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САЖЕТАК 

Увод: Резултати истраживања дају оригиналан и важан допринос сагледавању 

позитивних и нагативних ефеката полинезасићених масних киселина заступљених у 

исхрани, као и могућностима и потребама измене њиховог односа у циљу постизања 

повољних ефеката на кардиоваскуларни систеам. Резултати истраживања имају велики 

практични значај, пре свега имајући у виду да се ради о испитивању органског система 

чији поремећаји захватају далеко највећи постотак светске популације. 

Циљ: Циљ овог истраживања је било испитивање хроничних ефеката примене исхране 

обогаћене омега-3 и омега-6 масним киселинама на функцију миокарда, коронарни 

проток и оксидо-инфламацијске параметре старих пацова. 

Материјал и методе: Истраживање је дизајнирано као експериментална студија 

спроведена ex vivo. Након хроничног третмана од 6 недеља одговарајућoм исхраном, 

животиње су се жртвовале како би се спровела истраживања на изолованом срцу и 

биохемијске анализе из узорака перфузата, плазме и лизата еритроцита. Биохемијске 

анализе су одређиване у узорцима коронарног венског ефлуента, који је сакупљан на 

крају контролног периода и на крају периода апликације испитиване супстанце. Сви 

реактивни молекули, који су били од интереса за наше истраживање су мерени 

спектрофотометријском методом. Поред тога, у узорцима плазме и лизату еритроцита 

мериле су се вредности про-оксидационих, антиоксидационих и инфламаторних 

параметара. 

Резултати: Хронична примена суплементације алфа-линолеинском киселином има 

кардиопротективно дејство у односу на примену линолне киселине на моделу 

изолованог срца пацова. Исхрана обогаћена омега-6 масним киселинама утиче 

негативно на функцију миокарда изолованог срца пацова у односу на исхрану 

обогаћену омега-3 масним киселинама. Применом хроничне исхране са односом омега-

3/омега-6 у нашем истраживању 1:3,3 (55%:17%) у корист омега-3 масних киселина у 

виду уља ланеног семена, као и  примена масних киселина у односу омега-3/омега-6  

1:9 (9%:73%)  у виду уља ноћурка у корист омега-6 масних киселина, показали смо 

значајне разлике у погледу ефекта на фукцију миокарда и редокс статус пацова, са 

нагласком на кардипротективно деловање односа 1:3,3. Механизми којима линолеинска 

киселина остварује кардипротективно дејство ослањају се на снижење индекса липидне 

пероксидације, водоник пероксида као повећање активности каталазе, супероксид 

дисмутазе из интактну коронарну циркулацију. 

Закључак: Налази садашњег истраживања могу да помогну у бољем разумевању 

утицаја омега-3 и омега-6 масних киселина на одржавање кардиоваскуларне 

хомеостазе. ови резултати су од великог практичног значаја, с обзиром а широку 

примену суплемената који се састоје од ових једињења. 

Кључне речи: омега-3 масне киселине, омега-6 масне киселине, оксидациони стрес, 

изоловано срце пацова. 
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АBSTRACT 

Introduction: The results of the research give an original and important contribution to the 

examination of the positive and negative effects of polyunsaturated fatty acids present in the 

diet, as well as the possibilities and needs of changing their relationship in order to achieve 

favorable effects on the cardiovascular system. The results of the research have a great 

practical significance, predominantly having in mind that this disruptions of this organic 

system are by far the largest percentage of the world population. 

Aim: The aim of this study was to examine the chronic effects of diet enriched with omega-3 

and omega-6 fatty acids on myocardial function, coronary flow and oxidizing inflammatory 

parameters of old rats. 

Material and methods: The study was designed as an ex vivo experimental study. After 6 

weeks of chronic treatment with adequate nutrition, animals were sacrificed to perform 

isolated heart investigation and biochemical analysis from perfusate, plasma, and erythrocyte 

lysates. Biochemical analyzes were determined in samples of the coronary venous effluent, 

which was collected at the end of the control period and at the end of the period of application 

of the tested substance. All reactive molecules that were of interest to our research were 

measured by a spectrophotometric method. In addition, in the plasma and lysate erythrocyte 

samples, the values of pro-oxidation, antioxidant and inflammatory parameters were 

measured. 

Results: The alpha-linoleic acid supplementation has a stronger cardioprotective effect than 

linoleic acid on the model of the isolated rat heart. Nutrition enriched with omega-6 fatty 

acids more affects the myocardial function of the isolated heart of the rat in relation to than 

diet enriched with omega-3 fatty acids. Using chronic nutrition with omega-3 / omega-6 ratio 

1:3.3 (55%: 17%) in favor of omega-3 fatty acids in the form of flax seed oil, and the 

application of fatty acids in the ratio of omega-3 / omega-6 1:9 (95:73%) in the form of 

omega-6 fatty acid oil, we showed significant differences in the effect on myocardial function 

and rat's redox status, with an emphasis on cardioprotective ratio 1:3,3. Mechanisms through 

which linoleic acid achieves cardioprotective activity rely on the reduction of the lipid 

peroxidation index, hydrogen peroxide and increase in catalase activity and superoxide 

dismutase with intact coronary circulation. 

Conclusions: Findings of present study may help in better understanding of the inluence of 

omega-3 and omega-6 fatty acids on the maintenance of cardiovascular homeostasis. Taken 

into consideration wide usage of supplements consisting of these compounds, these results are 

of great practical significance. 

Key words: omega-3 fatty acids, omega-6 fatty acids, oxidative stress, isolated rat heart. 

 

 

 



5 

 

САДРЖАЈ 

1. УВОД ................................................................................................................................................................8 

1.1. МАСНЕ КИСЕЛИНЕ .............................................................................................................................8 

1.1.1. Засићене масне киселине.....................................................................................................................8 

1.1.2. Незасићене масне киселине ................................................................................................................9 

1.1.3. Есенцијалне масне киселине .............................................................................................................12 

1.1.4. Трансмасне киселине .........................................................................................................................15 

1.1.5. Слободне масне киселине .................................................................................................................15 

1.2. МЕТАБОЛИЧКИ ПУТ МАСНИХ КИСЕЛИНА ..............................................................................16 

1.3. ЗНАЧАЈ ОМЕГА-3 И ОМЕГА-6 МАСНИХ КИСЕЛИНА ..............................................................20 

1.4. МАСНЕ КИСЕЛИНЕ И КАРДИОВАСКУЛАРНИ СИСТЕМ ........................................................24 

1.5. МАСНЕ КИСЕЛИНЕ И ОКСИДО-ИНФЛАМАЦИЈСКИ ОДГОВОР ...........................................28 

2. ЦИЉ СТУДИЈЕ .............................................................................................................................................37 

3.      МАТЕРИЈАЛ И МЕТОДЕ............................................................................................................................39 

3.1.1. Комплет реагенаса за припремање Krebs-Hensenleit-овог перфузионог раствора: .....................39 

3.1.2. Комплет реагенаса за детерминацију индекса липидне пероксидације (TBARS): ......................39 

3.1.3. Комплет реагенаса за детерминацију азот моноксида (NO) у облику нитрита: ..........................39 

3.1.4. Комплет реагенаса за детерминацију супероксид ањонског  радикала (О2
-
): ..............................39 

3.1.5. Комплет реагенаса за детерминацију водоник пероксида (H2O2): ................................................40 

3.2. Експериментални модел ретроградне перфузије изолованог срца .................................................40 

3.3. Langendorff апарат LF-01 F-P ..............................................................................................................41 

3.4. Екпериментални протокол ..................................................................................................................43 

3.5. Изолација срца ......................................................................................................................................45 

3.6. Биохемијске анализе ............................................................................................................................47 

3.6.1. Одређивање индекса липидне пероксидације (TBARS) .................................................................47 

3.6.2. Одређивање нитрита (NO2
-
) ...............................................................................................................48 

3.6.3. Одређивање супероксид анион радикала (О2
-
) ...............................................................................48 

3.6.4. Одређивање водоник пероксида (Н2О2)...........................................................................................49 

3.6.5. Oдређивање каталазе (CAT)..............................................................................................................49 

3.6.6. Одређивање супероксид дисмутазе (SOD) ......................................................................................50 

3.6.7. Одређивање редукованог глутатиона (GSH)...................................................................................50 

3.6.8. Одређивање проинфламаторних цитокина (IL-6, TNF-α) .............................................................50 



6 

 

3.7. СТАТИСТИЧКА ОБРАДА ПОДАТАКА ..........................................................................................51 

4. РЕЗУЛТАТИ ..................................................................................................................................................53 

4.1. ЕФЕКТИ ИСХРАНЕ ОБОГАЋЕНЕ ОМЕГА-3 И ОМЕГА-6 МАСНИМ КИСЕЛИНАМА НА 

КАРДИОДИНАМСКЕ ПАРАМЕТРЕ (ПОРЕЂЕЊЕ У ГРУПИ) .................................................................53 

4.2. ЕФЕКТИ ИСХРАНЕ ОБОГАЋЕНЕ ОМЕГА-3 И ОМЕГА-6 МАСНИМ КИСЕЛИНАМА НА 

КАРДИОДИНАМСКЕ ПАРАМЕТРЕ (ПОРЕЂЕЊЕ ГРУПА) .....................................................................66 

4.2.1. Ефекат омега-3 и омега-6 масних киселина на кардиодинамске параметре код пацова женског 

пола 66 

4.2.2. Ефекат омега-3 и омега-6 масних киселина на кардиодинамске параметре код пацова мушког 

пола 74 

4.2.3. Поређење кардиодинамских параметара између експерименталних група ................................83 

4.3. ЕФЕКТИ ИСХРАНЕ ОБОГАЋЕНЕ ОМЕГА-3 И ОМЕГА-6 МАСНИМ КИСЕЛИНАМА НА 

ПРООКСИДАЦИОНЕ ПАРАМЕТРЕ У ЕФЛЕНТУ (ПОРЕЂЕЊЕ У ГРУПИ) ..........................................89 

4.4. ЕФЕКТИ ИСХРАНЕ ОБОГАЋЕНЕ ОМЕГА-3 И ОМЕГА-6 МАСНИМ КИСЕЛИНАМА НА 

ПРООКСИДАЦИОНЕ ПАРАМЕТРЕ У ЕФЛЕНТУ (ПОРЕЂЕЊЕ ГРУПА)..............................................99 

4.5. ЕФЕКТИ ИСХРАНЕ ОБОГАЋЕНЕ ОМЕГА-3 И ОМЕГА-6 МАСНИМ КИСЕЛИНАМА НА 

ПРООКСИДАЦИОНЕ ПАРАМЕТРЕ У ПЛАЗМИ .....................................................................................103 

4.6. ЕФЕКТИ ИСХРАНЕ ОБОГАЋЕНЕ ОМЕГА-3 И ОМЕГА-6 МАСНИМ КИСЕЛИНАМА НА 

АНТИОКСИДАЦИОНЕ ПАРАМЕТРЕ У ЛИЗАТУ ЕРИТРОЦИТА ........................................................109 

4.7. ЕФЕКТИ ИСХРАНЕ ОБОГАЋЕНЕ ОМЕГА-3 И ОМЕГА-6 МАСНИМ КИСЕЛИНАМА НА 

АНТИОКСИДАЦИОНЕ ПАРАМЕТРЕ У ЛИЗАТУ ЕРИТРОЦИТА (ПОРЕЂЕЊЕ ГРУПА) ................114 

5. ДИСКУСИЈА ...............................................................................................................................................119 

5.1. ЕФЕКАТ ИСХРАНЕ ОБОГАЋЕНЕ ОМЕГА-3 И ОМЕГА-6 НА КОНТРАКТИЛНОСТ И 

ФУНКЦИЈУ МИОКАРДА ..............................................................................................................................119 

5.2. ЕФЕКАТ ИСХРАНЕ ОБОГАЋЕНЕ ОМЕГА-3 И ОМЕГА-6 МАСНИМ КИСЕЛИНАМА НА 

РЕДОКС СТАТУС ...........................................................................................................................................126 

6. ЗАКЉУЧЦИ .................................................................................................................................................135 

7. ЛИТЕРАТУРА .............................................................................................................................................137 

 

 

 

 

 

 

 

 



7 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

1. 

УВОД 



8 

 

1. УВОД 
 

1.1. МАСНЕ КИСЕЛИНЕ 

 

Масне киселине су дуголанчане карбоксилне киселине које се међусобно 

разликују по броју угљеникових атома у угљоводоничном ланцу, броју и положају 

двоструких веза. Класификују се према степену засићења, па тако засићене масне 

киселине немају двоструке везе у свом ланцу док мононезасићене (monounsaturated 

fatty acid, MUFA) имају једну двоструку везу у свом ланцу. Полинезасићене масне 

киселине (polyunsaturated fatty acid, PUFA) имају две или више двоструких веза у свом 

ланцу. Угљеникови атоми у ланцу се означавају бројевима, а почетни (α-атом) је онај 

који чини карбоксилну групу (-CООH). Последњи угљеников атом у ланцу назива се 

омега (Ω) (1-5).  

Физичке особине масних киселина зависе од дужине ланца, степена 

незасићености и разгранатости ланца. Киселине са кратким ланцем су течности оштрог 

мириса растворљиве у води. Повећањем дужине ланца, тачка топљења се повећава а 

растворљивост у води се смањује. Незасићене масне киселине су киселине са 

разгранатим ланцем и имају ниже тачке топљења. У литератури се описују различите 

врсте масних киселина, засићене и незасићене масне киселине, есенцијалне, трансмасне 

и слободне масне киселине (5, 6).   

1.1.1. Засићене масне киселине 

Засићене масне киселине не садрже двоструку ковалентну везу или друге 

функционалне групе дуж ланца. Термин "засићени" се односи на водоник, што је 

максимални број угљеникових атома припојене ланцем за водоник (осим карбоксилном 

групом -COOH). Другим речима, реч је о 4-валентном угљениковом ланцу, који на 

сваком угљениковом атому везује два друга атома угљеника и два атома водоника. Тако 

се формира засићени праволинијски ланац атома. Масно ткиво код људи и животиња 

садржи велике количине дугог ланца засићених масних киселина. Примери масних 

киселина су стеаринска киселина која садржи 18 атома угљеника и 0 двоструких веза 

између атома угљеника и C18:1 или олеинска киселина обухвата поред 18 атома 

угљеника и једну двоструку везу и то је незасићена масна киселина (7, 8).   
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Табле 1. Примери засићених масних киселина 

Име Хемијска структура 

 

C:D 

 

Лауринска киселина (додекадска) CH3(CH2)10COOH 12:0 

Миристинска киселина (тетрадекадска) CH3(CH2)12COOH 14:0 

Палмитинска киселина (хексадекадска) CH3(CH2)14COOH 16:0 

Стеаринска киселина (октадекадска) CH3(CH2)16COOH 18:0 

Арахидска киселина (еикозаноидна) CH3(CH2)18COOH 20:0 

Бехенијска киселина (докозаноидна) CH3(CH2)20COOH 22:0 

Лигноцеринска киселина  CH3(CH2)22COOH 24:0 

Керотинска киселина CH3(CH2)24COOH 26:0 

 

1.1.2. Незасићене масне киселине 

Незасићене масне киселине су масне киселине сличног облика засићеним масним 

киселинама осим што постоји једна или више алкенских функционалних група унутар 

ланца где сваки алкен замењује једноструку угљеникову везу "-CH2-CH2-" у делу ланца 

са двоструком везом "-CH=CH-". Такве двоструке везе могу бити формиране у цис или 

транс конфигурацији (Слика 1) (9, 10).   

Слика 1. Цис и транс конфигурација незасићених масних киселина 

 

https://sr.wikipedia.org/wiki/Hemijska_struktura
https://sr.wikipedia.org/wiki/Laurinska_kiselina
https://sr.wikipedia.org/wiki/Miristinska_kiselina
https://sr.wikipedia.org/wiki/Palmitinska_kiselina
https://sr.wikipedia.org/wiki/Stearinska_kiselina
https://sr.wikipedia.org/w/index.php?title=Arahidska_kiselina&action=edit&redlink=1
https://sr.wikipedia.org/wiki/Kerotinska_kiselina
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Цис конфигурација има два атома водоника на истој страни двоструке везе а јачина 

двоструке везе замрзава њихову конформацију, а сама цис форма узрокује да се ланац 

не пресавија. Управо оваква структура ограничава конформациону слободу масне 

киселине. Што је више двоструких веза у цис облику, то је ланац мање савитљив. Када 

ланац има много цис веза, постаје изразито закривљен у свим конформерима. На 

пример олеинска киселина која има једну двоструку везу има мањи прегиб у ланцу од 

линолне киселине која има има две двоструке везе. Са друге стране, линолеинска 

киселина која има три двоструке везе има облик куке због закривљености. Због овакве 

структуре, масне киселине као део фосфолипида у липидном двослоју мембране, имају 

ограничену способност да се уграде или ускладиште у мањем простору утичући на 

карактертистике мембране или масти чија су компонента (11, 12). Транс конфигурација, 

супротно од горе описане, има два суседна атома водоника везана на супротним 

странама двоструке везе. Као резултат тога настаје облик ланца који је сличан равном 

ланцу као што је у засићеним масним киселинама. У природи се незасићене масне 

киселине појављују само у цис форми. Транс облик искључиво настаје утицајем човека 

и његове намере за прерадом масти као што је процес хидрогенизације. Ове 

структуралне разлике у геометрији између цис и транс облика незасићених масних 

киселина играју врло важну улогу у биолошким процесима у организму човека али и у 

изградњи ћелијске мембране. Управо положај двоструке везе код незасићених масних 

киселина је битан за својства масне киселине. Због тога се говори о почетку у крају 

ланца масних киселина, при чему почетак представља место где се налази карбоксилна 

група –COOH, док је крај место где се налазе три везана атома водоника на атому 

угљеника (CH3-). Крај се назива омега (ω), те се према месту прве двоструке везе од тог 

краја разликују омега-3, омега-6 и омега-9 масне киселине (Табела 2) (13, 14).   

 

 

 

 

 

 



11 

 

 

Табела 2. Примери незасићених масних киселина 

Име Хемијска структура Δ
x
 C:D n−x 

Миристолеинска 

киселина 
CH3(CH2)3CH=CH(CH2)7COOH cis-Δ

9
 14:1 n−5 

Палмитолеинска 

киселина 
CH3(CH2)5CH=CH(CH2)7COOH cis-Δ

9
 16:1 n−7 

Сапиенска 

киселина 
CH3(CH2)8CH=CH(CH2)4COOH cis-Δ

6
 16:1 n−10 

Олеинска 

киселина 
CH3(CH2)7CH=CH(CH2)7COOH cis-Δ

9
 18:1 n−9 

Линолна 

киселина 

CH3(CH2)4CH=CHCH2CH=CH(CH2)

7COOH 
cis,cis-Δ

9
,Δ

12
 18:2 n−6 

α-Линолеинска 

киселина 

CH3CH2CH=CHCH2CH=CHCH2CH

=CH(CH2)7COOH 

cis,cis,cis-

Δ
9
,Δ

12
,Δ

15
 

18:3 n−3 

Арахидонска 

киселина 

CH3(CH2)4CH=CHCH2CH=CHCH2

CH=CHCH2CH=CH(CH2)3COOH
[3]

 

cis,cis,cis,cis-

Δ
5
Δ

8
,Δ

11
,Δ

14
 

20:4 n−6 

Еикосапентаено

инска киселина 

CH3CH2CH=CHCH2CH=CHCH2CH

=CHCH2CH=CHCH2CH=CH(CH2)3

COOH 

cis,cis,cis,cis,cis-

Δ
5
,Δ

8
,Δ

11
,Δ

14
,Δ

17
 

20:5 n−3 

Ерукинска 

киселина 
CH3(CH2)7CH=CH(CH2)11COOH cis-Δ

13
 22:1 n−9 

Докозахексаенои

нска киселина 

CH3CH2CH=CHCH2CH=CHCH2CH

=CHCH2CH=CHCH2CH=CHCH2C

H=CH(CH2)2COOH 

cis,cis,cis,cis,cis,cis

-

Δ
4
,Δ

7
,Δ

10
,Δ

13
,Δ

16
,Δ

1

9
 

22:6 n−3 

 

 

 

 

 

https://sr.wikipedia.org/wiki/Miristoleinska_kiselina
https://sr.wikipedia.org/wiki/Palmitoleinska_kiselina
https://sr.wikipedia.org/wiki/Sapienska_kiselina
https://sr.wikipedia.org/wiki/Oleinska_kiselina
https://sr.wikipedia.org/wiki/Omega-9_masna_kiselina
https://sr.wikipedia.org/wiki/Linolna_kiselina
https://sr.wikipedia.org/wiki/Omega-6_masna_kiselina
https://sr.wikipedia.org/wiki/Alfa-linoleinska_kiselina
https://sr.wikipedia.org/wiki/Omega-3_masna_kiselina
https://sr.wikipedia.org/wiki/Arahidonska_kiselina
https://sr.wikipedia.org/sr-el/Masna_kiselina#cite_note-urlArachidonic_acid-3
https://sr.wikipedia.org/wiki/Omega-6_masna_kiselina
https://sr.wikipedia.org/wiki/Omega-3_masna_kiselina
https://sr.wikipedia.org/wiki/Erukinska_kiselina
https://sr.wikipedia.org/wiki/Omega-9_masna_kiselina
https://sr.wikipedia.org/wiki/Omega-3_masna_kiselina
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1.1.3. Есенцијалне масне киселине 

 

Људско тело може синтетисати све масне киселине које су потребне за раст и 

развој осим две масне киселине, а то су линолна и линолеинска. Из тог разлога се 

називају есенцијалним јер су врло важне а морамо их уносити путем суплемената или 

хране. Широко су распрострањене у биљној и животињској храни, а у нашем организму 

оне учествују и помажу правилном раду ћелија и органа, од којих се стварају једињења 

слична хормонима који управљају широким спектром виталних функција, као што су 

крвни притисак, згрушавање крви, ниво липида у крви, имунолошко стање и 

инфламаторни одговор организма. Есенцијалне масне киселине су вишеструко 

незасићене масне киселине и од којих се у организму стварају низови омега-6 и омега-3 

масних киселина (15, 16). Људски организам може произвести засићене масне киселине 

или једнократно незасићене масне киселине са двоструком везом на деветом атому 

угљеника, бројем од краја ланца (омега-9 киселине), али не може створити двоструку 

везу на шестом или трећем атому угљеника због непостојања ензима који би то 

омогућио. Ове масне киселине су прекурсори за производњу дугих, високонезасићених 

масних киселина важних за формирање ћелијских мембрана и стварању еикосаноида 

(17-19).  

