наведені показники виражено статис-
тично вірогідно відрізнялися один від одного 
(<0,001). Рівень ДК за умови дії на організм 
хлориду кобальту перевищував аналогічну 
контрольну величину у 3,4 раза. Майже ана-
логічно змінювалася концентрація ТБК-АП 
у тканинах лівого шлуночка. Установлено, 
що в разі інтоксикації білих щурів хлоридом 
кобальту рівень ТБК-АП зріс у досліджува-
них тканинах у 5,3 раза (р < 0,001).

У правому шлуночку рівень ДК у 2-й групі 
спостережень із вираженою статистично 
вірогідно різницею (р < 0,001) збільшився 
у 3,2 раза порівняно з контрольним показ-
ником, а концентрація ТБК-АП – у 5 разів  
(р < 0,001).
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Таблиця 1 – Показники антиоксидантного 
захисту в експериментальних тварин (М ± m)

Показник
Група спостереження

Перша Друга
СОД,  

ум. од./мл
2,965 ± 0,030 2,490 ± 0,020***

КАТ, мкат/л 0,148 ± 0,002 0,106 ± 0,001***
ЦП, мг/л 86,420 ± 1,810 74,230 ± 1,410**

Примітка: **– р < 0,01; *** – р < 0,001.

У лівому та правому передсердях процеси 
ліпопероксидації змінювалися аналогічно 
наведеному вище, що підтверджувалося 
динамікою рівнів ДК та ТБК-АП. Так, у лівому 
передсерді концентрація ДК за кобальтової 
інтоксикації зросла у 2,9 раза (р < 0,001), 
ТБК-АП – у 4,5 раза (р < 0,001). У правому 
передсерді в умовах змодельованого експе-
рименту наведені показники відповідно змі-
нилися у 2,9 та у 4,4 раза (р < 0,001).

У тканинах камер серця в разі етанолової 
інтоксикації виражено змінювалися також 
вміст нітрит-аніонів таі активність eNOS. 
Так, активність еNOS у лівому шлуночку за 
інтоксикації білих щурів хлоридом кобальту 
з високим ступенем статистичної достовір-
ної різниці (р < 0,001) зменшилася на 40,2%, 
а концентрація нітрит-аніонів – на 37,9%  
(р < 0,001). У тканинах правого шлуночка 
наведені вище показники відповідно зміни-
лися на 39,5 та 36,5% (р < 0,001). 

Таблиця 2 – Біохімічні показники камер серця експериментальних тварин (М ± m)

Камера серця Показник
Група спостереження

Перша Друга

Лівий шлуночок

ДК, ум. од./г 1,162 ± 0,030 3,950 ± 0,090***
ТБК-АП,

мкммоль/кг
0,634 ± 0,015 3,410 ± 0,030***

eNOS, нмоль/хв•г 0,184 ± 0,001 0,110 ± 0,001***
Нітрит-аніон, мкмоль/кг 15,40 ± 0,11 9,55 ± 0,06***

Правий шлуночок

ДК, ум. од. /г 1,154 ± 0,030 3,690 ± 0,030***
ТБК-АП,

мкммоль/кг
0,636 ± 0,004 3,180 ± 0,021***

eNOS, нмоль/хв•г 0,182 ± 0,001 0,110 ± 0,001***
Нітрит-аніон, мкмоль/кг 15,36 ± 0,11 9,75 ± 0,06***

Ліве передсердя

ДК, ум. од. /г 1,130 ± 0,006 3,320 ± 0,021***
ТБК-АП,

мкммоль/кг
0,622 ± 0,004 2,798 ± 0,018***

eNOS, нмоль/хв•г 0,165 ± 0,001 0,108 ± 0,001***
Нітрит-аніон, мкмоль/кг 15,10 ± 0,11 9,96 ± 0,07***

Праве передсердя

ДК, ум. од./г 1,126 ± 0,006 3,266 ± 0,030***
ТБК-АП,

мкммоль/кг
0,620 ± 0,004 2,728 ± 0,015***

eNOS, нмоль/хв•г 0,163 ± 0,001 0,108 ± 0,001***
Нітрит-аніон, мкмоль/кг 15,12 ± 0,11 10,28 ± 0,12***

Примітка: *** – р < 0,001 порівняно з 1-ю групою.