Када линолна (омега-6) масна киселина улази у ћелију, од ње се ствара 

арахидонска киселина, а од алфа-линоленске киселине (омега-3) ствара се 

еикозапентаеноична киселина (EPA). Од ње у метаболичким процесима настаје 

докозахексаеноична киселина (DHA). Арахидонска киселина и EPA се даље 

метаболишу и стварају активне еикосаноиде са дејством сличном хормонима. 

Арахидонска киселина која потиче од омега-6 доводи до синтезе једне групе 

еикосаноида, а EPA и DHA (омега-3) су одговорнe за синтезу друге групе еикосаноида. 

У еикосаноиде укључујемо простагландине, тромбоксане, леукотриене и липоксине. 

(20-25). Тромбоксани се синтетишу у тромбоцитима и код отпуштања индукују 

вазоконстрикцију и агрегацију тромбоцита. Простагландини се синтетишу у зидовима 

крвних судова у систему циклооксигеназе и инхибирају агрегацију тромбоцита (Слика 

1). Леукотриени и липоксини регулишу упалне одговоре и реакције 

хиперсензитивности (нпр. астме). Еикосаноиди делују као хормони на месту настанка и 
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не путују путем крви до места на којима делују, попут других хормона. Разлике у 

структури ове две групе еикосаноида одређују управо њихову функцију. Еикосаноиди 

који потичу од омега-6 масних киселина повећавају ћелијску пролиферацију ћелија и 

крвних судова али и делују проинфламаторно. Еикосаноиди који потичу од омега-3 

имају супротно деловање (26-28). 

 

Слика 1. Синтеза простагландина из линолне и линолеинске масне киселине 

 

 

Даље, арахидонска киселина је у компетицији са EPA и DHA за исте метаболичке 

путеве, тако што aко омега-6 масних киселина има у изобиљу, више арахидонске 

киселине се ствара. На слици бр. 2 схематски је приказана елонганција омега-3 и омега-

6 масних киселина из есенцијалних масних киселина линолне и линолеинске масне 

киселине кроз серију реакција десатурације односно додавања двоструке везе и 

реакција елоганције односно додавања два атома угљеника. Делта-6 десатураза 
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(FADS2) je важан ензим у овом метаболичком путу. Ретроконверзија DHA у EPA у 

пероксизомима се одвија успорено и праћена је DHA суплементацијом (Слика 2) (29-

35).   

Због свега поменутог, од изузетне важности је уравнотежени унос есенцијалних 

масних киселина. Ако у прехрани превладају омега-6 масне киселине, као што је случај 

у типично западњачком начину исхране, превладаће еикосаноиди који потичу из омега-

6, па ће омега-3 синтеза масних киселина бити блокирана са последичном појачаним 

упалним процесима и ћелијском пролиферацијом. Дефицит есенцијалних масних 

киселина јако ретко настаје јер се омега-6 масне киселине налазе у многим биљним 

уљима, међутим, омега-3 масне киселине су мање заступљене у типичној западњачкој 

исхрани па може доћи до неравнотеже између те две групе масних киселина. Из тога 

разлога, јавља се потреба смањивања уноса омега-6 и повећања уноса омега-3 масних 

киселина (36-42). 

 

Слика 2. –Елоганција и десатурација есенцијалнх омега-3 и омега-6 масних киселина. 

LA-линолна масна киселина, ALA-алфа-линолеинска масна киселина, FADS2- Делта-6 

десатураза, FADS1- Делта-5 десатураза, Elovl2, Elovl5 -елонгазе 
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1.1.4. Трансмасне киселине 

Трансмасне киселине су незасићене масне киселине које садрже транс 

двоструку везу између атома угљеника која чини ланац киселине мање закривљеним у 

односу на масне киселине са цис двоструком везом. Таква 'транс' структура настаје 

индустријском прерадом, поступком који се назива хидрогенизација биљних уља. 

Истраживања показују да трансмасне киселине у недостатку есенцијалних масних 

киселина заузимају место у виталним процесима и изазивају циркулацијске болести као 

што су атеросклроза и болести миокарда (43-46). 

. 

 

1.1.5. Слободне масне киселине 

Масне киселине могу бити повезане или придружене другим молекулима, као 

што су триглицериди или фосфолипиди. Ако нису повезани, називамо их слободним 

масним киселинама. Слободне масне киселине настају разлагањем триглицерида на 

почетне компоненте, масним киселинама и глицеролом. Слободне масне киселине су 

важан извор енергије за многа ткива, јер могу доставити релативно велике количине 

ATP-а. Гориво за ћелије може бити глукоза или маснa киселина. Већи број типова 

ћелија даје предност масним киселинама (кардиомиоцити, миоцити). С друге стране, 

мозак не може да користи киселине, већ користи глукозу или кетонскa телa која се 

стварају у јетри путем метаболизма масних киселина током гладовања или током 

слабог уношења угљених хидрата (47-55). 
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1.2. МЕТАБОЛИЧКИ ПУТ МАСНИХ КИСЕЛИНА 

 

Масне киселине реагују као и све остале карбоксилне киселине, нпр. учествују у 

реакцијама естерификације и кисело-базним реакцијама. Редукцијом масних киселина 

добијају се масни алкохоли. Незасићене масне киселине могу бити изложене 

хидрогенизацији ради претварања биљних уља у маргарин (и тиме продужио рок 

трајања) (56-59). Делимичном хидрогенизацијом, незасићене масне киселине прелазе из 

цис у транс облик. Четири основне физиолошке карактеристике масних киселина су 

(60): 

1. Масне киселине се користе за синтезу фосфолипида и гликолипида (важне 

компоненте биолошких мембрана); 

2. Масне киселине су метаболичко гориво (током мировања или умерене 

физичке активности масне киселине су примарни извор енергије); 

3. Масне киселине се користе за модификацију протеина (на тај начин 

протеини се везују за мембране); 

4. Деривати масних киселина су хормони и интрацелуларни гласници. 

 

У крвотоку, масне киселине везују се за серумски албумин, преносе се тако 

везане са албумином и дифузијом улазе у ћелије (ћелије мишића) а у овом транспорту 

учествују и транспортни протеини. У ћелијама мишића, масне киселине се везују за 

СоА при чему настаје ацил-СоА, који се у цитоплазми везује за карнитин и настаје 

ацил-карнитин, који се затим даље транспортује са транслоказом у митоходрију где се 

поново претвара у ацил-СоА, који се сада оксидује до ацетил-СоА. Пре него што уђу у 

митохондрију, где се оксидују, масне киселине се активирају у цитоплазми тако да 

стварају тиоестарску везу са СоА. Реакција се одвија на спољашности мембране 

митохондрије, а претварање катализује ацил-СоА синтетаза и пирофосфатаза (61, 62).  

Како би се омогућио улазак ацилног остатка у митохондрију, масне киселине као 

ацил-СоА, преносe се на карнитин, а реакцију у цитоплазми катализује карнитин ацил-

трансфераза-1 који је ензим је везан за спољашњу митохондријску мембрану. Након 

што је настао ацил-карнитин, транслоказа преноси ацил-карнитин у митохондрију. У 

митохондрији, карнитин-ацил-трансфераза-2 преноси ацилни остатак са ацил-
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карнитина поново на СоА и настао је ацил-СоА спреман за разградњу. Масне киселине 

активирају се на спољашњој површини митохондријске мембране у ацил-СоА, а бета-

оксидација масних киселина одиграва се у матриксу митохондрије. За транспорт 

активираних ацил-СоА потребна је карнитин-ацил трансфераза. Различите болести 

настају ако масне киселине не могу ући у митохондрије. Масне киселине главна су 

храна за мишиће, бубреге и срце (63). Патолошка стања настају уколико су дефектне 

или недостају ацилтрансферазе или транслоказа. Дакле процесом који се назива бета 

оксидација масних киселина врши се раградња масних киселина кроз низ биохемијских 

процеса и реакција: 1) дуголанчана масна киселина се окидује у ацетилне остатке у 

облику ацетил-СоА; 2) ацетилне групе се оксидују до СО2 у цитратном циклусу; 3) 

електрони ослобођени у процесима 1. и 2. преносе се на О2 помоћу митохондријског 

респираторног чвора што ослобађа довољно енергије за синтезу ATP-a помоћу 

оксидативне фосфорилације. Ацетил-СоА, NADH и FADH2 настају оксидацијом 

масних киселина. Разградња масних киселина, која се назива и β-оксидацијом, одвија се 

кроз поменута четири корака, дехидрогенизација, хидратација, оксидација NAD
+  

-oм и 

тиолиза, који се понављају (Слика 2) (64-66). 
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Слика 2. Основне реакције у β-оксидацији масних киселина 

 

 

За оксидацију незасићених масних киселина потребни су још додатни ензими и 

то за разградњу мононезасићених масних киселина потребна је еноил-СоА изомераза а 

за разградњу полинезасићених масних киселина потребно је еноил-СоА изомераза и 

2,4-диенил-СоА редуктаза. Већина масних киселина има двоструке везе у цис положају 

и на њима не делује ензим еноил-СоА хидратаза која у β-оксидацији катализује 

додавање воде на транс D2-еноил CоА (67-69). За провођење оксидације потребни су: 

еноил-СоА изомеразе и 2,4-диенил-СоА редуктаза за чије деловање потребан је 

додатни NADPH. Заједничким деловањем ова два ензима полинезaсићених масних 

киселина успешно се оксидују. Масне киселине са непарним бројем угљикових атома 

оксидују до ацетил-СоА и пропионил-СоА који се претвара у сукинил-СоА. Пре него 

што се може користити као супстрат цитратног циклуса, сукцинил-СоА, пропионил-

СоА се карбоксилује у метилмалонил-СоА помоћу пропионил карбоксилазе (биотин 
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коензим). Реакцију изомеризације метилмалонил-СоА у сукцинил-СоА катализују  

метилмалонил-СоА епимераза и мутаза. Метилмалонил-СоА мутаза као коензим, 

користи коензим В12. Дуголанчане масне киселине са непарним бројем С атома 

разграђују се на исти начин као и масне киселине са парним бројем С атома. Крајњи 

корак у оксидацији је добијање ацетил-СоА и пропионил-СоА (70). 

Оксидација масних киселина уклања из организма драгоцено метаболичко 

гориво, и мора се строго контролисати. У јетру ацил-СоА који настане у цитоплазми 

може ући у два различита метаболичка пута: (1) β-оксидацију помоћу митохондријских 

ензима или (2) претварањем у триацилглицероле и фосфолипиде помоћу ензима који су 

у цитоплазми. Који ће се пут одабрати зависи од брзине преноса дуголанчане масне 

киселине из цитоплазме у митохондрију. Претварање ацил-СоА у ацил-карнитин и 

његов пренос у митохондрију процес од којег зависи брзина оксидације масних 

киселина (71). 

Оксидација масних киселина у пероксисомима служи за скраћивање 

дуголанчаних масних киселина како би постали бољи супстрати у процесу 

митохондријске β-оксидације. Код биљака пероксисоми су органеле где се одвија 

већина оксидација масних киселина. Процес оксидације масних киселина у 

пероксисомима сличан је процесу оксидације у митохондријима, али није идентичан 

(72). 

Две су основне разлике између процеса у митохондријима и овим органелама: у 

првом оксидативном кораку у пероксисомима електрони директно прелазе на О2 и 

настаје Н2О2 који каталаза одмах цепа на Н2О и О2. У пероксисомима енергија која се 

ослобађа из ове реакције ослобађа се у виду топлоте; NADH који настане у другом 

оксидативном кораку не може се оксидовати у пероксисомима и те се излучује у 

цитоплазму и вероватно улази и у митохондрије. СоА који настане у пероксисомима 

такође се излучује и оксидује у цитратном циклусу. Масне киселине од 12 до 18 С 

атома оксидује дуго-ланчана ацил-СоА дехидрогеназа, средње дуга ацил-СоА 

дехидрогеназа оксидује масне киселине од 14 до 4 С атома, кратколанчана ацил-СоА 

дехидрогеназа оксидује масне киселине од 4 и 6 угљеникових атома (74, 75). 
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1.3. ЗНАЧАЈ ОМЕГА-3 И ОМЕГА-6 МАСНИХ КИСЕЛИНА  

 

 

Омега-3 масне киселине су део ћелијске мембране, па самим тим учествују у 

правилном функционисању нуклеарних рецептора. Такође, оне су "сировина" за 

синтезу хормона који регулишу згрушавање крви, контрактилност и релаксацију зидова 

артерија,  као и инфламаторне процесе у људском организму (76). Омега-3 масне 

киселине учествују у процесу експресије гена, а имају и превентивни ефекат у 

кардиоваскуларни и цереброваскуларним болестима, и неким аутоимунским болестима. 

Поред тога, неке студије су показале да омега-3 масне киселине имају протективну 

улогу када је реч о малигним болестима. Дакле, за правилан раст и развој и нормално 

функционисање организма потребне су масти. Изузетно корисне масти укључују 

есенцијалне масне киселине, а учествују у одржавању нормалног крвног притиска, 

здраве коже, за правилно функционисање јетре, бубрега, плућа и срца, дајући 

простагландине који регулишу многе функције у телу, укључујући синтезу хормона и 

имунски одговор (77, 79).  

Већина људи уноси превише омега-6 а нема довољно омега-3 масних киселина. 

Нека истраживања показују да превише омега-6 може довести до повећаног ризика од 

кардиоваскуларних болести, инфламаторних и аутоимуних болести. Омега-3 масне 

киселине присутне у масним рибама (туна, лосос, харинга, сардина, бакалар, скуша), и 

нутриционисти препоручују унос ових намирница два пута недељно због природног 

богатства есенцијалним масним киселинама које људско тело не може да синтетише 

(78).  Потрошња морске рибе два пута недељно смањује ризик од срчаног и можданог 

удара за 50 одсто, и препорука нутрициониста је да се уноси оваква храна и у зимским 

месецима. Ескими, који једу пуно рибе богате омега-3 масна киселина, имају смањене 

нивое LDL холестерола и високе нивое HDL холестерола, а клиничка истраживања су 

показала да 3 g дневно рибљег уља у облику дијететских суплемената су утицали у 

великој мери на смањење крвног притиска. Кохортна клиничка студија спроведена на 

80,000 жена за 14 година, показала је да жене које су узимале омега-3 масне киселине 

имају 72 % мањи ризик од појаве срчаног удара, а 67 % од развоја тромбозе (80). 

Резултати новијих истраживања упућују на могуће деловање омега-3 масних 

киселина на имунолошке функције и позитиван утицај на појаву алергије у дечјем добу, 

а смањење имунолошких реакција у синовијалном ткиву код реуматоидног артритиса 

током суплементације рибљим уљем (79-81). У новијим истраживањима примећена је и 

јасна веза између нижих нивоа омега-3 масних киселина и менталног здравља. Студије 
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су показале да се код људи који не једу рибу и плодове мора чешће јављају депресија, 

биполарни поремећај и постпорођајна депресија. Схизофренија и деменција такође су 

повезани са ниским нивоима омега-3 масних киселина, а депресија и биполарни 

поремећај могу се ефикасно лечити суплементацијом омега-3 масних киселина. У 

неким студијама утврђен је утицај омега-3 масних киселина на трудноћу и позитивна 

веза између уношења рибе и трајања трудноће и порођајне тежине. Такође су 

обећавајући резултати добијени и у студијама које су проучавале утицај омега-3 масних 

киселина на појаву спонтаних абортуса. Дефинитивно је доказана важност DHA у 

когнитивном развоју деце (развој мозга и вида), јер се DHA у великој концентрацији 

налази у мозгу и ретини. Из свега наведеног можемо закључити како је суплементација 

омега-3 масним киселинама од изузетне важности током трудноће и дојења, како за 

мајку тако и за дете (82). 

Показано је да омега-3 масна киселина утиче на смањење упале зглобова 

(реуматоидни артритис), смањење бола и јутарње укочености. Поред тога, позитиван 

ефекат омега-3 масних киселина се описује и у смањењу менструалних тегоба, 

инфламаторних болести црева, али и многим другим болестима као што су астма, 

псоријаза и различите болести коже, биполарни поремећај, шизофренија, булимија, 

анорексија. Омега-3 масне киселине су важне за развој функција мозга и мозга. Неке 

студије показују да смањује учесталост деменције и других неуролошких обољења, као 

и напредовање мултипле склерозе (83).   

Омега-6 масне киселине, заједно са омега-3 масних киселина су важне за развој 

мозга, за здраву косу, кожу, репродуктивни систем. Омега-6 масне киселине се 

препоручују у регулисању промене расположења код жена (ПМС) и као природну 

помоћ у случају депресивних стања, код екцема и псоријазе.  Омега-6 масне киселине 

узимају се орално (уље, додатке на бази уља) или се примењују у облику крема на 

проблематичне регионе коже, због израженог умирујућег ефекта. 

Намирнице које највише садрже омега-3масних киселина јесу рибе хладних 

мора као што су лосос, харинга, туна и скуша, потом у алгама, као и биљна уља 

семенке лана и ораха, затим коштуњаво воће, бадем, лешник, пистаћи, индијски орах, 

кикирики. Лан је једногодишња, или двогодишња биљка, једна од најкориснијих 

биљака, која се употребљава у више од тридесетак земаља широм света. Заправо, 

његово латинско име, Linum usitatissimum, у преводу на српски језик значи 

"најкориснији". Иако се у почетку, пре око три хиљаде година, гајио углавном у 

медицинске сврхе и због влакана од којих су рађена ланена платна, данас се најчешће 
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користи ланено уље, било у прехрамбеној, или хемијској индустрији. Семе лана је 

јајастог облика, спљоштено и тамне боје и представља богат извор масти, јер га на 

просечном нивоу садржи око 40%, у чијем саставу чак и преко 70% незасићене масне 

киселине и то пре свега алфа-линолеинску. Поменути висок садржај незасићених 

масних киселина чини ланено уље погодном сировином за производњу широког 

спектра, а осим велике количине уља, садржи још око 7 - 9% воде, 2,50 - 4% сировог 

пепела, око 20 - 30% сирових протеина и 12 - 20% сирових влакана. Маснокиселински 

састав уља у ланеном семену зависи од услова у којима је биљка узгојена, што 

нарочито односи на састојак незасићених масних киселина. Уколико је зрно недозрело 

и оштећено мразом, имаће значајно нижу количину уља, тамније боје. Оштећена зрна 

показују већу садржину палмитинске, линолне и алфа-линолеинске, мање садрже 

олеинске киселине, од здравих и целих зрна (84, 85). 

Омега-6 масним киселинама изузетно је богато сунцокретово, сојино, кукурузно 

и уље ноћурка, памука али и прерађена биљна уља и маргарини. Праву корист од њих 

може имати организам само ако се оне унесу у правој размери, што у супротном 

доприноси развоју опасних инфекција и болести. За људски организам најделотворнији 

је однос омега-3: омега-6 је 1: 1 до 1: 4.  

Препоручени дневни унос масти је око 20-35% укупног калоријског уноса, а 

вишеструко незасићене масне киселине требају чинити око 10% укупних калорија. Да 

би се постигла оптималан ниво есенцијалних масних киселина, америчка асоцијација за 

заштиту од кардиоваскуларних болести (AHA, 2002.) препоручује два оброка масне 

рибе недељно за особе које не болују од срчаних обољења. Особе са 

кардиоваскуларним болестима требају уносити 1 g EPA и DHA дневно у облику 

суплемената, а за смањење плазматских триглицерида 2-4 g омега-3 масних киселина 

дневно у облику суплемената под медицинским надзором. Национални институти за 

здравље наглашаваjу важност ограничавања уноса омега-6 и повећања уноса омега-3 

масних киселина (86).  

У последњих неколико деценија велика пажња посвећена је истраживању 

ефеката есенцијалних масних киселина (ω-3 и ω-6) на здравље људи и превенцију 

(превенцију) различитих болести. Недостатак ових масних киселина у исхрани може 

проузроковати појаву суве и грубе коже, екцема и осипа, слабе косе и ноктију. Ове 

масне киселине су неопходне за правилно функционисање мозга и нервног система, као 

и за нормалан раст и развој деце. У недостатку есенцијалних масних киселина у 

исхрани, ране спорије зарастају, дијареја, анемија и стопа инфекције такође се 
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повећавају (87). Поред тога што је есенцијална, сматра се да линолна киселина делује и 

на смањење LDL холестерола у крви. Линолна киселина такође делује на смањење 

холестерола, a показано је да линолна киселина има заштитни ефекат на срце и 

кардиоваскуларни систем. Тако позитивно утиче на срчане аритмије, тромбозу и упале, 

што је повезано са његовом конверзијом у докосахексаеноичну (DHA) киселину у 

организму (87). 

Јасно је да омега-3 масне киселине имају благотворне превентивне и терапеутске 

ефекте, међутим још много истраживања је потребно да би се утврдили прецизни 

механизми њиховог деловања и направилe јаснe препоруке за суплементацију, зависно 

од животног доба и пратећих болести пацијента.  
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1.4. МАСНЕ КИСЕЛИНЕ И КАРДИОВАСКУЛАРНИ СИСТЕМ 

 

Кардиоваскуларне болести представљају водећи узрок смрти у већини земаља 

света. Подаци из клиничких и експерименталних студија подржавају хипотезу да 

коришћење ω-3 масних киселина смањује ризик од развоја кардиоваскуларних болести 

и настанка изненадне срчане смрти. За разлику од ω-3, употреба ω-6 масних киселина 

може бити повезана са поремећајем функције срчаног мишића и реактивности 

коронарне циркулације. Поред тога, показано је да поремећаји кардиодинамских 

параметара и коронарног протока могу бити посредовани оксидативним оштећењем 

срчаног мишића. С обзиром да су подаци о утицају ω-3 и ω-6 масних киселина на срце 

и крвне судове још увек неусаглашени, у новије време се све већа пажња посвећује 

проучавању биљних препарата који садрже неку од ових киселина (89-91).  

Линолна и линолеинска киселина се ин виво конвертују у масне киселине са 

дужим угљениковим ланцем, који у телу имају специфичну биолошку функцију. 

Линолеинска киселина се конвертује у арахидонску масне киселине (20: 4n-6), од којe 

даље се формирају сигнални молекула- еикосаноиди (простагландини, простациклин, 

тромбоксан и леукотриени), а који делују као локални регулатори и, за разлику од 

хормона не синтетишу се у жлездама и не преносе се крвљу на место деловања. Они 

посредују при осетљивости на бол, инфламацију, отоцима и агрегацији тромбоцита. 

Линолна киселина се конвертује у еикозапентаеноинску (EPA) (20:5n-3) и даље у 

докозахексаеноинску (DHA) (22: 6n-3). Од EPA се даље синтетишу простаноиди и 

леукотриени, које имају анти-инфламаторно и анти-агрегативно дејство и могу да 

обезбеде уравнотежују ефекте еикосаноида. DHA је повезан са многим позитивним 

ефектима на здравље, укључујући смањење ризика од срчаних обољења, рака, 

хипертензије и аутоимуних болести. Такође је показано да однос ω-6 и ω-3 масне 

киселине треба да буде што мањи, јер  се на тај начин смањује ризик од појаве неких 

болести (90, 91). 

Употреба ланеног уља и његових компоненти је повезана са превенцијом или 

смањењем настанка кардиовакуларних болести. Уље лана садржи смешу масних 

киселина, првенствено полинезасићених, oд којих је најзаступљенија ω-3 α-линоленска 

киселина (51.9-55.2%), а затим олеинска (18.5-22.6%), линолна (14.2-17%), палмитинска 

(око 7%) и стеаринска киселина (3.4-4.6%). Укупан проценат свих масних киселина у 

семену лана износи 35-45%, док су поред тога заступљени и протеини (20-30%), влакна 

(28%), различити витамини (А, В1-3, В5, В6, В9, С) и минерали (Mg
2+

, P
5+

, Zn
2+

, Ca
2+

, K
+
, 
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Fe
2+

). Ипак, сматра се да позитивни ефекти уља ланеног семена на кардиоваскуларни 

систем пре свега потичу од ω-3 α-линоленске киселине (91).  

Главни састојак уља ноћурка су ω-6 полинезасићене масне киселине (82%) и то 

линолна (73%) и γ-линоленска (9%), док у његов састав улазе и протеини (15%) и 

угљени хидрати (3%). Овај препарат се последњих година се често користи у 

превентиви и помоћној терапији различитих кардиоваскуларних болести. Његови 

ефекти су, међутим, још увек недовољно познати. 

Подаци из клиничких и епидемиолошких студија говоре о превентивном ефекту 

омега-3 масних киселина на развој атеросклеротске болести. Под атеросклеротским 

болестима се подразумева периферна артеријска болест, коронарна артеријска болест, 

срчане и мождане анеуризме и удари. Као рана манифестација ове болести издаваја се 

ендотелна дисфункција, која се карактерише губитком вазодилататорних и 

антиинфламаторних фактора и прогресијом вазоконтрикције посредоване 

проинфламаторним факторима. Фактори ризика за ендотелну дисфункцију укључују и 

класичне факторе ризика за настанак атеросклерозе, као што је хиперхолестеролемија, 

хипертриглицеридемија, дијабетес, хипертензија и пушење, па употреба омега-3 

масних киселина представља примарну превенцију кардиоваскуларних болести  од када 

се зна да могу утицати на нивое липида у крви. Подаци из експерименалних, 

епидемиолошких и клиничких студија сугерирају да употреба омега-3 полинезасићених 

масних киселина смањују ризик за нстанак кардиоваскуларних болести побољшањем 

васкуларне функције, и наглашава се вазопротективна улога EPA и DHA из рибљег 

уља, ALA (алфа-линолеинска) биљног порекла. Механизам којима ове протективне 

масне киселине остварују своје ефекте су успорење развоја плака, повећање 

антиинфламаторног дејства, побољшање ендотел-зависне вазодилатације, смањење 

крвног притиска и повећање антиоксидативног капацитета (91-93).  

У студијама се описују хиполипемијски ефекти омега-3 масних киселина. 

Америчко друштво за кардиоваскуларне болести предлаже употребу омега-3 масних 

киселина код пацијената са веома високим нивоима триглицерида (≥ 500 mg/dL) у дози 

од 2-4 g/дан EPA+DHA која може остварити ефекте снижавања триглицерида. У једној 

претходно спроведеној студији, испитиван је ефекат 4 g/дан омега-3 суплементације на 

вредности холестерола код пацијената са хиперхолестеролемијом (холестерол>575 

mg/dL). Након третмана од 17 недеља, омега-3 масне киселине су значајно снизиле 

триглицериде у крви у поређењу са плацебом. И остале рандомизиране интервентне 
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студије потврђују хиполипемијско дејство омега-3 масних киселина, делујући на 

снижавање укупног холестерола и триглицерида у крви (94). 

У студији спроведеној од стране Khalesi и сарадника, испитиван је утицај 

суплементације уљем лана на вредности крвног притиска код људи. Уље лана као богат 

извор алфа-линолеинске киселине и влакана дало је бенефитне ефекте на притисак код 

ових пацијената, његовим снижавањем у случају суплементације која траје дуже од 12 

недеља (95). 

Студија дизајна серије случајева, на узорку од 3638 мушкараца и жена у Коста 

Рики известила је о јакој негативној повезаности нивоа алфа-линолеинске киселине са 

количином адипозног ткива код испитаника и степеном учесталости негативних 

кардиоваскуларних догађаја. Слична студија спроведена у Немачкој, нагласила је 

потребу узимања >1 g ALA/дан у циљу смањења ризика за настанак срчаног удара за 

35-50%. У литератури су описани различити ефекти омега-3 масних киселина на 

кардиоваскуларни систем и здравље уопште (Табела 3). 

Табела 3. Утицај ω-3 полинезасићених масних киселина (n-3; PUFA) на здравље  

Позитивни ефекти Механизам дејства 

Ниска инциденца кардиоваскуларних болести; 

Снижење стопе морталитета пацијената са 

претходним инфарктом миокарда; смањење 

аритмија срца; редукција хроничне срчане 

болести и превенција КВС  

Снижење холестерола и триглицерида, 

снижење LDL-а и VLDL-а; повећање 

антитромбина-3 и хепарин кофактора  

Анти-инфламаторни ефекти 

Ензимског компетицијом у синтези 

еикосаноида; редукција експресије ћелијски 

адхезивних молекула; супресија про-

инфламаторних цитокина 

Утицај на гојазност 

 

 

Редукција адипогенезе и липогенезе код 

одраслих  

Побољшање ендотелне функције 

Побољшање ендотелне вазомоторне функције 

путем побољшане вазодилатације и системске 

артеријске комплијансе 

Снижавање крвног притиска 

 

 

Побољшање ендотелне функције 

Снижавање токсичних ефеката 

хемиотерапеутика 

 

EPA и/или DHA мењају токсичност 

хемиотерапије 

Канцери коже и усне дупље Селективна инхибиција раста и индукција 
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ћелијске смрти у раним и касним фазама 

канцерске болести 

 

Са друге стране, у исто време са повећањем употребе омега-3 масних киселина, 

повећава се употреба омега-6 масних киселина у људској популацији широм света. 

Познато је да, омега-6 масне киселине а нарочито арахидонска киселина су неопходне 

за развој феталне мождане циркулације. Још увек, док неки аутори наводе да одређени 

нивои омега-6 масних киселина су неопходни за нормалан метаболизам и здравље 

човека, други наводе потенцијалне различите негативне ефекте ових масних киселина. 

Омега-6 масне киселине су проинфламаторног дејства, па играју важну улогу у 

имунском систему. Инфламаторне ћелије човека имају висок ниво омега-6 арахидонске 

киселине и ниске нивое омега-3, и значај ове разлике је у томе што арахидонска 

киселина је прекурсор две врсте простагландина и четири врсте леукотриена, који су 

високо рекативни медијатори инфламације. Неки негативни ефекти омега-6 масних 

киселина описаних у литератури, повезују се са врло високим нивоима ових киселина 

код гојазних особа, али још увек није јасан механизам којима је посредована ова 

повезаност (90-95). 

 



28 

 

1.5. МАСНЕ КИСЕЛИНЕ И ОКСИДО-ИНФЛАМАЦИЈСКИ ОДГОВОР 

 

Оксидативни стрес је стање у организму које се јавља када прооксиданси 

(слободни радикали) надвладају механизме антиоксидативне заштите организма. 

Најчешће настаје у условима када у организму постоји повећана продукција слободних 

радикала и смањена способност организма за њихову неутрализацију. Иако је 

оксидациони стрес укључен у патогенезу многих акутних и хроничних болести, са 

аспекта кардиоваскуларних истраживања, има још доста неусаглашених података и 

пуно потeнцијалних (пато)физиолошких механизама за које се сумња да укључују 

оксидациони стрес (96-105) . 

Слободни радикали (СР) настају у низу биолошких реакција, те су у организму 

присутни у ниским концентрацијама (10
-5

 – 10
-9

 mol). Настају у: оксидативној 

фосфорилацији у митохондријама, фагоцитози, биотрансформацијама егзогених и 

ендогених супстанци на мембранама ендоплазминог ретикулума – у процесима 

аутооксидације и у редокс циклусима, метаболизму етанола, ензимским реакцијама у 

којима учествују оксигеназе, синтези еикосаноида – биосинтези простагландина, 

леукотриена, оксидо – редукцијама метала са променљивом валенцом, липидној 

пероксидацији (96-105). Слободни радикали могу бити неутрални, али и позитивно 

(радикал-катјон) или негативно наелектрисани (радикал-анјон) (96-105):   

+е -е 

(R:X) 
_
  R:X  (R:X) + 

радикал-анјон радикал-катјон 

 

У физиолошким процесима, СР учествују у производњи енергије, важни су за 

антимикробну активност фагоцитних ћелија, учествују у процесима преношења 

сигнала и регулацији ћелијског циклуса, неопходни су за механизам деловања неких 

ензима (106, 107). Поред тога, СР су и мутагени, убрзавају старење и стимулишу раст 

ћелија. Кисеонични слободни радикали настају у процесу фагоцитне активности 

неутрофила, моноцита, макрофага и еозинофила и део су каскадних догађаја у 

антимикробној активности фагоцитних ћелија. Фагоцитоване честице у овим ћелијама 

изложене су великој количини створеног супероксид анјон радикала у процесу тзв. 

респираторне експлозије која настаје након активације мембранске NADPH оксидазе 

(108). 
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За бактерицидну активност су највероватније одговорни хидропероксил радикал 

(109) (HO2

), и водоник пероксид који настаје дисмутацијом супероксид анјон радикала 

у присуству SOD. Према теорији слободних радикала о развоју организма, метаболички 

оксиданси (ROS и СР) утичу на развој тако што мењају антиоксидациони капацитет 

ћелије мењањем продукције глутатиона (GSH) (110-112). Наиме, GSH и кисеоник утичу 

на активност ензима одговорних за иницирање и одржавање епигенетске контроле у 

експресији гена.  

Реактивне кисеоничне врсте не представљају само реактивне кисеоничне врсте и 

деле у 2 групе: слободни радикали кисеоника и нерадикалски облици кисеоника 

(Taабела 4). Слободни радикали кисеоника су супероксид анјон радикал (О2
-

), 

хидроксил радикал
 
 (OH), хидропероксил радикал (HO2


), алкоксил радикал (RO


) и 

пероксил радикал (RO2

)
 
а нерадикалски облици кисеоника су водоник пероксид (H2O2), 

хипохлорна киселина (HOCl), озон (O3), синглет кисеоник (
1
O2) органски 

хидропероксид (ROOH) (113-115).  

 

Taбела 4. Најважније реактивне слободнорадикалске и нерадикалске врсте 

кисеоника 

Слободни радикали Нерадикалски облици 

Реактивне кисеоничне врсте (РОС) 

Супероксид анјон радикал, О2
.-
 Водоник пероксид, H2O2 

Хидроксил радикал, 
.
ОH Хипобромна киселина, HOBr 

Хидропероксил радикал, HOO
.
 Хипрохромна киселина, HOCl 

Пероксил радикал, LOO
.
/ROO

.
 Озон, O3 

Алкоксил радикал, LO
.
/RO

.
 Синглетни кисеоник, O2

1
Δg 

Карбонантни радикал, CO3
.-
 Органски пероксиди, ROOH 

Угљендиоксидни радикал, CO2
.-
 Пероксинитрит, ONOO

-
 

Угљенмоноксидни радикал, CO
.-
 Пероксинитритна киселина, ONOOH 

 

Ако су слободни радикали и остали РОС присутни у вишку може доћи до 

оштећења конституената ћелија као што су липидне мембране, протеини, ДНК и РНК. 

Пошто су реактивне кисеоничне врсте хемијски нестабилне врсте, РОС одузимају 

електроне са стабилним молекулима и тако даље претварају и ове молекуле у РОС. 
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Оштећење плазма мембране доводи до промене биофизичких карактеристика 

мембрана, што се консеквентно одражава на ензимске процесе, транспортне функције, 

свеукупну ћелијску сигнализацију и функцију ћелије. У зависности од тога на којим 

субћелијским мембранама (органеле, срж) се одвија липидна пероксидација, зависиће и 

збиљност ћелијског оштећења (115). Имајући у виду да ћелија структурно и 

функционално није хомогена, место генерисања слободних радикала, физичко-хемијске 

карактеристике слободних радикала, афинитети за одређивање биомолекула, 

детерминиса ће циљно места напада и последицу испољеног штетног ефекта. 

Независно од начина индукције, липидна пероскидација се одвија кроз три фазе: 

иницијалну, пропагациону и терминалну фазу. У првој, иницијалној фази, долази до 

формирања алкилног слободног радикала из незасићене масне киселине, уклањањем 

водоника. Потом, кисеоник из ваздуха реагује са алкил радикалом, при чему се 

пероксидни радикал формира. Пероксидни радикали имају способност да реагују са 

водоником из других једињења, стварајући хидопероксиде, који се затим распадају на 

пероксидне радикале. Ова фаза реакције назива се пропагационом фазом. Последња 

фаза аутооксидације липида, терминална, подразумева повезивање два слободна 

радикала, који затим формирају не-радикалско једињење (116-118).  

Да би спречио штетне реакције слободних радикала на конституенте ћелије, 

људски организам је развио комплексан антиоксидативни одбрамбени механизам. 

Људски организам поседује ендогене антиоксидативне системе који га штите од 

штетног утицаја слободних радикала, али важан сегмент антиоксидативне одбране чине 

и антиоксиданти које свакодневно треба уносити храном у адекватним дозама. 

Посматрано на ћелијском нивоу, антиоксидативни систем се састоји од ензимских и 

неензимских антиокиданаса који одржавају баланс између прооксиданаса и 

антиоксиданаса у ћелији (Табела 5). Ензимски антиоксиданси су супероксид дисмутаза 

(SOD), каталаза (CAT) и глутатион пероксидаза (GPx). У табели 2 дате су реакције које 

каталишу овa три ендогена aнтиоксидансa. У првој реакцији SOD претвара 

супероксидне анјоне радикале у водоник пероксид који улази у другу реакцију где се 

посредством CAT разграђује до воде и молекулског кисеоника.GPx такође детоксикује 

пероксиде (119-120). 
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Табела 5. Реакције катализоване од стране SOD, CAT и GPx 

Ензим Реакција коју катализује дати ензим 

Супероксид дисмутаза O2
· -

 + O2
· -

 + 2H
+
 ⇄ 2H2O2 + O2 

Каталаза 2 H2O2 ⇄ O2 + 2 H2O 

Глутатион пероксидаза 2 GSH + PUFA-OOH (H2O2) ⇄ GSSH + 2 H2O 

 

 

Липидна пероксидација је означена као главни механизам оштећења ћелија у 

многим биолошким системима биљног и животињског порекла. Овом процесу подлежу 

како липиди у биосистемима, тако и липидима у храни. Механизам ове ланчане 

реакције укључује стварање процеса липидних пероксида нападом слободних радикала 

на липиде. Основни супстрат за оксидативно оштећење липида представљају 

полинезасићене масне киселине (Polyunsaturated Fatty Acids -PUFA) у фосфолипидима 

и гликолипидима, као и холестерол у биолошким мембранама. PUFA садрже најмање 

две двоструке угљеник-угљеник везе између којих налази метиленска група која 

садржи посебно реактивне водоникове атоме. Липидна пероксидација се у биолошким 

системима може одиграти ензимским (под дејством липооксигеназе) и неензимским 

путем. Уколико се оксидација одвија у присуству атмосферског кисеоника назива се 

аутооксидација. Незасићене масне киселине као што су олеинска, линолна 

(линолеинска) и линоленска су липиди који учествују у механизму оксидације (120-

122-124). 

Липидна пероксидација се може спречити, или на неки начин успорити 

додатком једињења познатих под именом антиоксиданси. Антиоксиданси имају 

способност да спрече деловање слободних радикала и спрече њихову негативну 

оксидативну активност у реаговању са њима, што онемогућава активацију оксида и 

оксидативне реакције са састојцима ћелија живог организма, или компонентама хране. 

Да би били погодни за употребу, морају бити лако доступни, стабилни и селективни, 

реагујући само са слободним радикалима. Многобројне студије показале су да су 

егзогени антиоксиданси, нарочито они унети путем хране, су есенцијални за 

супротстављање организма оксидативном стресу. Ефекат антиоксиданаса се врши на 

два начина. Први подразумева заштиту липида од иницијатора оксидативних реакција, 

а други убрзава ширење. У првом случају, антиоксиданси спречавају стварање 
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реактивних оксидативних формација (О2•-, 
1
О2 итд.) или их везују за себе, спречавајући 

фазу иницијације оксидације липида. У другом случају, антиоксиданси прекидају 

ланчану реакцију у фази пропагације или индиректно заустављају. Треба имати у виду 

да су ови механизми природно испреплетани и да није могуће јасно дефинисати 

границе између начина на који антиоксиданси остварују своје ефекте. У последњих 

неколико година, бројне студије које се баве изолацијом биоактивних супстанци из 

биљака, за које је познато да имају антиоксидантно, антимикробно, али и друге 

повољне ефекте (123). 

У литератури, масне киселине се описују као снажни модулатори оксидативног 

стреса и редокс статуса живих организама. Иницијација аутооксидације масне киселине 

почиње одузимањем водониковог атома из биомолекула Механизам комплексне 

ланчане реакције липидне пероксидације масне киселине одвија се у три фазе које су 

приказане на Табела 6. Масна киселина (МК) се у фази иницијације преради у радикал 

масних киселина (L·). Иницијатори су РОС, на пример хидроксил радикал (·ОH), 

пероксил радикал (RОО·) и алкоксил радикал (RО·) који имају способност да oксидишу 

полинезасићене масне киселине. Радикал масне киселине није стабилна молекула, тако 

да aутоматски реагује са молекулским кисеоником, на тај начин стварајући пероксил 

радикал масне киселине киселине (LОО·). Овај радикал реагује са другом молекулом 

масних киселина и наступа поново радикал масне киселине и липидни хидропероксид 

(LООH), један од главних почетних производа липидне пероксидације којом се 

распадају и формирају једињења која су одговорна за пропадање намирница. Такви 

секундарни производи укључују хексанал, пентанал и малондиалдехид (118-122).  
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Табела 6. Фазе липидне пероксидације на примеру линолне масне киселине 

1. Фаза: Иницијација 

 

LH + R· → L· + RH 

 

2. Фаза: Пропагација 

 

L· + O2 → LOO· 

LOO· + LH → LOOH + L· 

 

3. Фаза: Терминација 

 

LOO· +LOO · → LOOL + O2 

L· + LOO· → LOOL 

L· + L· → L-L 

 

 

Ендотел има неколико виталних функција, као што је регулација васкуларног 

тонуса и анти/про-инфламаторне равнотеже. Васкуларна дилатација у одговору на shear 

stress протока крви зависи управо од ендотелног-фактора релаксације крвног суда, азот 

моноксида (NO). Азот моноксид се већим делом синтетише путем ендотелне изоформе 

NO синтетазе (NOS-III) у одговору на вазодилататорни стимулус. Ендотелни азот 

моноксид дифузно пролази кроз васкуларне глатке мишићне ћелије где активира 

цитоплазматску гуанилилциклазу (GC), повећавајући производњу цикличног гуанозин-

монофосфата (GMP), што доводи до релаксације глатких мишићних ћелија крвног суда. 