 Установлено також, що в лівому передсе-
рді активність еNOS зменшилася на 34,5% 
(р < 0,001), вміст нітрит-аніонів – на 34,0% 
(р < 0,001), у тканинах правого передсердя 
дані показники виявилася відповідно зміне-
ними на 33,7 та 32,0% (р < 0,001).

Отримані біохімічні дані свідчать, що 
інтоксикація організму експериментальних 
тварин хлоридом кобальту супроводжується 
посиленням пероксидного окиснення ліпідів 
у тканинах камер серця, зниженням анти-
оксидного захисту організму та зменшенням 
активності еNOS і концентрації нітрит-аніонів. 

Аналізом отриманих морфометричних 
параметрів ендотелоцитів (табл. 3) дослі-
джуваних судин камер серця встановлено, 
що в умовах кобальтової інтоксикації вони 
суттєво змінювалися. Так, у неушкодженому 
лівому шлуночку площа ендотеліальних клі-
тин артерій дрібного та середнього калібрів 
дорівнювала (30,20 ± 0,21) мкм2, а під впли-
вом хлориду кобальту – (26,90 ± 0,15) мкм2. 
Наведені кількісні морфологічні величини 
статистично достовірно (р < 0,0010) відрізня-
лися одна від одної. Водночас останній мор-
фометричний параметр виявився меншим за 
попередній на 10,9%. Площа ядра ендотелі-
оцита в даних умовах експерименту з вира-
женою статистично вірогідною різницею  
(р < 0,001) збільшилася на 13,1%. Неодно-
значні зміни просторових характеристик ядра 
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та цитоплазми ендотеліоцита призводили до 
порушень відношень між ними, що адекватно 
відображали ядерно-цитоплазматичні від-
ношення в досліджуваних клітинах, які під 
впливом хлориду кобальту зросли на 27,8%  
(р < 0,001). Відносний об’єм пошкоджених ендо-
теліоцитів артерій дрібного калібру за кобаль-
тової інтоксикації зріс у 16,2 раза (р < 0,001)  
порівняно з контрольним показником.

У правому шлуночку наведені морфоме-
тричні параметри ендотеліоцитів відповідно 
змінилися на 10,3, 12,1, 24,7%, у 14,9 раза 
(р < 0,001).

У лівому та правому передсердях і мор-
фометричні параметри ендотеліальних клі-
тин досліджуваних артерій змінювалися 
аналогічно. Так, у лівому передсерді площа 
ендотеліоцита у вказаних судинах зменши-
лася на 8,9% (р < 0,001), ядерно-цитоплаз-
матичні відношення в них зросли на 14,8%, 
відносний об’єм пошкоджених ендотеліоци-
тів – у 15 разів (р < 0,001). У артеріях правого 
передсердя досліджувані морфометричні 
параметри ендотеліоцитів відповідно вияви-
лися зміненими на 7,6, 14,8% та в 11,4 раза 
(р < 0,001). Зміни ядерно-цитоплазматичних 
відношень в ендотеліоцитах досліджуваних 
судин свідчать про порушення структурного 
клітинного гомеостазу та виснаження адап-
тивних резервів ядерних структур [9].

Проведеним кореляційним аналізом 
виявлені взаємозв’язки між біохімічними 
та морфометричними параметрами. З’ясо-
вано існування сильних позитивних зв’язків 
між концентраціями ДК, ТБК-АП і відносним 

об’ємом пошкоджених ендотеліоцитів  
(r = +0,850 ± 0,006). Між вмістом ДК, ТБК-АП 
і ядерно-цитоплазматичними відношеннями 
в ендотеліоцитах досліджувані взаємозв’язки 
виявилися значними (r = +0,660 ± 0,004).  
Наведене вище доводить, що процеси 
пероксидного окиснення ліпідів відіграють 
важливу роль у пошкодженні ендотеліоцитів 
і порушенні структурного клітинного гоме-
остазу, що підтверджувалось отриманими 
морфометричними параметрами ендотелі-
альних клітин.