Из тог разлога, губитак ендотелом-посредоване вазодилататорне способности која се 

карактерише променом васкуларне равнотеже на рачун нефизиолошког инфламаторног 

и протромботичног одговора, је најранија манифестација кардиоваскуларног оштећења 

и претходи формирању атеросклеротских плакова (122, 123). Екстензивне 

екперименталне ин витро и ин виво студије, указују на чињенице да високи нивои 

омега-6 масних киселина значајно нарушавају ендотел-зависну вазодилатацију што 

последично доводи до смањења доступности азот моноксида у одговору на 

дилататорни стимулус као што је ацетилхолин. Поред тога, атеросклеротске промене 

код пацијената се доводе у везу са активацијом процеса коагулације и агрегације 

тромбоцита, нарушеном фибринолизом и хроничном инфламацијом, па је од изузетне 

важности испитати којим механизмима и путевима полинезасићене масне киселине 

утичу синтезу азот моноксида и ендотел-зависну релаксацију (120-124).  
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Са друге стране, масне киселине су познати модулатори инфламаторног 

одговора организма, са познатом чињеницом да су омега-3 масне киселине познате као 

антиинфламаторни агенси, а омега-6 проинфламаторни чиниоци. Метаболизмом 

масних киселина као што је већ претходно описано, настају еикосаноиди са различитим 

биолошким функцијама, због чега су ове киселине од изузетног значаја (125-128).  

Еикосаноиди су паракрини хормони са бројним функцијама као што су улога у 

пермеабилност крвних судова, крварење, стварање крвних плочица и упални процеси у 

организму. Упални процеси су подлога многих хроничних болести. У еикосаноиде 

спадају простагландини, тромбоксани, леукотриени, липоксини, 

хидроксиеикозатетраенска киселина, хидропероксиеикозатетраенска киселина и 

новооткривена група липидних медијатора названих ресолвини и докозаноиди. 

Еикосаноиди који настају од омега-6 масних киселина и омега-3 масних киселина 

битни су за регулацију упалног одговора, као и регулацију вазоконстрикције, односно 

дилатације (125, 126). Метаболизмом омега-6 масних киселина настају снажни упални 

и проагрегацијски еикосаноиди, док омега-3 масне киселине имају управо супротно, 

противупално дејство. У омега-6 екикосаноиде спадају арахидонска масна киселина, 

ростагландини серије 2 који имају низ проинфламаторних ефеката (повећање 

васкуларне пропустљивости и вазодилатација, увећање бола и едема), тромбоксани 

серије 2 коју су снажани вазоконстриктори, и изазивају нагомилавање тромбоцита и 

долази до коагулације крви и леукотриени серије 4 који имају снажно деловање у 

изазивању упалне реакције и производњи цитокина. У омега-3 еикосаноиде спадају 

простагландини серије 3 који имају важну улогу у заштити од срчаног удара као и у 

заштити од одређених упалних болести попут реуматоидног артритиса, лупуса и астме, 

тромбоксани серије 3 који су тромбогено активни и леукотриени серије 5 који имају 

слабо противупално деловање. На пример, омега-3 масне киселине могу смањити упалу 

и побољшати функцију плућа код одраслих са астмом а омега-6 масне киселине имају 

супротан учинак, повећавају упалу и погоршавају рад плућа узрокујући 

бронхоконстрикцију. Упални еикосаноиди (леукотриени) који настају из арахидонских 

масних киселина имају важну улогу у патологији астме, па   повећани унос омега-3 

масних киселина смањује настанак леукотриена из АА (125, 126). Затим примећена је 

корисна употреба омега-3 масних киселина код оболелих од инфламаторних болести 

црева као што су Кронова болест и улцерозни колитис, па тако омега-3 масне киселине 

појачавају упални одговор лучењем цитокина, а омега-3 смањују инфламацију након 

дуже примене. Повољан учинак омега-3 масних киселина описан је на реуматске 
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болести. Студије на животињама показале су да унос омега-3 масних киселина, 

односно ЕПА и ДХА масних киселина, може одложити појаву симптома артритиса, 

смањити њихов интензитет и побољшати покретљивост зглобова. Омега-3 

фосфолипиди смањују ниво медијатора упале (еикозаноида и цитокина) (127, 128). 

Резултати студија упућују на побољшање неколико параметара: краћег трајања јутарње 

укочености, смањења болова у зглобовима и смањења употребе нестероидних 

антиинфламаторних лекова. Описана минимална доза за испољавање 

антинфламаторног учинка износи 2 г омега-3 дневно у виду намирница богатим омега-

3 масним киселинама као што је рибље месо или суплемената (124-128). 

Међутим, иако је инфламаторна активност масних киселина у великој мери 

позната и описана, још увек није тачно познато у којем степену хронична 

суплементација омега-3 и омега-6 масних киселина у виду биљних уља али и у виду 

чисте супстанце, утиче на промену оксидо-инфламацијских параметара ин виво  и како 

се то одражава на функцију миокарда.  
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2. ЦИЉ СТУДИЈЕ 

 

2.1. Општи циљ 

Испитати хроничне ефекте примене исхране обогаћене омега-3 и омега-6 

масним киселинама на функцију миокарда, коронарни проток и оксидо-инфламацијске 

параметре старих пацова.  

 

2.2. Специфични циљеви: 

 

1. Евалуација хроничних ефеката примене исхране обогаћене омега-3 и омега-6 

масним киселинама на функцију миокарда изолованог срца пацова. 

2. Компарација хроничних ефеката примене исхране обогаћене омега-3 и омега-6 

масним киселинама на функцију миокарда изолованог срца пацова  

3. Испитивање утицаја хроничних ефеката примене исхране обогаћене омега-3 и 

омега-6 масним киселинама на коронарну циркулацију изолованог срца пацова  

4. Испитивање хроничних ефеката примене исхране обогаћене омега-3 и омега-6 

масним киселинама на различите параметре оксидационог стреса (липидне 

пероксиде (TBARS), азот моноксид (NO), супероксид анјон радикал (O2
-
), и 

водоник пероксид (H2О2)  

5. Испитивање улоге различитих параметара антиоксидативног система заштите 

(редуковани глутатион (GSH), супероксид дисмутаза (SOD), каталаза (CAT)) на 

кардиодинамске параметре срчаног рада и коронарну циркулацију у условима 

хроничне примене исхране обогаћене омега-3 и омега-6 масним киселинама 

6. Испитивање потенцијалних механизама путем којих омега-3 и омега-6 масне 

киселине самостално или у виду исхране обогаћене омега-3 и омега-6 масним 

киселинама учествују у хомеостази срчаног рада 
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3.1. МАТЕРИЈАЛ 

 

За припрему пуфера и перфузионих раствора коришћени су комерцијални 

реагенси pro analysis квалитета произвођача Sigma–Aldrich Chemie GmbH, (Немачка):  

 

3.1.1. Комплет реагенаса за припремање Krebs-Hensenleit-овог перфузионог 

раствора: 

Натријум хлорид (NaCl, 27.216 g/4L), калијум хлорид (KCl, 1.4 g/4L), магнезијум 

сулфат (MgSO47H2O, 1.636 g/4L), калијум дихидроген фосфат (KH2PO42H2O, 0.0644 

g/4L), натријум бикарбонат (NaHCO3, 8.36g/4L), глукоза (C6H12O6H2O, 8.8g/4L) и 

калцијум хлорид (CaCl2(anh.), 1.117 g/4L). 

 

За аналитичко одређивање параметара оксидационог статуса, коришћени су 

комерцијални реагенси pro analysis квалитета произвођача Sigma–Aldrich Chemie 

GmbH, (Немачка):  

 

3.1.2. Комплет реагенаса за детерминацију индекса липидне пероксидације 

(TBARS): 

2-тиобарбитурна киселина (TBA, C4H4N2O2S), Mr 144.15; натријум хидроксид 

(NaOH) Mr 40.00. 

3.1.3. Комплет реагенаса за детерминацију азот моноксида (NO) у облику нитрита: 

Сулфанилна киселина (4-амино бензенсулфонска киселина, C6H7NO3S), Mr 

173.19; N-(1-нафтил)-етилендиамин дихидрохидрат (NEDA, C12H15Cl2N), Mr 259.18; 

амонијум хлорид (NH4Cl), Mr 53.49; Боракс (Na2B4O710H2O), Mr 381.4; 85% орто-

фосфорна киселина (H3PO4), =1,685 gcm
-3

; натријум нитрит (NaNO2), Mr 69.00. 

 

3.1.4. Комплет реагенаса за детерминацију супероксид ањонског  радикала (О2
-
): 

TRIS (Трис (хидроксиметил) аминометан, C4H11NO3), Mr 121.14; 37% 

хлороводонична киселина (HCl), =1,19 gcm
-3

, Mr 36.5; Na2EDTA, Mr 372.24; Нитро-

тетразолијум плаво хлорид (NBT, C40H30ClN10O6), Mr 817.6; Желатин (C15H11N2 NaO2), 

Mr 61.5 kDa. 
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3.1.5. Комплет реагенаса за детерминацију водоник пероксида (H2O2): 

Калијум хидрогенфосфат дихидрат (K2HPO4 x 2H2O) Mr 214.23; калијум 

дихидрогенфосфат дихидрат (KH2PO4 x 2H2O) Mr 164.09; натријум хлорид (NaCl) Mr 

58.44; водоник пероксид (H2O2), Mr 34.01; D(+)-глукоза монохидрат (декстроза), Mr 

198.17; фенол црвено (phenol red, C19H14O5S), Mr 354.4; пероксидаза из коњске ротквице 

(peroxidase from horse radish – HRPO EC 1.11.1.7), Mr 44 kDa. 

  

3.2. Експериментални модел ретроградне перфузије изолованог срца 

 

Родоначелник експерименталне технике испитивања кардиоваскуларне 

функције изолованог срца пацова, коју смо користили у овој студији je био  чувени 

немачки физиолог Оскар Лангендорф (Oskar Langendorff 1853-1908). Ипак, пре 

детаљног описа овог конкретног експерименталног модела, дужни смо да се на кратко 

осврнемо на импресивну научну биографију утемељивача овог техничког изума. 

За изучавање функције миокарда и коронарне циркулације определили смо се за 

модификовани Langendorff-ов модел изолованог срца, применљив на изолованом срцу 

сисара (пас, мачка, зец, заморчић).  

Две класичне варијанте Langendorff-ове технике које се примењују у 

експерименталним истраживањима су: 

 Перфузија изолованог срца при константном протоку кроз коронарно 

васкуларно корито; 

 Перфузија изолованог срца при константном притиску кроз коронарно 

васкуларно корито; 

при чему је други параметар променљива варијабла. У првој варијанти 

екперименталног модела променљива варијабла је притисак, који се региструје на 

писачу посебним системом преносника (трансдјусера), док је у другој варијанти 

екперименталног модела то проток, који се региструје „flowmetrijski―, тј. скупљањем 

венског ефлуента у одређеном временском интервалу или помоћу „flow-metra―, који се 

апликује директно у коронарно артеријско корито.  

У оба експериментална модела ради се о средњој вредности промењивог 

параметра, обзиром  да се апсолутне вредности не могу третирати као поуздане. Узрок 

томе су специфичности самог срчаног рада: понављање срчаних циклуса, чије радне 

компоненте (систола и дијастола) не трају исто, фреквенца срца која се сваког тренутка 

мења, минималне разлике у температури комплексног физиолошког раствора којим се 
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срце перфундује итд. У циљу поузданости се, због тога, одређивање промењивог 

параметра у функцији задатог параметра регистује у трајању од 5 минута.   

Ми смо се определили за прву варијанту модификованог Langendorff-овог 

модела, који као променљиву величину има притисак (40-120 cmH2O), док је проток 

променљива компонента. 
 

 

3.3. Langendorff апарат LF-01 F-P  

 

Експериментална истраживања у нашој студији су спровођена на Langendorff 

апарату марке LF-01 F-P произвођача Experimetria Ltd, Budapest, (Мађарска). 

 

Основне компоненте овог апаратa су следећe: 

 

1. Две вертикалне стаклене цеви, исте висине, од којих се цев мањег калибра 

налази у цеви већег калибра. Између површине ове две цеви циркулише вода, 

која се убацује у цев већег калибра путем бочних цеви и система црева, а 

претходно се у воденом купатилу загрева до одређене температуре. У цев мањег 

калибра се, методом негативног притиска убацује комплексан физиолошки 

раствор (у нашем случају Krebs-Henseleit-ов раствор), који има сличне 

перформансе као екстрацелуларна течност. Циркулишућа вода у цеви већег 

калибра се загрева тако да раствор у цеви мањег калибра на излазу из система 

има температуру 37 °C тј. оптималну телесну температуру. Цев мањег калибра 

се завршава излазом, на који се поставља препарат изолованог срца; 

2. Резервоара у коме се налази комлексни Krebs-Henseleit-ов раствор, чија је 

запремина 4 литра, који је спојен са једне стране са унутрашњом цеви мањег 

калибра, а са друге сртане са боцом у којој се налази смеша гасова О2/CО2; 

3. Боце са смешом гасова у односу О2:CО2=95%:5%, а која је спојена са 

резервоаром у коме се налази Krebs-Henseleit-ов раствор. Боцa са смешом гасова 

има двоструки задатак: 1) да постигне физиолошки парцијални притисак 

кисеоника и угљен диоксида какав егзистира у артеријској крви и 2) да 

негативним притиском који ствара у резервоару убацује раствор у унутрашњу 

цев система цеви; 

4. Каниле, која спаја изводну цев система цеви и асцедентну аорту изолованог срца 

пацова; 
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5. Воденог купатила које загрева воду у спољашњој цеви и на тај начин 

индиректно постиже температуру физиолошког раствора од 37 °C 

(изотермичност); 

6. Инфузионе пумпе, којом се жељени агенс адекватном брзином (у зависности од 

базалног коронарног протока) администрира непосредно на споју каниле и 

асцедентне аорте, 

7. Рачунара са одговарајућим софтвером (Spel Advanced HaemoSys v3.24) преко 

кога се континуирано прате кардиодинамски параметри срчаног рада (Слика 15). 

Рачунар је повезан са сензорима преко којих добија податке о раду срца. 

8. Сензора - трансдјусера који су са једне стране повезани са различитим 

структурама изолованог срца, а са друге стране са рачунаром.  Улога сензора је у 

континуираном регистровању функције миокарда - левe коморe (промена 

притисака, систолног и дијастолног притиска, срчане фреквенце, притисака у 

аорти). На нашем моделу Langendorff апаратa постоје три врсте сензора: 1) Први 

сензор (transducer BS4 73-0184) је повезан са лучно савијеном, танком металном 

цеви на чијем крају се налази балончић (пречника 5mm, latex/ најлон фолија) 

испуњен дестилованом водом. Овај балончић се након пресецања митралне 

валвуле убацује у леву комору, надува, и омогућава сензору директно 

регистровање притисaка и срчане фреквенце из ове шупљине срца. На овај 

начин се региструју следећи параметри функције леве коморе: dp/dt max – 

максимална стопа промене притиска у левој комори, (mmHg/s), dp/dt min – 

минимална стопа промене притиска у левој комори, (mmHg/s), SLVP – систолни 

притисак у левој комори, (mmHg), DLVP – дијастолни притисак у левој комори, 

(mmHg), и HR – фреквенца рада срца, (bpm). 

        Обзиром на морфолошку и функционалну доминантност леве коморе, 

праћењем ових параметара се може објективно и прецизно испитати функција 

читавог срца. Чињеница да се сви наведени подаци добијају директно из саме 

срчане шупљине, доноси овом инвазивном поступку неопходну оригиналност и 

веродостојност. 

2) Други сензор (perfusion pressure transducer) је фиксне позиције и смештен је 

непосредно уз канилу, односно аорту, чиме омогућава регистровање притисака у 

аорти. У садашњем истраживању смо преко овог сензора били у могућности да 

пратимо средњи (`артеријски`) притисак раствора (крви) у аорти – MBP, (mmHg). 
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3) Трећи сензор (temperature transducer) je такође фикcне локализације, уз стаклену 

комору која окружује изоловано срце, и региструје температуру срцa. 

Комплексни Krebs Hensenlеit-ов раствор je по свом саставу врло сличан 

екстрацелуларнoj течности. Он се састоји из: NaCl – 118mmol/L, KCl  - 4,7 mmol/L, 

MgSO4 - 1,66 mmol/L, NaHCO3 - 24,88 mmol/L, KH2PO4 - 1,18 mmol/l, глукоза (C6H12O6) 

- 5,55 mmol/L, и CaCl2  - 2,52 mmol/L. pH раствора износи 7,4. Улога овог раствора је 

да, захваљујући свом саставу, обезбеди одговарајућу исхрану срца и тиме му омогући 

несметан рад. 

Овакав експериментални модел омогућава регистровање и анализу следећих 

кардиодиманских параметара: 

 dp/dt max – максимална стопа промене притиска у левој комори, изражава се у 

mmHg/s,  

 dp/dt min – минимална стопа промене притиска у левој комори, изражава се у 

mmHg/s,  

 SLVP – систолни притисак у левој комори, изражава се у mmHg,  

 DLVP – дијастолни притисак у левој комори, изражава се у mmHg, и 

 HR – фреквенца рада срца, изражава се као број откуцаја срца у минуту (bpm) 

dp/dt max је параметар помоћу кога смо индиректно процењивали контрактилну, a 

dp/dt min, релаксантну способност миокарда. Коронарни проток (CF) је мерен 

флоуметријски (flowmetrically), и изражен je у ml коронарног венског ефлуента у 

минуту.  

 
 

 

3.4. Екпериментални протокол 

 

При експерименталном раду су поштованe одредбe прописаних аката (EU 

Directive for the Protection of the Vertebrate Animals used for Experimental and other 

Scientific Purposes 86/609/ЕЕС) и принципа етичности. Експериментални протокол је 

одобрен од стране Етичке комисије за заштиту добробити огледних животиња 

Факултета Медицинских Наука Универзитета у Крагујевцу. 

Све екперименталне процедуре су се спроводиле у Лабораторији за 

кардиоваскуларну физиологију Факултета Медицинских Наука у Крагујевцу. У нашeм 

истраживању смо користили модел изолованог срца пацова Wistar albino соја старости 
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24 недеље, мушког и женског пола, а телесне масе 550±50г грама. Животиње су чуване 

у стандардним лабораторијским условима (температура ваздуха 231C, релативна 

влажност ваздуха 50%, 12:12 чаcова циклус светлост:тама, (са почетком светлог 

периода у 9:00 ч чаcова) и са слободним приступом води и храни (ad libitum). 

Животиње су биле подељене у две контролне (2) и осам експерименталних (8) 

експерименталних група (12 животиња у групи) у зависности од врсте третмана којем 

су биле изложене у трајању од 6 недеља: 

(1) прва контролна група (n=10, мушког пола) која ће бити храњена уобичајеном 

лабораторијском храном за пацове и биће јој апликован физиолошки раствор 

гаважом у количини еквивалентној примењеним препаратима;  

(2) прва експериментална група (n=10, мушког пола) којој ће се α-линоленска 

киселина апликовати гаважом у дози од 165 mg/kg/тт дневно током периода 

од 6 недеља;  

(3) друга експериментална група (n=10, мушког пола) којој ће се уље ланеног 

семена апликовати гаважом у дози од 300 mg/kg/тт дневно током периода од 6 

недеља;  

(4) трећа експериментална група (n=10, мушког пола), којој ће се линолна 

киселина апликовати гаважом у дози од 7,3 mg/kg/тт дневно, током периода 

од 6 недеља;  

(5) четврта експериментална група (n=10, мушког пола), којој ће се уље ноћурка 

апликовати гаважом у дози од 10 mg/kg/тт дневно, током периода од 6 

недеља;  

(6) друга контролна група (n=10, женског пола) која ће бити храњена 

уобичајеном лабораторијском храном за пацове и биће јој апликован 

физиолошки раствор гаважом у количини еквивалентној примењеним 

препаратима;  

(7) пета експериментална група (n=10, женског пола) којој ће се α-линоленска 

киселина апликовати гаважом у дози од 165 mg/kg/тт током периода од 6 

недеља;  

(8) шеста експериментална група (n=10, женског пола) којој ће се уље ланеног 

семена апликовати гаважом у дози од 300 mg/kg/тт дневно током периода од 6 

недеља;  
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(9) седма експериментална група (n=10, женског пола), којој ће се линолна 

киселина апликовати гаважом у дози од 7,3 mg/kg/тт дневно, током периода 

од 6 недеља;  

(10) осма експериментална група (n=10, женског пола) којој ће се уље ноћурка 

апликовати гаважом у дози од 10 mg/kg/тт дневно, током периода од 6 

недеља. 

 

Након хроничног третмана од 6 недеља одговарајућoм исхраном, животиње би 

се жртвовале како би се спровела истраживања на изолованом срцу и биохемијске 

анализе из узорака перфузата, плазме и лизата еритроцита. 

 

3.5. Изолација срца 

Животињe ce жртвуjу након краткотрајне етарске наркозе (дуготрајна би 

изазвала срчану инсуфицијенцију, што би за наша истраживања било 

контраиндиковано) цервикалном дислокацијом (Schedule 1 of the Animals/Scientific 

Procedures, Act 1986, UK). Након тога, уследило је хируршко отварање абдомена, 

дијафрагма је пресечена лучно, с лева на десно, а затим је грудни кош отваран, брзо, 

бочно, дуж мамиларне линије.  

Да би се одржало у релативној хомеостази, током ових процедура, срце је 

преливано физиолошким раствором (+4C). По отварању грудног коша, пресечен је 

перикард на врху срца и на тај начин срце је било спремно за изоловање. Након 

пресецања перикарда, крвни судови на бази срца се ресецирају, орган се вади из 

грудног коша и одмах се ставља у леден физиолошки раствор ((-4) – (-10) C), чиме се 

импровизује тзв. „физиолошка клешта― и метаболички процеси у миокарду се своде на 

минимум.  