Установлено також, що між активністю 
еNOS, вмістом нітрит-аніонів і віднос-
ним об’ємом пошкоджених ендотеліоцитів 
існував сильний негативний кореляційний 
взаємозв’язок (r = −0,810 ± 0,005), а між 
активністю еNOS, вмістом нітрит-аніонів 
і ядерно-цитоплазматичними відношеннями 
в ендотеліоцитах він виявився дещо слаб-
шим (r = −0,610 ± 0,003). Такий же взаємо-
зв’язок виявлено між вказаними морфоме-
тричними параметрами і показниками СОД, 
КАТ та ЦП.

Натепер відомо також, що ендотелій – це 
активний ендокринний орган, який синтезує 
різні біологічно активні субстанції, необхідні 
для регуляції життєво важливих процесів 
організму: зсідання крові, тонус судин, функ-
ціональну активність нирок, скоротливість 
серця, дифузію води, іонів, продуктів мета-
болізму. Ендотеліальні клітини впливають на 
ремоделювання судинної стінки, тобто зміни 
її структури та функції в різних фізіологіч-
них і патологічних умовах. Ендетеліоцити 

Таблиця 3 – Морфометрична характеристика ендотеліоцитів камер серця  
експериментальних тварин (М ± m)

Показник
Група спостереження

Перша друга
ПЕЛШ, мкм2 30,20 ± 0,21 26,90 ± 0,15***
ПЯЛШ, мкм2 7,60 ± 0,05 8,60 ± 0,06***

ЯЦІЛШ 0,252 ± 0,002 0,322 ± 0,002***
ВОПЕЛШ, % 2,14 ± 0,02 34,60 ± 0,24***
ПЕПШ, мкм2 30,22 ± 0,21 27,10 ± 0,15***
ПЯПШ, мкм2 7,58 ± 0,05 8,50 ± 0,06***

ЯЦІПШ 0,251 ± 0,002 0,313 ± 0,002***
ВОПЕПШ, % 2,10 ± 0,02 31,40 ± 0,21***
ПЕЛП, мкм2 26,40 ± 0,15 24,06 ± 0,12***
ПЯЛП, мкм 9,30 ± 0,06 9,80 ± 0,07***

ЯЦІЛП 0,352 ± 0,004 0,407 ± 0,003***
ВОПЕЛП, % 1,80 ± 0,02 22,60 ± 0,15***
ПЕПП, мкм2 26,20 ± 0,15 24,04 ± 0,12***
ПЯПП, мкм2 9,20 ± 0,06 9,70 ± 0,08***

ЯЦІПП 0,350 ± 0,004 0,402 ± 0,003***
ВППЕПП, % 1,75 ± 0,003 20,30 ± 0,15***

Примітка: *** – р < 0,001.
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синтезують вазоконстрикторні субстанції 
(ендотелін, ангіотензин-2, тромбоксан, про-
стогландин-3 та вазодилятатори – оксид 
азоту (NO). Пошкодження значної кількості 
ендотеліоцитів призводить до їх дисфунк-
ції, блокади NO синтази, зменшення синтезу 
NO, активації процесів його деградації, під-
вищення продукції вазоконстрикторів: ендо-
теліну, ангіотензину-2, тромбоксину, простаг-
ландину-2, які посилюють спазм, зменшення 
просвіту артерій, суттєво погіршують кро-
вопостачання органів, що супроводжується 
гіпоксією [4; 5]. Остання призводить до дис-
трофічно-некробіотичних змін клітин, тка-
нин, інфільтрації та склерозування [9].

Світлооптично відмічалося, що потов-
щення стінки артеріальних судин і звуження 
їхнього просвіту, що проходило через збіль-
шення товщин медії, адвентиційної оболонки, 
а також посилення тонусу, гіперплазії та гіпер-
трофії гладком’язових клітин. Виражена зви-
вистість внутрішньої еластичної мембрани 
досліджуваних артерій свідчила про їх поси-
лений тонус. Гістологічно в камерах серця 
за хронічної кобальтової інтоксикації спо-
стерігалися виражені судинні розлади, пов-
нокров’я, розширення переважно венозних 
судин, перивазальні та стромальні набряки, 

осередки дистрофічно, некробіотично, 
апоптично змінених ендотеліоцитів, кардіомі-
оцитів, вогнищеві інфільтрати та розростання 
сполучної тканини. Відмічався також набряк 
ендотеліоцитів, їхня дистрофія, некробіоз, 
десквамація та проліферація. Останнє свід-
чило про наявність гіпоксії [9]. 