По стављању органа на лед, спроводи се тупа препарација базе срца, са 

отклањањем свих елемената, изузев асцедентне аорте, јер се кроз њу одвија 

ретроградна перфузија. Препарисанa аортa ce, потом, концем причвршћује (везује)  за 

канилу за ретроградну перфузију чиме експеримент почиње. У циљу што поузданијих 

резултата, односно одржања виталности препарата, потребно је да ова хируршка 

процедура траје свега 2-3 минута. 

Након постављања изолованог срца на апарат по Langendorff-у, у пределу леве 

аурикуле, се пресеца лева преткомора, чиме се приступа митралнoj валвули. Потом се, 
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пинцетoм разараjу митрални залистци, што у нашем експерименталном моделу има 

двоструки значај: 1) на овај начин притисак у левој преткомори je сведен на нулу, чиме 

се искључуje сваки утицај на коронарну циркулацију, који не зависи од функције леве 

коморе. То омогућава постизање оптималних условa за ретроградну перфузију 

изолованог срца, јер ток раствора за перфузију има следећи смер: аорта - лева 

преткомора - лева комора - коронарни синус - коронарне артерије - коронарне вене, што 

фокусира и простор нашег истраживања нa срце и коронарну циркулацију. 2) 

Прокидањем митралне валвуле се обезбеђује улазак и постављање претходно 

поменутог сензора у леву комору преко кога се прати функција срчаног мишића 

(региструју се притисци у левој комори срца: dp/dt max – максимална стопа развоја 

притиска у левој комори, изражава се у mmHg/s, dp/dt min – минимална стопа развоја 

притиска у левој комори, изражава се у mmHg/s, SLVP – систолни притисак у левој 

комори, изражава се у mmHg, DLVP – дијастолни притисак у левој комори, изражава се 

у mmHg, и HR – фреквенца рада срца, изражава се као број откуцаја срца у минуту). 

Сви параметри функције леве коморе су повезани са софтверском јединицом и све 

време трајања експеримената се прате и снимају на монитору рачунара. Проток крви 

кроз коронарне крвне судове (CF) се изражава у ml/min и мери се флуорометријском 

методом.  

После успостављања стабилног (правилног) срчаног рада (коронарни проток 

након неколико серија мерења као и сви параметри срчане функције се не мењају 

значајно), за шта је потребно око пола сата, створени су услови за испитивање функције 

изолованог срца.  
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3.6.  Биохемијске анализе 

Биохемијске анализе су одређиване у узорцима коронарног венског ефлуента, 

који је сакупљан на крају контролног периода и на крају периода апликације 

испитиване супстанце. Сви реактивни молекули, који су били од интереса за наше 

истраживање су мерени спектрофотометријском методом на апарату марке Specord S-

600 Analytik Jena, Велика Британија. Поред тога, у узорцима плазме и лизату 

еритроцита мериле су се вредности про-оксидационих, антиоксидационих и 

инфламаторних параметара. 

 

3.6.1. Одређивање индекса липидне пероксидације (TBARS) 

 

Индекс липидне пероксидације, као један од параметара оксидационог стреса, је 

одређиван индиректно преко продуката реакције липидне пероксидације са 

тиобарбитурном киселином, одакле и потиче скраћеница TBARS (Thiobarbituric Acid 

Reactive Substances). У нашим истраживањима ниво TBARS-а у коронарном венскокм 

ефлуенту смо одређивали спектрофотометријски. Метода се заснива на одређивању 

нивоа липидних пероксида на основу реакције једног од њих, малонилдиалдехида 

(МDА) са тиобарбитурном киселином (TBA). 

У епрувете (12x100) пипетирано је 800 l коронарног венског ефлуента или 

плазме и 200 l 1% TBA у 0.05 М NaOH. Као слепа проба уместо коронарног венског 

ефлуента коришћена је еквивалентна количина Krebs-Hensenleitov-ог раствора или 

дестиловане воде ако је узорак плазма. Након пипетирања, узорци су инкубирани у 

воденом купатилу 15 минута на 100 
o
C. Након инкубације, узорци су прилагођени 

собној температури, па се приступа детерминисању концентрације ослобођених TBARS 

у коронарни венски ефлуент спектрофотометријски на таласној дужини од =530nm. 

 

1. Концентрација ослобођених TBARS добијана је на основу следеће једначине. 

Количина ослобођених TBARS по граму срчаног ткива се одређивала на следећи 

начин и изражава се у М: 

nmol TBARS/ml ефлуентa = ∆A (Au-Asp)/1.56 x 1.25, 

nmol TBARS/минуту/g wt = ∆A/1.56 x 1.25 x CF/mсрца 

при чему је Au апсорбанца узорка, док је Asp апсорбанца слепе пробе, док су 1.56 и 1.25 

корекциони фактор за овај есеј. 
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3.6.2. Одређивање нитрита (NO2
-
) 

 

Метода заснива на употреби Griess-реагенса, који са нитритима гради диазо-

комплекс, који даје љубичасту боју. Griess-ов реагенс се припрема ex tempore, 

непосредно пре аналитичког одређивања, мешањем једнаких запремина (v/v) 1 % 

сулфанилне киселине, растворене у 5 % орто-фосфорној киселини (може се чувати на 

собној температури) и 0.1 % воденог раствора: N-(1-нафтил)-етилендиамин 

дихидрохлорида (NEDA), који се чува у тамној бочици на 4 
o
C, због своје високе 

фотохемијске реактивности.  

 У епрувете (12 x 100) је пипетирано 1 ml коронарног венског ефлуента или 

плазме, 250 l свеже направљеног Griess-ов реагенса и 125 l амонијачног пуфера 

(pH=9.0), кога сачињавају амонијум хлорид (NH4Cl) и натријум тетраборат (Na2B4O7). 

Амонијачни пуфер, који се у току припеме мора загревати, због изузетно слабе 

растворљивост натријум тетрабората, има за сврху стабилизацију диазо-комплекса. Као 

слепа проба уместо коронарног венског ефлуента коришћено је 1 ml Krebs-

Hensenleitov-og раствора или дестиловане воде у случају плазма узорка.  

  

 

3.6.3.  Одређивање супероксид анион радикала (О2
-
) 

 

 Одређивање количине супероксид анион радикала (О2
-
) у коронарном венском 

ефлуенту или плазми заснива се на реакцији О2
-
 са нитро тетразолијум плавим (Nitro 

Blue Tetrazolium -  NBT) до нитроформазан плавог (446). Мерење се врши на таласној 

дужини максималне апсорпције max=550nm. Есејна смеша (―assay mixture‖) садржи: 50 

mM TRIS-HCl пуфера (pH=8.6), 0.1 mM EDTA, 0.1 mg/ml желатина и 0.1 mM NBT. Пре 

употребе раствор се претходно гасира азотом под притиском у трајању од једног часа.  

1.  У епрувете (12x100) је пипетирано 50 l коронарног венског ефлуента или 

плазме и 950 l есејне смеше, чиме реакција отпочиње. Као слепа проба уместо 

коронарног венског ефлуента коришћена је адекватна количина Krebs-

Hensenleitov-ог раствора или дестиловане воде. На самом почетку реакције 
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измери се екстинкција смеше и нотира се као екстинкција Е1. Сваких 60 секунди 

се врши мешање пластичним штапићем и нотира екстинкција након мешања до 

своје стабилизације, што подразумева две узастопне приближн о исте 

екстинкције. Последња екстинксија се означава као Е2. Исти поступак се 

примењује и за слепу пробу. Концентрација ослобођеног О2
-
 добијена је на 

основу следећих једначина а  количина ослобођеног О2
-
 по граму срчаног ткива 

се одређивала на следећи начин: 

 

∆Eu=E2u-E1u (за узорак) 

∆Esp=E2sp-E1sp (за слепу пробу) 

∆E=∆Eu-∆Esp 

nmol O2
-
/ml ефлуента= ∆E/0.015 x 1/0.05 

nmol O2
-
/минут/g =  ∆E/0.015 x 1/0.05 x CF/mсрца 

 

3.6.4.  Одређивање водоник пероксида (Н2О2) 

 

Детерминација количине водоник пероксида (Н2О2) заснива се на оксидацији 

фенол црвеног помоћу водоник пероксид реакцијe која је катализована ензимом 

пероксидазом из коњске ротквице (HorserRadishPerOxidase - HRPO). У епрувете 

(12x100) пипетирано је 200 l коронарног венског ефлуента или плазме и 800 l свеже 

направљеног раствора фенол црвеног (Phenol Red Solution-PRS) који садржи 140 mМ 

NaCl, 10 mМ калијум фосфатног пуфера (pH =7), 5,5 mМ D(+)-глукозе и 0,28 mМ фенол 

црвеног. Узорцима се затим дода 10 l (1:20) HRPO, припремљен ex tempore. Узорци су 

отављани на собној температури 10 минута, а затим се подеси pH ≈12, помоћу 1 М 

NaOH. Као слепа проба уместо коронарног венског ефлуента коришћена је адекватна 

количина Krebs-Hensenleitov-ог раствора или дестиловане воде. Концентрација 

ослобођеног Н2О2 у коронарном венском ефлуенту израчунавана је на основу 

калибрационог дијаграма (стандардне криве), одређиваног за сваки есеј. За 

конструкцију стандардне криве, користи се стандардни (Stock) раствор Н2О2, уз 

претходну проверу концентрације (А230 за 10 mМ Н2О2 износи 0,810). Мерење 

апсорбанце (А) спровођене су на таласној дужини максималне апсорпције max=610nm, 

у стакленим киветама, запремина 1 ml на спектрофотометру  LKB Biochrom. модел: 

Ulltrospec 4050. Од добијених апсорбанци одузимана је вредност апсорбанце слепе 
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пробе (B), чиме се добија коначна апсорбанца (∆A). Концентрација, а затим и количина 

ослобођеног Н2О2 у коронарном венском ефлуенту израчунавана је на основу формуле 

а количина ослобођеног Н2О2 по граму срчаног ткива се одређивала на следећи начин: 

nmol Н2О2/ml ефлуентa = ∆A/ F 

nmol Н2О2/ml /минут/g wt = ∆A/F x CF/mсрца 

 

 

3.6.5. Oдређивање каталазе (CAT) 

У лизату крви је одређивана концентрација каталазе. Након дилуције лизата 

дестилованом водом у односу 1:7 и додавања етанола у односу 0,6:1 приступило се 

даљој процедури. 50 μl CAT буфера, 100 μl узорка и 1 ml 10 mM H2O2 су стављени у 

епрувету и приступило се мерењу узорака на таласној дужини од 360 nm (129). 

 

3.6.6. Одређивање супероксид дисмутазе (SOD) 

Супеоксид дисмутаза је одређивана по епинефрин-методом по Beutler-а. 

Мешањем 100 μl лизата и 1 ml карбонатног буфера се започиње процес, након чега се 

додаје 100 μl епинефрина. Мерење се врши спектрофотометријски на таласној дужини 

од 470nm (130). 

 

3.6.7. Одређивање редукованог глутатиона (GSH) 

Активност антиоксидативног молекула редукованог глутатиона је одређиван у 

лизату а мерен спектрофотометријском методом.Ова метода се базира на реакцији 

оксидације глутатиона са 5.5- dithio-bis-6.2-nitrobenzoic киселином, методом по Beutler-

у (131). 

 

3.6.8. Одређивање проинфламаторних цитокина (IL-6, TNF-α) 

 

Користили смо комерцијални ELISA сет (R&D Systems, Minneapolis, MN) за 

мерење концентрације одабраних цитокина (IFN, IL-1β, IL-17, IL-27, IL-6, TNF.) према 

инструкцијама произвођача. Цитокини су анализирани са мултиплекс сендвич 

имуноесејом са електрохемилуминисценцијом. Укратко, плоче се прекривају са 
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хватајућим антителима за специфичне цитокина, затим се инкубирју са узорцима 

плазме. Потом се антитела за детекцију додатају и плоче се поново инкубирају. После 

испирања, одреди се ниво детекције (132, 133). 

 

 

3.7. СТАТИСТИЧКА ОБРАДА ПОДАТАКА 

 

За опис параметара од значаја, у зависности од њихове природе, користила се: 

фреквенција, проценти, узорачка средња вредност, узорачка медијана, узорачка 

стандардна девијација, ранг и 95% интервали поверења. За испитивање нормалности 

расподеле употребељени су тестови Kolmogorov Smirnov и Shapiro Wilk, и графици: 

хистограм и normal QQ plot. За тестирање разлика између параметара, у зависности од 

њихове природе, користиo cе Студентов т-тест, Mann-Whitney тест, Фишеров тест 

апсолутне вероватноће, једнофакторска или двофакторска анализа варијансе. Приликом 

тестирања разлика између параметара, у случају постојања више подгрупа, 

употребљaваo сe Krusscal-Walis тест. Статистичка обрада података је рађена у 

статистичком пакету SPSS 22 for Windows. 
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4. РЕЗУЛТАТИ 
 

Циљ овог истраживања био је испитати хроничне ефекте примене омега-3 и 

омега-6 масних киселина или суплемената који их садрже (уља лана и ноћурка) на 

функцију миокарда, коронарни проток и оксидо-инфламацијске параметре старих 

пацова. 

 

4.1. ЕФЕКТИ ИСХРАНЕ ОБОГАЋЕНЕ ОМЕГА-3 И ОМЕГА-6 МАСНИМ 

КИСЕЛИНАМА НА КАРДИОДИНАМСКЕ ПАРАМЕТРЕ 

(ПОРЕЂЕЊЕ У ГРУПИ) 

 

Контролна група (мужјаци) 

На Графикону бр. 1 приказане су средње вредности испитиваних  

кардиодинамских параметара у контролног групи пацова мушког пола. Није било 

статистчки значајних разлика у контролном и експерименталном периоду при промени 

коронарног перфузионог притиска у опсегу од 40 до 120 cmH2O.  
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Графикон бр. 1- Промене кардиодинамских параметара изолованог срца пацова 

методом по Лангендорфу  у контролној групи мужјака 

Контролна група (женке) 

На Графикону бр. 2 приказане су средње вредности испитиваних  

кардиодинамских параметара у контролног групи пацова женског пола. Није било 

статистчки значајних разлика у контролном и експерименталном периоду при промени 

коронарног перфузионог притиска у опсегу од 40 до 120 cmH2O.  
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Графикон бр. 2- Промене кардиодинамских параметара изолованог срца пацова 

методом по Лангендорфу  у контролној групи женки 

 

Ланено уље група (мужјаци) 

На Графикону бр. 3 приказане су средње вредности испитиваних  

кардиодинамских параметара у групи пацова мушког пола третираној ланеним уљем. 

Примећена је статистички значајно повећање dp/dt max, dp/dt min, SLVP и DLVP у 

експерименталном периоду у односу на контролни период при вишим коронарним 

перфузионим притисцима у опсегу од 60 до 120 cmH2O. Вредности HR-a су значајно 
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повишене само при притиску од 60 cmH2O док се  коронарни проток није значајно 

променио у експерименталном периоду у овој групи. 

 

 

Графикон бр. 3- Промене кардиодинамских параметара изолованог срца пацова 

методом по Лангендорфу  у групи мужјака након суплементације ланеним уљем 

 

Ланено уље група (женке) 

На Графикону бр. 4 приказане су средње вредности испитиваних  

кардиодинамских параметара у групи пацова женског пола третираној ланеним уљем. 
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Примећена је статистички значајно повећање dp/dt max, dp/dt min, SLVP у 

експерименталном периоду у односу на контролни период при вишим коронарним 

перфузионим притисцима у опсегу од 60 до 120 cmH2O. Вредности HR-a су значајно 

снижене при притиску од 80-120 cmH2O док се параметри DLVP и коронарни проток 

нису значајно променили у експерименталном периоду у овој групи. 

 

 

Графикон бр. 4- Промене кардиодинамских параметара изолованог срца пацова 

методом по Лангендорфу  у групи женки након суплементације ланеним уљем 
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Линолеинска масна киселина- група (мужјаци) 

На Графикону бр. 5 приказане су средње вредности испитиваних  

кардиодинамских параметара у групи пацова мушког пола третираној линолеинском 

масном киселином. Примећена је статистички значајно повећање dp/dt max, dp/dt min, 

SLVP у експерименталном периоду у односу на контролни период при вишим 

коронарним перфузионим притисцима у опсегу од 60 до 120 cmH2O. Вредности SLVP 

су биле статистички значајно повишене при притисцима 60 и 80 cmH2O, док је 

параметар DLVP био значајно повишен само при притиску од  100 cmH2O. Вредности 

HR-a су значајно повишене при притиску од 60 cmH2O и снижене при притиску од 80-

120 cmH2O док се коронарни проток није значајно променио у експерименталном 

периоду у овој групи. 
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Графикон бр. 5- Промене кардиодинамских параметара изолованог срца пацова 

методом по Лангендорфу  у групи мужјака након суплементације линолеинском 

масном киселином 

 

Линолеинска масна киселина- група (женке) 

На Графикону бр. 6 приказане су средње вредности испитиваних  

кардиодинамских параметара у групи пацова женског пола третираној линолеинском 

масном киселином. Примећена је статистички значајно повећање dp/dt max, dp/dt min 

при притиску од 60 и 100 cmH2O, и значајно повећање SLVP у експерименталном 
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периоду у односу на контролни период само при коронарном перфузионом притиску од 

60 cmH2O. Вредности DLVP и HR-a су значајно повишене скоро при свим притисцима, 

од 80-120 cmH2O, док се коронарни проток није значајно променио у 

експерименталном периоду у овој групи. 

 

 

Графикон бр. 6- Промене кардиодинамских параметара изолованог срца пацова 

методом по Лангендорфу  у групи женки након суплементације линолеинском масном 

киселином 
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Линолна масна киселина- група (мужјаци) 

На Графикону бр. 7 приказане су средње вредности испитиваних  

кардиодинамских параметара у групи пацова мушког пола третираној линолном 

масном киселином. Примећена је статистички значајно повећање dp/dt max, dp/dt min, 

SLVP и DLVP скоро при свим притисцима (60-120 cmH2O) у експерименталном 

периоду у односу на контролни период. Вредности и HR-a су значајно повишене при 

свим притисцима од 80-120 cmH2O, док се коронарни проток није значајно променио у 

експерименталном периоду у овој групи. 
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Графикон бр. 7- Промене кардиодинамских параметара изолованог срца пацова 

методом по Лангендорфу  у групи мужјака након суплементације линолном масном 

киселином 

 

Линолна масна киселина- група (женке) 

На Графикону бр. 8 приказане су средње вредности испитиваних  

кардиодинамских параметара у групи пацова женског пола третираној линолном 

масном киселином. Примећена је статистички значајно повећање dp/dt max, dp/dt min 

при притисцима од 60 до 100 cmH2O у експерименталном периоду у односу на 

контролни период. SLVP је значајно снижен на притиску од 60 cmH2O и повишен при 

притиску од 80 cmH2O  у експерименталном периоду у односу на контролни период, 

док је  DLVP непромењен. Вредности и HR-a су значајно повишене на нижем притиску 

(60cmH2O) и повишен на вишем (120 cmH2O), док је  коронарни проток статистички 

значајно промењен при вишим свим притисцима, од 80-120 cmH2O у овој групи. 
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Графикон бр. 8- Промене кардиодинамских параметара изолованог срца пацова 

методом по Лангендорфу  у групи женки након суплементације линолном масном 

киселином 

 

Уље ноћурка- група (мужјаци) 

На Графикону бр. 9 приказане су средње вредности испитиваних  

кардиодинамских параметара у групи пацова мушког пола третираној уљем ноћурка. 

Примећена је статистички значајно повећање dp/dt max при притиску од 60 до 100 

cmH2O, и повећање dp/dt min при притиску од 60 до 120 cmH2O у експерименталном 

периоду у односу на контролни период. SLVP је био значајно снижен у 
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експерименталном периоду при притиску од 60 cmH2O и снижен при притиску од 100 и 

120 cmH2O. DLVP је био значајно снижен при вишим притисцима од 80-120 cmH2O, 

као и срчана фреквенца у овој групи животиња. Вредности коронарног протока су 

значајно снижене скоро при свим притисцима, од 60-120 cmH2O у експерименталном 

периоду у овој групи. 

 

 

Графикон бр. 9- Промене кардиодинамских параметара изолованог срца пацова 

методом по Лангендорфу  у групи мужјака након суплементације уљем ноћурка 

 



65 

 

Уље ноћурка- група (женке) 

На Графикону бр. 10 приказане су средње вредности испитиваних  

кардиодинамских параметара у групи пацова женског пола третираној уљем ноћурка. 

Примећена је статистички значајно повећање dp/dt max при притиску од 60 до 100 

cmH2O, и dp/dt min при притиску од 60 до 120 cmH2O. Значајно повећање SLVP-а 

примећено је само при притисцима од 80 и 120 cmH2O у експерименталном периоду у 

односу на контролни период, а DLVP-а  при коронарном перфузионом притиску од 60, 

80 и 120 cmH2O. Вредности и HR-a су значајно доминантно повишене скоро при свим 

притисцима, од 80-120 cmH2O, док се коронарни проток није значајно променио у 

експерименталном периоду у овој групи. 
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Графикон бр. 10- Промене кардиодинамских параметара изолованог срца пацова 

методом по Лангендорфу  у групи женки након суплементације уљем ноћурка 

 

4.2. ЕФЕКТИ ИСХРАНЕ ОБОГАЋЕНЕ ОМЕГА-3 И ОМЕГА-6 МАСНИМ 

КИСЕЛИНАМА НА КАРДИОДИНАМСКЕ ПАРАМЕТРЕ (ПОРЕЂЕЊЕ 

ГРУПА) 

 

У овом делу истраживања посебан акценат смо ставили на испитивање утицаја 

омега 3 и омега-6 масних киселина на функционалне параметре миокарда у односу на 

пол. Параметре кардиодинамике као што су dp/dt max, dp/dt min, SLVP, DLVP, HR, CF 

посматрали смо одвојено и поређењем експерименталних група са контролним 

групама, као и поређењем ефеката различите суплементације на кардиодинамске 

параметре добили смо следеће резултате. 

4.2.1. Ефекат омега-3 и омега-6 масних киселина на кардиодинамске 

параметре код пацова женског пола 

 

Графикон бр. 11. Максимална стопа раста притиска у левој комори у контролним и 

експерименталним групама пацова женског пола 
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Dp/dt max (mmHg) 

CPP 40 60 80 100 120 

Контрола (ж) 1255,23±100,23 1571,21±151,23 1780,25±125,65 2170,21±200,23 2300,14±187,96 

Ланено уље 

(ж)* 
1240,10±129,23 1551±291,71 1776,33±356,90 1967,80±274,85 2059,64±265,78 

Линолеинска 

киселина (ж)* 
1158,14± 61,01 1342,74±32,61 1489,34±72,72 1596,92±46,64 1729,84±45,64 

Линолна 

киселина (ж)
§
 

1539,78±123,87 1778,50±154,88 2023,49±170,99 2167,97±134,21 2362,35±50,79 

Уље ноћурка 

(ж)
§
 

1687,20±155,58 1755,84±225,67 1944,99±151,78 2001,74±9,84 2162,51±255,70 

 

Табела бр. 7. Приказ вредности максималне стопе раста притиска у левој комори у 

контролној групи пацова женског пола и експерименталним групама женског пола. 

Резултати су приказани у виду средњих вредности ± стандардна девијација (X±SD), при 

чему знак * представља статистички значајно смањење вредности параметра у односу 

на контролну групу, док знак § представља статистички значајно повећање у односу на 

контролну групу 
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Графикон бр. 12. Минимална стопа раста притиска у левој комори у контролним и 

експерименталним групама пацова женског пола 

 

Dp/dt min (mmHg) 

CPP 40 60 80 100 120 

Контрола (ж) -795,25±65,23 -900,23±14,25 -1200,25±56,85 -1300,28±75,69 -1380,47±55,45 

Ланено уље 

(ж)§ 
-823,35±74,51 -972,37±18,25 -1155,54±35,25 -1295,65±54,55 -1387,03±35,28 

Линолеинска 

киселина (ж)* 
-658,18±25,32 -826,38±78,98 -964,32±25,65 -1051,74±49,78 -1135,27±25,65 

Линолна 

киселина (ж)§ 
-1012,82±25,87 -1145,44±52,74 -1376,46±25,65 -1503,97±24,87 -1651,39±24,63 

Уље ноћурка 

(ж) 
-726,17±18,21 -1107,15±32,98 -1183,28±64,12 -1244,43±59,99 -1370,16±46,50 

 

Табела бр. 8. Приказ вредности минималне стопе раста притиска у левој комори у 

контролној групи пацова женског пола и експерименталним групама женског пола. 
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Резултати су приказани у виду средњих вредности ± стандардна девијација (X±SD), при 

чему знак * представља статистички значајно смањење вредности параметра у односу 

на контролну групу, док знак § представља статистички значајно повећање у односу на 

контролну групу 

 

 

Графикон бр. 13. Систолни притисак у левој комори у контролним и експерименталним 

групама пацова женског пола 

 

SLVP (mmHg) 

CPP 40 60 80 100 120 

Контрола (ж) 40,12±6,23 49,25±3,21 50,12±4,52 55,62±3,56 57,42±7,23 

Ланено уље (ж) 41,48±5,59 51,53±3,71 53,03±5,26 58,05±2,36 59,48±2,54 

Линолеинска 

киселина (ж)* 
33,34±2,56 42,23±2,56 42,62±4,23 46,03±2,56 49,58±3,96 

Линолна 46,98±3,65 48,07±5,25 58,83±2,56 61,75±2,65 65,58±2,54 
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киселина (ж)§ 

Уље ноћурка 

(ж)§ 
44,00±4,21 47,63±4,21 54,26±1,28 55,23±2,89 56,85±2,22 

 

Табела бр. 9. Приказ вредности систолног притиска у левој комори у контролној групи 

пацова женског пола и експерименталним групама женског пола. Резултати су 

приказани у виду средњих вредности ± стандардна девијација (X±SD), при чему знак * 

представља статистички значајно смањење вредности параметра у односу на контролну 

групу, док знак § представља статистички значајно повећање у односу на контролну 

групу 

 

 

 

Графикон бр. 14. Дијастолни притисак у левој комори у контролним и 

експерименталним групама пацова женског пола 
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DLVP (mmHg) 

CPP 40 60 80 100 120 

Контрола (ж) 1,91±0,02 2,32±0,04 2,41±0,01 2,55±0,03 2,59±0,04 

Ланено уље 

(ж)§ 
2,30±0,01 2,46±0,04 2,53±0,02 2,64±0,04 2,63±0,04 

Линолеинска 

киселина (ж) 
1,88±0,03 2,07±0,01 2,23±0,01 2,49±0,01 2,67±0,05 

Линолна 

киселина (ж)§ 
2,87±0,07 2,95±0,01 3,26±0,01 3,41±0,01 3,56±0,01 

Уље ноћурка 

(ж)§ 
2,05±0,05 2,38±0,02 2,46±0,03 2,41±0,02 2,35±0,01 

 

Табела бр. 10. Приказ вредности дијастолног притиска у левој комори у контролној 

групи пацова женског пола и експерименталним групама женског пола. Резултати су 

приказани у виду средњих вредности ± стандардна девијација (X±SD), при чему знак * 

представља статистички значајно смањење вредности параметра у односу на контролну 

групу, док знак § представља статистички значајно повећање у односу на контролну 

групу 
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Графикон бр. 15.  Фреквенца срца у контролним и експерименталним групама пацова 

женског пола 

HR (beat/min) 

CPP 40 60 80 100 120 

Контрола (ж) 255,12±12,23 267,12±14,25 270,12±14,26 278,81±25,25 275,51±14,57 

Ланено уље (ж) 258,17±13,23 269,39±13,25 273,41±13,12 281,68±21,12 281,23±11,78 

Линолеинска 

киселина (ж)* 
233,64±14,25 250,83±25,24 263,41±11,23 264,26±12,23 262,76±12,25 

Линолна 

киселина (ж)* 
238,30±15,21 252,83±21,14 260,55±11,58 271,85±25,11 274,38±36,55 

Уље ноћурка 

(ж)* 
237,08±22,01 253,46±14,12 258,64±11,25 259,60±11,09 262,98±10,04 

 

Табела бр. 11. Приказ вредности фреквенце срца у контролној групи пацова женског 

пола и експерименталним групама женског пола. Резултати су приказани у виду 

средњих вредности ± стандардна девијација (X±SD), при чему знак * представља 

статистички значајно смањење вредности параметра у односу на контролну групу, док 

знак § представља статистички значајно повећање у односу на контролну групу 

 

 

 

 

 



73 

 

 

Графикон бр. 16.  Фреквенца срца у контролним и експерименталним групама пацова 

женског пола 

CF (ml/min) 

CPP 40 60 80 100 120 

Контрола (ж) 6,98±0,01 8,12±0,02 10,12±0,03 12,03±0,04 14,02±0,04 

Ланено уље (ж) 7,07±0,04 8,95±0,03 10,85±0,01 12,03±0,01 13,72±0,01 

Линолеинска 

киселина (ж) 
6,92±0,01 8,93±0,04 10,79±0,02 12,30±0,01 14,54±0,01 

Линолна 

киселина (ж) 
6,90±0,01 8,60±0,01 10,81±0,04 13,45±0,02 16,90±0,02 

Уље ноћурка 

(ж)§ 
7,63±0,02 8,86±0,01 10,63±0,01 11,95±0,04 12,97±0,04 
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Табела бр. 12. Приказ вредности коронарног протока у контролној групи пацова 

женског пола и експерименталним групама женског пола. Резултати су приказани у 

виду средњих вредности ± стандардна девијација (X±SD), при чему знак * представља 

статистички значајно смањење вредности параметра у односу на контролну групу, док 

знак § представља статистички значајно повећање у односу на контролну групу 

 

 

4.2.2. Ефекат омега-3 и омега-6 масних киселина на кардиодинамске параметре 

код пацова мушког пола 

 

 

Графикон бр. 17.  Максимална стопа раста притиска у левој комори у контролним и 

експерименталним групама пацова мушког пола 
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Dp/dt max (mmHg) 

CPP 40 60 80 100 120 

Контрола (м) 1500,12±165,25 1580,91±154,12 1780,51±123,65 1880,52±248,98 2170,21±225,69 

Ланено уље 

(м)* 
1445,23±291,85 1578,98±276,41 1741,33±274,00 1850,83±260,47 1982,40±275,85 

Линолеинска 

киселина (м)* 
1455,10±195,25 1467,83±204,48 1681,00±143,94 1809,13±196,25 1930,46±99,55 

Линолна 

киселина (м)
§
 

1502,90±124,45 1670,36±235,95 1855,19±266,40 2013,00±208,26 2238,20±192,87 

Уље ноћурка 

(м)
§
 

1707,30±98,84 1962,67±40,22 2280,96±40,22 2578,58±69,72 2755,32±17,42 

 

Табела бр. 13. Приказ вредности максималне стопе раста притиска у левој комори у 

контролној групи пацова мушког пола и експерименталним групама мушког пола. 

Резултати су приказани у виду средњих вредности ± стандардна девијација (X±SD), при 

чему знак * представља статистички значајно смањење вредности параметра у односу 

на контролну групу, док знак § представља статистички значајно повећање у односу на 

контролну групу 
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Графикон бр. 18.  Минимална стопа раста притиска у левој комори у контролним и 

експерименталним групама пацова мушког пола 

Dp/dt min (mmHg) 

CPP 40 60 80 100 120 

Контрола (м) -812,21±26,96 -945,52±25,69 -1120,21±65,87 -1200,21±55,69 -1205,52±85,98 

Ланено уље (м) -809,65±27,32 -945,48±35,65 -1076,10±25,36 -1151,78±25,36 -1185,93±65,45 

Линолеинска 

киселина (м) 
-851,38±25,89 -895,28±27,23 -1027,92±24,32 -1162,84±74,36 -1090,87±25,63 

Линолна 

киселина (м)§ 
-946,74±31,25 -1070,16±27,98 -1231,29±57,98 -1363,32±25,65 -1504,98±65,89 

Уље ноћурка 

(м)§ 
-988,94±24,20 -1279,08±12,25 -1498,31±75,26 -1684,23±54,69 -1756,51±78,96 

 

Табела бр. 14. Приказ вредности минималне стопе раста притиска у левој комори у 

контролној групи пацова мушког пола и експерименталним групама мушког пола. 

Резултати су приказани у виду средњих вредности ± стандардна девијација (X±SD), при 

чему знак * представља статистички значајно смањење вредности параметра у односу 
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на контролну групу, док знак § представља статистички значајно повећање у односу на 

контролну групу 

 

 

Графикон бр. 19.  Систолни притисак у левој комори у контролним и 

експерименталним групама пацова мушког пола 

SLVP (mmHg) 

CPP 40 60 80 100 120 

Контрола (м) 42,11±2,31 48,22±2,65 52,31±3,65 53,51±5,24 54,50±6,21 

Ланено уље (м) 39,10±2,25 44,08±2,25 47,13±2,65 48,64±6,24 50,59±5,25 

Линолеинска 

киселина (м)* 
34,88±1,26 38,04±2,22 42,90±2,56 45,46±4,26 48,29±4,26 

Линолна 

киселина (м) 
41,66±4,15 43,28±2,89 49,16±6,87 52,63±5,21 57,74±6,25 

Уље ноћурка 

(м)§ 
48,12±3,75 60,77±4,18 67,91±5,23 71,19±3,87 74,26±4,23 
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Табела бр. 15. Приказ вредности систолног притиска у левој комори у контролној групи 

пацова мушког пола и експерименталним групама мушког пола. Резултати су 

приказани у виду средњих вредности ± стандардна девијација (X±SD), при чему знак * 

представља статистички значајно смањење вредности параметра у односу на контролну 

групу, док знак § представља статистички значајно повећање у односу на контролну 

групу 

 

 

Графикон бр. 20.  Дијастолни притисак у левој комори у контролним и 

експерименталним групама пацова мушког пола 
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DLVP (mmHg) 

CPP 40 60 80 100 120 

Контрола (м) 1,81±0,03 2,33±0,04 2,41±0,01 2,51±0,01 2,62±0,04 

Ланено уље 

(м)* 
1,72±0,01 2,00±0,02 2,02±0,01 2,10±0,01 2,23±0,03 

Линолеинска 

киселина (м)* 
0,57±0,01 0,73±0,02 0,80±0,02 0,79±0,01 0,88±0,04 

Линолна 

киселина (м)§ 
1,84±0,04 1,7±0,01 1,88±0,03 2,01±0,02 2,33±0,05 

Уље ноћурка 

(м)§ 
4,4±0,02 4,68±0,01 4,7±0,01 4,92±0,03 5,12±0,06 

 

Табела бр. 16. Приказ вредности дијастолног притиска у левој комори у контролној 

групи пацова мушког пола и експерименталним групама мушког пола. Резултати су 

приказани у виду средњих вредности ± стандардна девијација (X±SD), при чему знак * 

представља статистички значајно смањење вредности параметра у односу на контролну 

групу, док знак § представља статистички значајно повећање у односу на контролну 

групу 
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Графикон бр. 21.  Фреквенца срца у контролним и експерименталним групама пацова 

мушког пола 

HR (beat/min) 

CPP 40 60 80 100 120 

Контрола (м) 230,10±12,14 260,20±9,25 265,20±14,57 267,20±14,23 270,20±11,23 

Ланено уље 

(м)§ 
238,25±14,25 259,30±10,14 259,90±11,25 264,91±15,61 269,88±14,25 

Линолеинска 

киселина (м)§ 
265,15±11,02 281,93±11,25 282,67±17,12 289,53±11,44 281,78±13,25 

Линолна 

киселина (м)§ 
240,42±14,21 260,41±11,26 262,83±21,03 264,48±12,96 264,53±14,25 

Уље ноћурка 

(м)§ 
243,44±15,14 254,80±10,17 264,45±11,07 271,54±14,25 274,76±18,12 

 

Табела бр. 17. Приказ вредности фреквенце срца у контролној групи пацова мушког 

пола и експерименталним групама мушког пола. Резултати су приказани у виду 

средњих вредности ± стандардна девијација (X±SD), при чему знак * представља 
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статистички значајно смањење вредности параметра у односу на контролну групу, док 

знак § представља статистички значајно повећање у односу на контролну групу 

 

 

Графикон бр. 22.  Коронарни проток у контролним и експерименталним групама 

пацова мушког пола 
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CF (ml/min) 

CPP 40 60 80 100 120 

Контрола (м) 8,21±0,01 10,42±0,04 12,55±0,04 14,21±0,07 16,21±0,04 

Ланено уље 

(м)* 
7,87±0,03 10,61±0,02 12,44±0,01 14,12±0,01 16,38±0,01 

Линолеинска 

киселина (м)§ 
8,97±0,01 11,35±0,02 13,73±0,04 15,80±0,02 17,93±0,02 

Линолна 

киселина (м)* 
7,64±0,01 10,21±0,04 12,75±0,01 14,62±0,01 17,08±0,02 

Уље ноћурка 

(м)* 
7,32±0,04 10,33±0,04 12,30±0,04 13,68±0,01 15,14±0,03 

 

Табела бр. 18. Приказ вредности коронарног протока у контролној групи пацова 

мушког пола и експерименталним групама мушког пола. Резултати су приказани у виду 

средњих вредности ± стандардна девијација (X±SD), при чему знак * представља 

статистички значајно смањење вредности параметра у односу на контролну групу, док 

знак § представља статистички значајно повећање у односу на контролну групу 
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4.2.3. Поређење кардиодинамских параметара између експерименталних 

група 

На Графикону бр 23. приказане су вредности параметра максималне стопе раста 

притиска у левој комори изолованог срца пацова. Примећено је статистички значајно 

повећање овог параметра у групи мужјака пацова након суплементације уљем ноћурка 

у односу остале групе на свим перфузионим притисцима, као мање али значајно 

повећање у групама женки пацова након суплементације уљем ноћурка и линолне 

масне киселине на свим перфизионим притисцима. 

 

Графикон бр. 23.  Dp/dt max у експерименталним групама пацова женског и мушког 

пола. Знак * представља статистички значајну разлику (p<0,05) у односу на остале 

групе 

 

На Графикону бр 24. приказане су вредности параметра минималне стопе раста 

притиска у левој комори изолованог срца пацова. Примећено је статистички значајно 

повећање овог параметра у групи мужјака пацова након суплементације уљем ноћурка 

и линолне масне киселине у групи женски у односу остале групе на свим перфузионим 

притисцима.  
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Графикон бр. 24.  Dp/dt min у експерименталним групама пацова женског и мушког 

пола. Знак * представља статистички значајну разлику (p<0,05) у односу на остале 

групе 
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На Графикону бр 25. приказане су вредности параметра систолног притиска у 

левој комори изолованог срца пацова. Примећено је статистички значајно повећање 

овог параметра у групи мужјака пацова након суплементације уљем ноћурка и линолне 

масне киселине у групи женски у односу остале групе скоро на свим перфузионим 

притисцима, осим на притиску од 60 cmH2O где је примећено значајно повећање овог 

параметра у групи женки након суплементације ланеним уљем и групи мужјака након 

суплементације уљем ноћурка. 

 

Графикон бр. 25.  SLVP у експерименталним групама пацова женског и мушког пола. 

Знак * представља статистички значајну разлику (p<0,05) у односу на остале групе 
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На Графикону бр 26. приказане су вредности параметра дијастолног притиска у 

левој комори изолованог срца пацова. Примећено је статистички значајно доминантно 

повећање овог параметра у групи мужјака пацова након суплементације уљем ноћурка 

и линолне масне киселине у групи женки у односу остале групе на свим перфузионим 

притисцима.  

 

 

Графикон бр. 26.  DLVP у експерименталним групама пацова женског и мушког пола. 

Знак * представља статистички значајну разлику (p<0,05) у односу на остале групе 
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На Графикону бр 27. приказане су вредности срчане фреквенце изолованог срца 

пацова. Примећено је статистички значајно повећање овог параметра у групи мужјака 

пацова након суплементације линолеинском масном киселином у групи мужјака и  

након суплементације уљем ланеног семена у групи женки у односу остале групе на 

перфузионим притисцима од 40 до 100 cmH2O.  

 

 

Графикон бр. 27.  HR у експерименталним групама пацова женског и мушког пола. 

Знак * представља статистички значајну разлику (p<0,05) у односу на остале групе 
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На Графикону бр 28. приказане су вредности коронарног протока изолованог 

срца пацова. Примећено је статистички значајно повећање овог параметра у групи 

мужјака пацова након суплементације линолеинском масном киселином у групи 

мужјака и  након суплементације уљем ланеног семена у групи женки у односу остале 

групе на перфузионим притисцима од 40 до 100 cmH2O. На највишем перфузионом 

притиску, постоји више разлика у овом параметру поређењем група, па је тако 

приметно статистички значајно повећање у поменутим групама али и у групи женки и 

мужјака након суплементације линолне масне киселине. 

 

 

Графикон бр. 28.  CF у експерименталним групама пацова женског и мушког пола. Знак 

* представља статистички значајну разлику (p<0,05) у односу на остале групе 
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4.3. ЕФЕКТИ ИСХРАНЕ ОБОГАЋЕНЕ ОМЕГА-3 И ОМЕГА-6 МАСНИМ 

КИСЕЛИНАМА НА ПРООКСИДАЦИОНЕ ПАРАМЕТРЕ У ЕФЛЕНТУ 

(ПОРЕЂЕЊЕ У ГРУПИ) 

 

У другом делу истраживања испитивали смо ефекте омега-3 и омега-6 масних 

киселина на прооксидационе маркере (супероксид анјон радикал, водоник пероксид, 

нитрити, индекс липидне пероксидације) које смо мерили у перфузату током 

функционалног испитивања на изолованом срцу. 

Контролна група (мужјаци) 

На Графикону бр. 29 приказане су средње вредности свих испитиваних  

прооксидационих параметара (О2
-
, H2O2, NO2

-
, TBARS) у контролног групи пацова 

мушког пола. Није било статистички значајних разлика у контролном и 

експерименталном периоду при промени коронарног перфузионог притиска у опсегу од 

40 до 120 cmH2O.  
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Графикон бр. 29.  Промене прооксидационих маркера у контролној групи мушког пола.  

Контролна група (женке) 

На Графикону бр. 30 приказане су средње вредности свих испитиваних  

прооксидационих параметара (О2
-
, H2O2, NO2

-
, TBARS) у контролног групи пацова 

женског пола. Није било статистички значајних разлика у контролном и 

експерименталном периоду при промени коронарног перфузионог притиска у опсегу од 

40 до 120 cmH2O.  

 

Графикон бр. 30.  Промене прооксидационих маркера у контролној групи женског пола.  

Ланено уље група (мужјаци) 

На Графикону бр. 31 приказане су средње вредности свих испитиваних  

прооксидационих параметара (О2
-
, H2O2, NO2

-
, TBARS) у групи пацова мушког пола 

након суплементације ланеним уљем. Статистички значајно промењен је супероксид 

анјон радикал у експерименталном периоду у односу на контролни при вишим 

перфузионим притисцима у опсегу од 80 до 120 cmH2O, водоник пероксид при 
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притисцима од 80 и 120 cmH2O и индекс липидне пероксидације мерен као ТБАРС при 

притисцима од 60, 80 и 120 cmH2O у експерименталном периоду. Вредности нитрита 

нису биле значајно промењене у овој групи. 