ВИСНОВКИ. 1. Інтоксикація білих щурів 
хлоридом кобальту призводить до вираже-
ного зниження антиоксидантного захисту 
організму, зростання вмісту дієнових кон’ю-
гатів, активних продуктів тіобарбітурової 
кислоти, зменшення активності ендотелі-
альної NO-синтази, рівнів нітрит-аніону та 
пошкодження ендотеліоцитів артерій камер 
серця. 2. Ремоделювання ендотеліальних 
клітин артерій камер серця під впливом хло-
риду кобальту характеризується нерівномір-
ною, диспропорційною зміною площ ендоте-
ліоцитів, їхніх ядер, порушеннями відношень 
між ними, зростанням відносних об’ємів 
пошкоджених ендотеліоцитів, що доміну-
вало в лівому шлуночку. 3. Вираженість 
порушень антиоксидантного захисту, сту-
пеня ліпероксидації, активність NO-синтаз 
досліджуваного органа корелює зі ступенем 
структурних пошкоджень ендотеліоцитів.
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STRUCTURAL AND BIOCHEMICAL STUDY OF HEART CHAMBERS 
AT EXPERIMENTAL ANIMAL INTOXICATION WITH COBALT CHLORIDE

Summary
Introduction. Cobalt intoxication damages almost all organs and systems of the body. The structural and functional 

changes in the chambers of heart have not been fully studied.
The aim of the study – to experimentally investigate changes in indicators of the antioxidant system, lipid 

peroxidation, activity of NO-synthases and structures of endotheliocytes of the arteries of the chambers of the heart 
at cobalt intoxication.

Research Methods. Experiments were conducted on 62 sexually mature male rats, which were divided into two 
groups. The 1 group (30 animals) served as a control, the animals of the 2 group (32 rats) were intragastrically 
injected with cobalt chloride at a dose of 4 mg/kg for 30 days once a day. One month after the start of the experiment, 
the experimental animals were euthanized by bloodletting under thiopental anesthesia. In the blood of experimental 
animals, indicators of antioxidant protection of the body were determined: the activity of superoxide dismutase, catalase, 
and ceruloplasmin. The content of diene conjugates, active products of thiobarbituric acid, nitrite anion, and the activity 
of endothelial NO-synthase were determined in the homogenates of the heart chambers. Morphometry of arterial 
endotheliocytes was performed on micropreparations of heart chambers. Correlation analysis was carried out between 
the studied quantitative morphometrical parameters and biochemical indicators with determination of the pairwise 
correlation coefficient. Quantitative indicators were processed statistically.

Results and Discussion. Long-term cobalt intoxication of experimental animals leads to a pronounced deterioration 
of the body’s antioxidant protection, increased lipoperoxidation processes, decreased eNOS activity, nitrite anion level, 
structural rearrangement of endotheliocytes and damage to their structural components. Correlation analysis revealed 
strong and significant positive correlations mainly between morphometric parameters of endotheliocytes and indicators 
of lipid peroxidation and negative correlations between eNOS activity and nitrite anion levels.

Conclusions. 1. Intoxication of white rats with cobalt chloride leads to a pronounced decrease in the body’s 
antioxidant defense, an increase in content of diene conjugates, active products of thiobarbituric acid, a decrease 
in activity of endothelial NO-synthase, nitrite-anion levels, and damage to the endotheliocytes of arteries of heart 
chambers. 2. Remodeling of the endothelial cells of arteries of chambers of heart under the influence of cobalt 
chloride is characterized by an uneven, disproportionate change in the area of ​​endotheliocytes, their nuclei, violations 
of the relationship between them, and an increase in relative volumes of damaged endotheliocytes, which dominated 
in the left ventricle. 3. The expression of violations of antioxidant protection, the degree of liperoxidation, the activity 
of NO-synthase of the organ under study correlates with the degree of structural damage of endotheliocytes.

KEY WORDS: arteries of heart chamber; endotheliocytes; biochemical parameters; cobalt chloride.