 

Графикон бр. 31.  Промене прооксидационих маркера у групи мушког пола након 

суплементације ланеним уљем  

Ланено уље група (женке) 

На Графикону бр. 32 приказане су средње вредности свих испитиваних  

прооксидационих параметара (О2
-
, H2O2, NO2

-
, TBARS) у групи пацова женског пола 

након суплементације ланеним уљем. Статистички значајно промењен је супероксид 

анјон радикал и индекс липидне пероксидације мерен као TBARS у експерименталном 

периоду у односу на контролни при вишим перфузионим притисцима од 100 и 120 

cmH2O, водоник пероксид при притиску од 120 cmH2O у експерименталном периоду. 

Вредности нитрита нису биле значајно промењене у овој групи. 
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Графикон бр. 32.  Промене прооксидационих маркера у групи мушког пола након 

суплементације ланеним уљем 

Линолеинска масна киселина- група (мужјаци) 

На Графикону бр. 33 приказане су средње вредности свих испитиваних  

прооксидационих параметара (О2
-
, H2O2, NO2

-
, TBARS) у групи пацова мушког пола 

након суплементације линолеинском масном киселином. Статистички значајно 

промењен је супероксид анјон радикал у експерименталном периоду у односу на 

контролни при перфузионим притисцима од 60, 80 и 120 cmH2O и водоник пероксид 

при притиску од 120 cmH2O у експерименталном периоду. Вредности нитрита и 

индекса липидне пероксидације мерен као ТБАРС нису биле значајно промењене у овој 

групи.  
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Графикон бр. 33.  Промене прооксидационих маркера у групи мушког пола након 

суплементације линолеинском масном киселином 

 

Линолеинска масна киселина- група (женке) 

На Графикону бр. 34 приказане су средње вредности свих испитиваних  

прооксидационих параметара (О2
-
, H2O2, NO2

-
, TBARS) у групи пацова женског пола 

након суплементације линолеинском масном киселином. Статистички значајно 

промењен је супероксид анјон радикал и водоник пероксид у експерименталном 

периоду у односу на контролни при вишим перфузионим притисцима од 100 и 120 

cmH2O. Вредности нитрита су биле значајно промењене у овој групи при притиску од 

80 и 120 cmH2O у експерименталном периоду, док је индекс липидне пероксидације 

мерен као ТБАРС статистички значајно промењен такође при вишим притисцима (80-

120 cmH2O) у експерименталном периоду. 
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Графикон бр. 34.  Промене прооксидационих маркера у групи женског пола након 

суплементације линолеинском масном киселином 

 

Линолна масна киселина- група (мужјаци) 

На Графикону бр. 35 приказане су средње вредности свих испитиваних  

прооксидационих параметара (О2
-
, H2O2, NO2

-
, TBARS) у групи пацова мушког пола 

након суплементације линолном масном киселином. Статистички значајно промењен је 

супероксид анјон радикал при вишим перфузионим притисцима од 80-120 cmH2O и 

водоник пероксид у експерименталном периоду у односу на контролни при скоро свим 

перфузионим притисцима од 60-120 cmH2O. Вредности нитрита нису биле значајно 

промењене у овој групи, док је индекс липидне пероксидације мерен као ТБАРС 

статистички значајно промењен при нижим притисцима (60 и 80 cmH2O) у 

експерименталном периоду. 
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Графикон бр. 35.  Промене прооксидационих маркера у групи мушког пола након 

суплементације линолном масном киселином 

 

Линолна масна киселина- група (женке) 

На Графикону бр. 36 приказане су средње вредности свих испитиваних  

прооксидационих параметара (О2
-
, H2O2, NO2

-
, TBARS) у групи пацова женског пола 

након суплементације линолном масном киселином. Статистички значајно промењен је 

супероксид анјон радикал при вишим перфузионим притисцима од 60, 100 и 120 

cmH2O и водоник пероксид при перфузионим притисцима од 60, 80 и 120 cmH2O у 

експерименталном периоду у односу на контролни. Вредности нитрита и индекса 

липидне пероксидације мерен као ТБАРС су биле значајно повишене у овој групи при 

притисцима од 60-100 cmH2O у експерименталном периоду у овој групи.  
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Графикон бр. 36.  Промене прооксидационих маркера у групи женског пола након 

суплементације линолном масном киселином 

Уље ноћурка- група (мужјаци) 

На Графикону бр. 37 приказане су средње вредности свих испитиваних  

прооксидационих параметара (О2
-
, H2O2, NO2

-
, TBARS) у групи пацова мушког пола 

након суплементације уљем ноћурка. Статистички значајно промењен је супероксид 

анјон радикал при скоро свим перфузионим притисцима од 60-120 cmH2O и водоник 

пероксид при перфузионом притиску од 100 cmH2O у експерименталном периоду у 

односу на контролни. Вредности нитрита и индекса липидне пероксидације мерен као 

ТБАРС су биле значајно повишене у овој групи при притисцима од 60 и 80 cmH2O за 

нитрите, и на притисцима од 60, 100 и 120 cmH2O за TBARS у експерименталном 

периоду у овој групи.  
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Графикон бр. 37.  Промене прооксидационих маркера у групи мушког пола након 

суплементације уљем ноћурка 

 

Уље ноћурка- група (женке) 

На Графикону бр. 38 приказане су средње вредности свих испитиваних  

прооксидационих параметара (О2
-
, H2O2, NO2

-
, TBARS) у групи пацова женског пола 

након суплементације уљем ноћурка. Статистички значајно промењен је супероксид 

анјон радикал при вишим перфузионим притисцима од 60, 80 и 120 cmH2O и водоник 

пероксид при перфузионим притисцима од 80-120 cmH2O у експерименталном периоду 

у односу на контролни. Вредности нитрита нису биле значајно промењене док су 

вредности индекса липидне пероксидације мерен као ТБАРС су биле значајно снижене 

у овој групи при притиску од 80 cmH2O у експерименталном периоду. 
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Графикон бр. 38.  Промене прооксидационих маркера у групи женског пола након 

суплементације уљем ноћурка 
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4.4. ЕФЕКТИ ИСХРАНЕ ОБОГАЋЕНЕ ОМЕГА-3 И ОМЕГА-6 МАСНИМ 

КИСЕЛИНАМА НА ПРООКСИДАЦИОНЕ ПАРАМЕТРЕ У ЕФЛЕНТУ 

(ПОРЕЂЕЊЕ ГРУПА) 

 

На Графикону бр. 39 приказане су средње вредности супероксид анјон радикала 

у свим испитиваним групама. Примећено је доминантно повећање овог маркера у групи 

које су третиране линолеинском и линолном киселином и у односу на друге 

експерименталне и две контролне групе нарочито изражене при врло високим 

перфизионим притисцима. 

 

 

Графикон бр. 39.  Промене супероксид анјон радикала у експерименталним групама  

након суплементације и при промени коронарног перфузионог притиска (CPP=40-120 

cmH2O) 
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На Графикону бр. 40 приказане су средње вредности водоник пероксида у свим 

испитиваним групама. Примећено је доминантно повећање овог маркера у групи које 

су третиране линолеинском и линолном киселином и у односу на друге 

експерименталне и две контролне групе, и доминантно ниже вредности у групама 

третиране уљем ноћурка. 

 

 

Графикон бр. 40.  Промене водоник пероксида у експерименталним групама  након 

суплементације и при промени коронарног перфузионог притиска (CPP=40-120 cmH2O) 
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На Графикону бр. 41 приказане су средње вредности нитрита у свим 

испитиваним групама. Није било значајних разлика у вредностима овог маркера 

поређењем ових група, али су примењене нешто ниже вредности нитрита у групама 

третиране уљем ноћурка. 

 

 

Графикон бр. 41.  Промене нитрита у експерименталним групама  након 

суплементације и при промени коронарног перфузионог притиска (CPP=40-120 cmH2O) 
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На Графикону бр. 42 приказане су средње вредности TBARS-a у свим 

испитиваним групама. Поређењем експерименталних група, статистички значајно 

повећање овог маркера примећено је у групама које су третиране линолеинском 

киселином, уљем ноћурка и линолном и то само у групи пацова женског пола, које 

прати линеаран раст коронарног перфузионог притиска.  

 

 

Графикон бр. 42.  Промене индекса липидне пероксидације (TBARS-a) у 

експерименталним групама  након суплементације и при промени коронарног 

перфузионог притиска (CPP=40-120 cmH2O) 
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4.5. ЕФЕКТИ ИСХРАНЕ ОБОГАЋЕНЕ ОМЕГА-3 И ОМЕГА-6 МАСНИМ 

КИСЕЛИНАМА НА ПРООКСИДАЦИОНЕ ПАРАМЕТРЕ У ПЛАЗМИ 

 

У последњем делу истраживања пратили смо ефекте суплементације омега-3 и 

омега-6 масних киселина на редокс статус пацова мушког и женског пола након 

шестонедељне супленетације различитим есенцијалним масним киселинама праћењем 

прооксидационих и антиоксидационих маркера у крви животиње. 

 

Контролна група пацова (мужјаци и женке) 

На Графикону бр. 43 приказане су средње вредности свих испитиваних  

прооксидационих параметара (О2
-
, H2O2, NO2

-
, TBARS) у контролним групама пацова 

женског и мушког пола. Поређењем контролних група оба пола, статистички се 

значајно разликовао само маркер нитрити, са значајно вишим вредностима у групи 

женског пола. Остали прооксидациони маркери нису се значајно разликовали 

поређењем ове две групе. 
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Графикон бр. 43.  Промене прооксидационих маркера у плазми у контролним групама 

мушког и женског пола 

Ланено уље -група (мужјаци и женке) 

На Графикону бр. 44 приказане су средње вредности свих испитиваних  

прооксидационих параметара (О2
-
, H2O2, NO2

-
, TBARS) у групама пацова женског и 

мушког пола након суплементације ланеним уљем. Поређењем група оба пола, 

статистички се нису значајно разликовали прооксидациони маркери. 

 

Графикон бр. 44.  Промене прооксидационих маркера у плазми у групама мушког и 

женског пола након суплементације ланеним уљем 

Линолеинска масна киселина -група (мужјаци и женке) 

На Графикону бр. 45 приказане су средње вредности свих испитиваних  

прооксидационих параметара (О2
-
, H2O2, NO2

-
, TBARS) у групама пацова женског и 

мушког пола након суплементације линолеинском киселином. Поређењем група оба 

пола, статистички су се значајно разликовали сви прооксидациони маркери, са 
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доминантно вишим вредностима супероксид анјон радикала и нитрита у групи пацова 

мушког пола, и нижим вредностима водоник пероксида и индекса липидне 

пероксидације у истој групи. 

 

Графикон бр. 45.  Промене прооксидационих маркера у плазми у групама мушког и 

женског пола након суплементације линолеинском киселином 

 

Линолна масна киселина -група (мужјаци и женке) 

На Графикону бр. 46 приказане су средње вредности свих испитиваних  

прооксидационих параметара (О2
-
, H2O2, NO2

-
, TBARS) у групама пацова женског и 

мушког пола након суплементације линолном киселином. Поређењем група оба пола, 

статистички су се значајно разликовали скоро сви прооксидациони маркери, са вишим 

вредностима супероксид анјон радикала и водоник пероксида у групи пацова мушког 

пола, и нижим вредностима нитрита у истој групи. Вредности индекса липидне 

пероксидације нису биле значајно промењене поређењем ове две групе. 
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Графикон бр. 46.  Промене прооксидационих маркера у плазми у групама мушког и 

женског пола након суплементације линолном киселином 

Уље ноћурка -група (мужјаци и женке) 

На Графикону бр. 47 приказане су средње вредности свих испитиваних  

прооксидационих параметара (О2
-
, H2O2, NO2

-
, TBARS) у групама пацова женског и 

мушког пола након суплементације уљем ноћурка. Поређењем група оба пола, 

статистички су се значајно разликовале вредности нитрита, са вишим вредностима у 

групи пацова женског пола, и нижим вредностима индекса липидне пероксидације у 

истој групи. Вредности супероксид анјон радикала и водоник пероксида нису биле 

значајно промењене поређењем ове две групе.  
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Графикон бр. 47.  Промене прооксидационих маркера у плазми у групама мушког и 

женског пола након суплементације уљем ноћурка 
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На Табели бр. 18 приказане су статистички значајне разлике између испитиваних 

маркера оксидационог стреса у поређењу са контролним групама.  

 

Група 

O
2

-             

(nmol/ml) 

H
2
O

2      

 

(nmol/ml) 

NO
2

-        

(nmol/ml) 

TBARS
 

(μmol/ml)
 

X SD X SD X SD X SD 

Контрола (м) 8,23 1,03 6,28 0,1 8,88 0,01 0,78 0,03 

Контрола (ж) 7,69 0,98 6,23 0,3 9,12 0,02 0,79 0,01 

Ланено уље (м) 23,92
§
 1,22 5,91 0,2 3,33* 0,01 0,99

§
 0,01 

Ланено уље (ж) 22,08
§
 1,28 6,14 0,4 3,39* 0,02 0,93

§
 0,01 

Линолна (м) 5,44 2,12 4,01* 0,2 5,85* 0,03 0,81 0,01 

Линолна (ж) 1,59* 0,17 3,61* 0,2 6,56* 0,01 0,78 0,01 

Линолеинска (м) 6,33 0,89 3,68* 0,3 8,35 0,04 0,73* 0,02 

Линолеинска (ж) 2,04* 0,01 4,12* 0,1 7,46 0,03 0,85
§
 0,01 

Уље ноћурка (м) 2,97* 0,30 7,42
§
 0,5 11,14

§
 0,05 1,35

§
 0,02 

Уље ноћурка (ж) 3,24* 0,20 7,51
§
 0,8 12,46

§
 0,02 1,20

§
 0,03 

 

Табела бр. 18. Приказ вредности прооксидационих параметара у контролним и 

експерименталним групама оба пола. Резултати су приказани у виду средњих 

вредности ± стандардна девијација (X±SD), при чему знак * представља статистички 

значајно смањење вредности параметра у односу на контролну групу, док знак § 

представља статистички значајно повећање у односу на контролну групу 
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4.6. ЕФЕКТИ ИСХРАНЕ ОБОГАЋЕНЕ ОМЕГА-3 И ОМЕГА-6 МАСНИМ 

КИСЕЛИНАМА НА АНТИОКСИДАЦИОНЕ ПАРАМЕТРЕ У ЛИЗАТУ 

ЕРИТРОЦИТА 

 

Контролна група пацова (мужјаци и женке) 

На Графикону бр. 48 приказане су средње вредности свих испитиваних  

антиоксидационих параметара (SOD, GSH, CAT) у контролним групама пацова 

женског и мушког пола. Поређењем група оба пола, статистички су се значајно 

разликовале вредности SOD-a, са вишим вредностима у групи пацова женског пола, и 

нижим вредностима CAT у истој групи. Вредности GSH-a нису биле значајно 

промењене поређењем ове две групе.  

 

 

Графикон бр. 48.  Промене антиоксидационих маркера (SOD, GSH, CAT) у лизату 

еритроцита у контролним групама мушког и женског пола  
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Ланено уље -група (мужјаци и женке) 

На Графикону бр. 49 приказане су средње вредности свих испитиваних  

антиоксидационих параметара (SOD, GSH, CAT) у групама пацова женског и мушког 

пола након суплементације ланеним уљем. Поређењем група оба пола, статистички су 

се значајно разликовале само вредности CAT са вишим вредностима у групи пацова 

мушког пола. Вредности GSH-a и SOD-a нису биле значајно промењене поређењем ове 

две групе.  

 

 

 

Графикон бр. 49.  Промене антиоксидационих маркера (SOD, GSH, CAT) у лизату 

еритроцита у групама мушког и женског пола суплементације ланеног уља 
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Линолеинска масна киселина -група (мужјаци и женке) 

На Графикону бр. 50 приказане су средње вредности свих испитиваних 

антиоксидационих параметара (SOD, GSH, CAT) у групама пацова женског и мушког 

пола након суплементације линолеинском киселином. Поређењем група оба пола, 

статистички су се значајно разликовале вредности SOD-a и CAT са вишим вредностима 

у групи пацова мушког пола у односу на група пацова женског пола. Вредности GSH-a 

нису биле значајно промењене поређењем ове две групе.  

 

 

Графикон бр. 50.  Промене антиоксидационих маркера (SOD, GSH, CAT) у лизату 

еритроцита у групама мушког и женског пола суплементације линолеинске киселине 
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Линолна масна киселина -група (мужјаци и женке) 

На Графикону бр. 51 приказане су средње вредности свих испитиваних 

антиоксидационих параметара (SOD, GSH, CAT) у групама пацова женског и мушког 

пола након суплементације линолном киселином. Поређењем група оба пола, 

статистички су се значајно разликовале вредности SOD-a и CAT са вишим вредностима 

у групи пацова мушког пола у односу на група пацова женског пола. Поред тога, 

вредности GSH-a су биле значајно повишене у групи женки поређењем ове две групе.  

 

 

Графикон бр. 51.  Промене антиоксидационих маркера (SOD, GSH, CAT) у лизату 

еритроцита у групама мушког и женског пола суплементације линолне киселине 
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Уље ноћурка -група (мужјаци и женке) 

На Графикону бр. 51 приказане су средње вредности свих испитиваних 

антиоксидационих параметара (SOD, GSH, CAT) у групама пацова женског и мушког 

пола након суплементације уљем ноћурка. Поређењем група оба пола, статистички су 

се значајно разликовале вредности SOD-a и CAT са нижим вредностима у групи пацова 

мушког пола у односу на група пацова женског пола. Поред тога, вредности GSH-a су 

биле значајно повишене у групи мужјака поређењем ове две групе.  

 

 

 

Графикон бр. 52.  Промене антиоксидационих маркера (SOD, GSH, CAT) у лизату 

еритроцита у групама мушког и женског пола суплементације уљем ноћурка 
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4.7. ЕФЕКТИ ИСХРАНЕ ОБОГАЋЕНЕ ОМЕГА-3 И ОМЕГА-6 МАСНИМ 

КИСЕЛИНАМА НА АНТИОКСИДАЦИОНЕ ПАРАМЕТРЕ У ЛИЗАТУ 

ЕРИТРОЦИТА (ПОРЕЂЕЊЕ ГРУПА) 

 

На Графикону бр. 53 приказане су средње вредности супероксид дисмутазе у 

свим испитиваним групама. Примећено је доминантно повећање овог маркера у групи 

које су третиране уљем ноћурка и линолеинском киселином. 

 

Графикон бр. 53.  Приказ вредности SOD-а у лизату еритроцита у односу на групу 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



115 

 

На Графикону бр. 54 приказане су средње вредности редукованог глутатиона у 

свим испитиваним групама. Примећено је доминантно повећање овог маркера у групи 

које су третиране уљем ноћурка и линолеинском киселином у односу на контролне 

групе. 

 

 

Графикон бр. 54.  Приказ вредности GSH-а у лизату еритроцита у односу на групу 
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На Графикону бр. 55 приказане су средње вредности каталазе у свим 

испитиваним групама. Примећено је доминантно повећање овог маркера у групи које 

су третиране уљем линолном киселином у односу на друге експерименталне и друге 

контролне групе. 

 

 

Графикон бр. 55.  Приказ вредности CAT у лизату еритроцита у односу на групу 
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На Табели бр. 19 приказане су статистички значајне разлике између испитиваних 

маркера система антиоксидационе заштите у поређењу са контролним групама.  

Група 

SOD (U/gHb x 10
3
) GSH (U/gHb x 10

3
) CAT (U/gHb x 10

3
) 

X SD X SD X SD 

Контрола (м) 17,12 1,46 51236,97 225,89 3,98 0,41 

Контрола (ж) 20,12 1,87 55263,12 302,56 3,23 0,32 

Ланено уље (м) 26,05
§
 1,22 66498,25

§
 223,5 6,45

§
 0,59

§
 

Ланено уље (ж) 27,13
§
 1,11 70336,06

§
 224,6 4,50 0,78

§
 

Линолна (м) 31,20
§
 3,12 48854,01* 198,7 25,13

§
 0,99

§
 

Линолна (ж) 17,64* 2,58 73868,61
§
 156,7 7,88

§
 1,01

§
 

Линолеинска (м) 42,33
§
 1,25 75144,53

§
 221,3 5,55

§
 0,75

§
 

Линолеинска (ж) 24,42
§
 1,23 75748,91

§
 298,6 5,05

§
 0,36 

Уље ноћурка (м) 51,55
§
 2,56 80317,46

§
 221,7 3,08* 0,54

§
 

Уље ноћурка (ж) 70,55
§
 1,23 76605,82

§
 236,9 8,17

§
 0,95

§
 

 

Табела бр. 19. Приказ вредности антиоксидационих параметара у контролним и 

експерименталним групама оба пола. Резултати су приказани у виду средњих 

вредности ± стандардна девијација (X±SD), при чему знак * представља статистички 

значајно смањење вредности параметра у односу на контролну групу, док знак § 

представља статистички значајно повећање у односу на контролну групу 
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5. ДИСКУСИЈА 

 

Циљ овог истраживања био је испитати хроничне ефекте примене исхране 

обогаћене омега-3 и омега-6 масним киселинама на функцију миокарда, коронарни 

проток и оксидо-инфламацијске параметре старих пацова.  

 

5.1. ЕФЕКАТ ИСХРАНЕ ОБОГАЋЕНЕ ОМЕГА-3 И ОМЕГА-6 НА 

КОНТРАКТИЛНОСТ И ФУНКЦИЈУ МИОКАРДА 

 

У првом делу истраживања испитивали смо хроничне ефекте примене исхране 

обогаћене омега-3 и омега-6 масним киселинама на функцију миокарда изолованог 

срца пацова. Поред тога, посебан акценат у овом истраживању стављен је на 

компарацију хроничних ефеката примене исхране обогаћене омега-3 и омега-6 масним 

киселинама на функцију миокарда изолованог срца пацова, као и испитивање утицаја 

на коронарну циркулацију изолованог срца пацова. Подсећања ради, испитивање је 

спроведено на старим животињама које биле повдргнуте исхрани и суплементацији 

омега-3 или омега-6 масним киселинама (алфа-линоленска илин линолна масна 

киселина) у трајању од 6 недеља након чега су се спровела истраживања на излованом 

срцу. Мењањем коронарног перзузионог притиска (CPP=40-120 cmH2O) у току 

експремента на изолованом срцу, имитирали смо физиолошке услове али и патолошке, 

односно стања хипероксије и хипоксије. При таквим променама притиска и у односу на 

претходну хроничну суплементацију, пратили смо промене функције миокарда код 

сваке групе одвојено али и поређењем свих група које су биле изложене некој 

суплементацији са групама без суплементације (контролне групе). Још један важан 

аспект студије је испитивање потенцијалних разлика у одговору на омега-3 или омега-6 

масне киселине у односу на пол, о којима се врло мало зна.  

У нашем истраживању функција срца је процењена на основу праћења и анализе 

кардиодинамике леве коморе као морфолошки и функционално доминантне срчане 

шупљине, директним мерењем кардиодинамских параметара, показатеља функције 

миокарда: максималну (dp/dt max) и минималну (dp/dt min) стопу промене притиска у 

левој комори, систолни (SLVP) и дијатолни притисак (DLVP) леве коморе, и срчану 

фреквенцу (HR). Dp/dt max и dp/dt min су параметри који означавају величину (стопу) 

промене притиска (mmHg) у левој комори у функцији времена (током једне секунде). У 
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зависности од фазе срчаног циклуса, ове варијације притисака су на нашем апарату 

представљене као максималнe (dp/dt max), током систоле, и минималнe (dp/dt min). 

Посматрајући сваку групу одвојено и анализирањем процеса ауторегулације у свим 

групама појединачно, приметили смо интересантне резултате. Исхрана обогаћена 

ланеним уљем у трајању од шест недеља индуковала је значајно повишење вредности 

кардиодинамских параметара (dp/dt max, dp/dt min, SLVP, DLVP и HR) код мужјака у 

експерименталном периоду, са израженијим повећањем у групи женки.  Коронарни 

проток није био значајно промењен. Хронична суплементација линолеинском 

киселином довела до сличних промена кардиодинамских параметара у 

експерименталном периоду (Графикони 3-6).  

Линолна масна киселина након суплементације у трајању од 6 недеља узроковала је 

високо статистички значајна повећања кардиодинамских параметара (dp/dt max, dp/dt 

min, SLVP, DLVP и HR) у експерименталном периоду у групи мужјака, док су 

повећања била мање изражена у групи женки (Графикони 7 и 8). Посматрано унутар 

групе мужјака која је била изложена исхрани обогаћеној уљм ноћурка, примећена су 

значајна повећања свих кардиодинамских параметара као и коронарног протока, за 

разлику од осталих група, док се у групи женки доминантно издвојило повећање срчане 

фреквенце након супленетације уљем ноћурка (Графикони 9 и 10). Дакле, до 

поремећаја ауторегулације и до изражених иревезибилних промена довела је примена 

омега-6 масних киселина са поремећајем коронарне циркулације, док омега-3 масне 

киселине су довеле до промена кардиодинамике али без оштећења коронарне 

циркулације.  

До данас, постоји мали је број ин витро студија које си на сличан начин испитивале 

ефекте масних киселина на функционалност миокарда. Студије су се улавном бавиле 

испитивањем појединачних ефеката масних киселина односно врло је мало студија које 

су упоређивале ефекте различитих масних киселина на моделу изолваног срца. Kukoba 

и сарадници (134) су у својој експерименталној студији испитивали ефекте омега-3 

полинезасићених киселина (алфа-линолеинску масну киселину) на миокардну 

дисфункцију путем примене биљног уља у трајању од 4 недеље. Wistar албино пацови 

су били изложени хроничном третману PUFAs након чега су на моделу 

исхемије/реперфузије пратили кардиопротектвни ефекат поменуте киселине. Алфа-

линолеинска масна киселина као прекурсор еикозапентаеноинске киселине је 
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примењивана као дијететски суплемент у дози од 0.1 mg/kg/дан. Резултати су показали 

скраћење периода до функционалног опоравка након реперфузије, бржи опоравак 

миокардна у реперфузији, као и смањење учесталости аритмија након суплементације 

алфа-линолеинске киселине. У овој студији, наглашена је у улога леукотриена С4 и 

тромбоксана В2 чија је продукција била три пута редукована, као улога реактивних 

кисеоничних врста и липидне пероксидације која била такође редукована а активност 

супероксид дисмутазе и каталазе повишена. Folino и сарадници (134) су испитивали 

ефекат алфа-линолеинске киселине на протекцију након повреде узроковане бета-

адренергичком претераном стимулацијом. Тачније, на моделу изопротеренолом-

индуковане миокардне повреде тестирана на протективна улога поменуте киселине ин 

витро на кардиомиоцитима. Путем исхране обогаћене алфа-линолеинском киселином у 

трајању од 60 дана пратили су хемодинамске и хистолошке промене срца. Алфа-

линолеинска киселина је смањила оштећење настало изопротеренолом и спречило 

настанак фиброзе ткива, и овим потврдили кардиопротективно дејство ове омега-3 

киселине. 

Kang (136) наглашава способност омега-3 масних киселина у редукцији поремећаја 

ритма у појаве аритмија које могу бити и фаталне. Испитивали су ефекте различитих 

дуголанчаних плинезасићених масних киселина на контрактилност кардиомиоцита, 

EPA, DHA, линолне и линолеинске,  у дози од 2-10 μM. Доказали су да омега-3 масне 

киселине значајно редукују контрактилност и стопу контракције, док линолна је дала 

супротан ефекат. Интересантно је да је ефекат омега-3 масних киселина у овој студији 

био сличан ефекту лидокаина, иначе снажног антиаритмика, па је закључено да омега-3 

масне киселине могу значајно смањити учесталост тахиаримија и других леталних 

аритмија вероватно посредством регулације концентрације екстрацелуларног 

калцијума.  

Са друге стране, број студија које су испитивале ефекат омега-6 масних киселина 

искључиво на контрактилност у ин витро условима су лимитиран. Једна од ретких 

студија је студија спроведена од стране Mitchell-а (137). На основу претходних студија 

које су потврдиле да високе дозе линолне киселине на псима у ин виво условима 

доводе до токсичних кардиоваскуларних ефеката је спроведена и ова студија. Дакле, 

ова студија је тестирала хипотезу да линолна киселина има директе негативне ефекте 

на изоловано срце методом по Лангендорфу. Срца су била изложена линолној киселини 

у дози од 30 μM у трајању од 60 минута, након чега је уследио период опоравка у 
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трајању од 30 минута. Закључено је да једнократна примена линолне киселине чак и у 

високим дозама нема токсичан нити негативан ефекат на фукнционалне и 

хемодинамске промене срца. Са друге стране, друге студије наводе на другачије 

закључке. Saddik у својој студији је потврдио негативне ефекте линолне киселине на 

контрактилност миокарда у поређењу са арахидноском киселином.  

Дакле, сви резултати наведених студија су у сагласности са нашим резулатима, и 

недвосмислено је јасно да омега-3 и омега-6 масне киселине при хроничној употреби 

дају ефекте, и то супротне, док при акутној примени вероватно немају ефекат на 

контрактилност миокарда.  

Посматрајући сваки кардиодинамски параметар изолованог срца одвојено, 

упоредили смо ефекте исхране обогаћене омега-3 и омега-6 масних киселина на 

функционалне параметре изолованог срца. На овај начин смо прецизније установили 

ефекте испитиваних киселина и јасније упоредили њихове појединачне ефекте на 

функцију миокарда.  

Dp/dt max и dp/dt min су значајно били снижени након суплементације алфа-

линолеинском киселином у односу на контролну групу али у односу на све остале 

групе, док је суплементација линолном и уљем ноћурка довела до повишења ових 

параматера у односу на контролну групу али и у односу на суплементацију омега-3 

масним киселинама (Графикони 11 и 12). Вредности SLVP и DLVP имају сличну 

динамику промена као и претходно поменути параметри контрактилности миокарда, са 

доминантним повећањем систолног и дијастолног притиска леве коморе након 

суплементације линолне (омега-6) масне киселине (Графикони 13 и 14). Вредности HR 

и CF се не разликују значајно поређењем група, али је важно приметити повећање 

коронарног протока при највишим коронарним перфузионим притисцима након 

примене линолне киселине (Графикони 15 и 16). У групи мужјака, поређењем ефеката 

омега-3 и омега-6 масних киселина на кардиодинамске параметре излованог срца 

приметили смо значајна повећања dp/dt max и dp/dt min под утицајем уља ноћурка 

(омега-6) у односу на контролну групу али и све остале групе, а значајни смањење ових 

параметара под утицајем омега-3 масних киселина (Графикони 17 и 18). Затим, сличан 

тренд прати и следеће параметре функције леве коморе, SLVP и DLVP, који су значајно 

повишени под утицајем суплементације уља ноћурка (омега-6) а смањени по утицајем 

линолеинске (омега-3) масне киселине у односу на контролну и остале групе 
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(Графикони 19 и 20).  На крају, параметри HR и CF,нису значајно промењени, сем 

коронарног протока под утицајем омега-6 масних киселина које смо применили у виду 

суплементације уља ноћурка (Графикони 21 и 22). Генерално посматрано, омега-3 

масне киселине узроковале су смањење контрактилности смањењем скоро свих 

кардиодинамских параметара без утицаја на коронарни проток и коронарну 

циркулацију, док су омега-6 масне киселине узроковале повећање контрактилности и 

поремећај коронарног протока и коронарне циркулације код пацова мушког и женског 

пола (Графикони 23-28).  

Дакле, наши резултати су показали значајне резултате врло прецизно и јасно. 

Претходне студије описују сличне резултате у погледу разлике и утицаја на функцију 

миокарда како у ин витро тако и у ин виво условима.  

Patten и сарадници су потврдили значајну разлику у ефектима омега-3 и омега-6 на 

контрактилност изолованог органа (139). Поређењем ефеката линолне и алфа- 

линолеинске масне киселине на контрактилност илеума, закључили су да линолна 

масна киселина значајно редукује контрактилност и тиме остварује протективне ефекте 

не изоловани орган и његову функцију.  Demaison и сарадници су истраживали ефекте 

омега-3 и омега-6 киселина на хемодинамске параметре утренираних и седентарних 

пацова, како би се установиле потенцијалне промене функције леве коморе срца под 

утицајем масних киселина, и тиме оправдала примена полинезасећених масних 

киселина као суплементација код спортиста али и примена есенцијалних масних 

киселина у снижавању укупног кардиоваскуларног ризика. Трениране животиње су 

биле подвргнуте умереном физичком тренингу у виду трчања у трајању од 60 минута 

током три недеље. Након тога, животиње би се жртвовале и спровела испитивања на 

изолованом срцу. Код седентарних животиња омега-3 масне киселине су довеле до 

снижења срчане фреквенце, док код утренираних није било промена. Закључили су да 

су омега-3 масне киселине али и омега-6 истовремено,  неопходне за правилну 

адаптацију срца умереном физичком тренингу. Контрактилност срца није била значајно 

нарушена, али васкуларна адаптација јесте нарочито при примени омега-6 масне 

киселине. Комбинација омега-3 масне киселине уз умерену физичку активност је 

закључак који су ставили у први план и та комбинација може бити ефикасна у 

превенцији хипертензије и кардиоваскуларих болести. 
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 Pietri и сарадници су испитивали ефекте егзогених омега-3 и омега-6 масних 

киселина на хемодинаске промене и перфузију срца (141). Циљ је био испитати ефекат 

различитих дуголанчаних киселина као што су олеинска, линолеинска, алфа и гама-

линолеинска) на функцију изолованог срца пацова у условима аноксије и 

реоксигенације. Изолована срца су перфундована различитим испитиваним масним 

киселинама при чему је константно праћена вентрикуларна функција срца. Срца 

перфундована олеинском киселином показала су депресивну вентрикуларну функцију, 

а кардиопротективно су деловале алфа-линолеинска и линолна киселина. Заправо ова 

студија је нагласила различитост у хемијској структури масних киселина и њиховој 

могућности да побољшају или погоршају миокардну функцију, а свака промена се 

објашвања метаболичким одговором на примењену масну киселину. 

Дакле, несумњиво је јасно да хронична примена линолне и алфа-линолеинске 

киселине имају ефекат на контрактилност изолованог срца пацова, и да се такви ефекти 

на функцију миокарда помињу и у другим студијама и објашњавају и кроз друге 

експерименталне моделе. Јасно је и да су омега-3 масне киселине кардиопротективне и 

да смањују котрактилност миокарда, а да омега-6 масне киселине повећавају параметре 

контрактилности срца што некада може имати негативне ефекте на функцију срца.  

Међутим, од суштинског је значаја открити потенцијалан механизам којим се 

остварују овакви ефекти егзогених есенцијалних масних киселина на кардиоваскуларни 

систем, и конкретно на контрактилност миокарда. Механизми који се у литератури 

описују су поремећај концентрације калцијума у ванћелијском простору, претерана 

адренергичка стимулација рецептора у срцу али и последично вазодилататроно дејство 

неких масних киселина којима је посредован неки ефекат на функцију леве коморе. 

Поред тога, постоје различите теорија да омега-6 масне киселине у поређењу са омега-3 

масним киселинама повећавају производњу простагландина серије 2, и леукотриена 

серије 4. Како ови наведени медијатори имају више изражено про-инфламаторно 

дејство, омега-6 масне киселине се теоретски сврставају у агенсе који повећавају 

кардиоваскуларни ризик. Међутим, кохортна клиничка истраживања ипак описују и 

говоре о мањем штетном ефекту омега-6 масних киселина и заступају концепт 

правилног односа уноса омега-3 и омега-6 масних киселина који може бити од 

пресудног значаја. Омега-3 масне киселине из рибљег уља инхибирају формирање 

цитокина и еикосаноида, компетицијом са n-6 масним киселинама за уградњу у 

ћелијске фосфолипиде и за везивно место циклооксигеназе и липоксигенезе. Како 
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омега-3 масне киселине и омега-6 масне киселине конкуришу истим метаболичким 

путевима, то јест користе исти ензим Δ6-дехидрогеназу, тако претерани унос омегa-6 у 

организам доводи до недостатка омегa-3 и ―добрих‖ еикосаноида, па се тако нормални 

инфламаторни процеси којима управљају ―лоши‖ еикосаноиди претварају у хроничне 

инфламаторнe процесе (67-79). 

Правилан однос између омега-3 масне киселине и омега-6 масних киселина није 

важан само за здраво срце и крвоток, него и за опште телесно и психичко здравље и 

имунитет. Чак је важан и за постизање и одржавање нормалне телесне тежине, јер 

смањује сигнале у телу који стварају масне залихе, а побољшава и осетљивост према 

инсулину чиме се смањује ризик од настанка дијабетеса (98-101). 
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5.2. ЕФЕКАТ ИСХРАНЕ ОБОГАЋЕНЕ ОМЕГА-3 И ОМЕГА-6 МАСНИМ 

КИСЕЛИНАМА НА РЕДОКС СТАТУС 

 

Како би смо прецизније испитали механизме којима је посредована промена 

контрактлности и коронарне циркулације на изолованом срцу пацова под утицајем 

омега-3 и омега-6 масних киселина (линолеинска и линолна масна киселина), 

испитивали смо активност про-оксидационих и антиоксидационих маркера. Циљ је 

дакле био испитивање хроничних ефеката примене исхране обогаћене омега-3 и омега-

6 масним киселинама на различите параметре оксидационог стреса (липидне пероксиде 

(TBARS), азот моноксид (NO), супероксид анјон радикал (O2
-
), и водоник пероксид 

(H2О2). Затим циљ је био и испитивање улоге различитих параметара антиоксидативног 

система заштите (редуковани глутатион (GSH), супероксид дисмутаза (SOD), каталаза 

(CAT)) на кардиодинамске параметре срчаног рада и коронарну циркулацију у 

условима хроничне примене исхране обогаћене омега-3 и омега-6 масним киселинама, 

као и испитивање потенцијалних механизама путем којих омега-3 и омега-6 масне 

киселине самостално или у виду исхране обогаћене омега-3 и омега-6 масним 

киселинама учествују у хомеостази срчаног рада. 

Као што је објашњено у уводном делу докторске дисертације, оксидативни стрес 

је дефинисан као неравнотежа између производње реактивних врста и одбране од 

стране антиоксиданата. Он може бити резултат повећане производње реактивних врста 

и смањеног нивоа антиоксиданаса. Различите студије показују да редокс реакције могу 

бити кључни фактор за настанак атеросклерозе, васкуларне хипертрофије и тромбозе 

под утицајем масних киселина (100-120). 

Одређивањем нивоа про-оксидантних молекула (азот моноксида у форми 

нитрита (NO2
-
), супероксид анјон радикала (O2

-
), и водоник пероксида (H2O2)) и 

маркера оксидационих оштећења (индексa липидне пероксидације мереног као 

(TBARS)) у коронарном венском ефлуенту и у плазми, смо желели да утврдимо да ли 

примена омега-3 и омега-6 изазива негативна дејства на срце путем повећане 

продукције слободних радикала или је реч о неким другим механизмима? Поред тога, 

циљ је испитати да ли примена ових есенцијалних масних киселина утичу на смањење 

оксидативним-стресом индукованог оштећења функције срца и у којој мери, што смо 

проверили и мерењем маркера АОС (CAT, SOD и GSH). 
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У нашем истраживању, пратили смо динамику прооксидационих маркера унутар 

сваке групе појединачно, а затим упоредили ефекте различитих масних киселина на 

исте параметре. 

Генерално посматрано, алфа-линолеинска киселина је утицала на промену 

проокдидационих параметара у ефуенту повећањем нивоа О2
-
, H2O2 и TBARS-a у 

експерименталном периоду код мужјака и женки (Графикон 33 и 34), као и 

суплементација ланеним уљем (Графикони 31 и 32), док је примена линолне киселине 

узроковала такође повећане вредности О2
-
, H2O2 и TBARS-a у експерименталном 

периоду али у знатно већем обиму (Графикони 35 и 36). Најизраженије промене 

узроковала је примена исхране обогаћене уљем ноћурка, где је примећена промена свих 

прооксидационих маркера О2
-
, H2O2, TBARS-a и NO2

-
 (Графикони 37 и 38). Дакле, 

мерењем концентрација наведених маркера у перфузату, ефекти уља ноћурка као уља 

богатог омега-6 масним киселинама је испољило најизраежнији негативан ефекат.  

Поређењем група, највише вредности О2
-
, H2O2 и TBARS-a узроковала је 

суплементација линолном и линолеинском киселином, док вредности азот моноксида 

нису значајно различите, поређењем група (Графикони 39-42).  

Посматрајући вредности оксидационих маркера у крви и анализирањем редокс 

статуса, приметили смо мало другачије резултате у односу на вредности ових маркера 

из перфузата. Дакле, исхрана обогаћена уљем ноћурка након 6 недеља примене је 

довела до значајног повишења H2O2, TBARS-a и NO2
- 
у односу на све остале групе, док 

је суплементација линолеинском и линолном допринела статистички значајном 

смањењу ових маркера у односу на контролне и све остале експерименталне групе. 

Значајних разлика у односу на пол није било (Табела 18). 

Ефекти n-3 полинезасићених масних киселина на радикале кисеоника и 

антиоксидансе су пријављени као главни фактори ових дијететских суплемената (65-

90). Масне киселине у мембранским липидима су подложне оксидацији слободним 

радикалима који могу бити генерисани било ксенобиотицима било нормалним 

аеробним ћелијским метаболизмом, што доводи до формирања липидних пероксида. 

Сматра се да неконтолисано формирање липидних пероксида представља један од 

водећих механизама ћелијског оштећења, као и да води до настајања патолошких стања 

попут инфламације и кардиоваскуларних болести (110). Додатно, слободни радикали 

интеракцијом са липидима мењају њихову структуру, паковање и дистрибуцију у 

ћелијској мембрани, што доводи до смањења мембранске флуидности, која се доводи у 

везу са развојем хипертензије и кардиоваскуларних болести.  
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Утврђено је и да висок однос n-6 и n-3 масних киселина у мембрани еритроцита 

промовише инфламацију и развој хроничних болести, као и да његово смањење делује 

супресивно на патогенезу кардиоваскуларних и других болести.  

Студије које су такође испитивале ову проблематику, потврђују наше резултате. 

Jeдна од последњих студија која се бавила овом темом и изнела најновија 

сазнања је студија спроведена од стране Zanetti –а (142). Мерењем нитротирозина у 

ткиву аорте након суплементације омега-3 масних киселина, закљичено да је примена 

ових масних киселина смањују ендотелну дисфукцију посредство различитих 

механизама. Први је инкорпорирање у мемабране чиме се подстиче низ каскадних 

реакција и активација сигналних путева. Активација ових путева доводи повећане 

биорасположивости азот моноксида као снажног вазодилататора којим се остварује 

кардиопротективна улога омега-3 масних киселина. Оваква сазнања потврђују 

епидемиолошке студије које наглашавају смањењу стопу морбидитета и морталитета 

од кардиоваскулрих болести код особа које узимају суплементацију есенцијалним 

омега-3 масним киселинама (143-145). Супротно, у нашем истраживању вредности азот 

моноксида нису биле значајно промењене под утицајем линолениске у ланеног уља 

(омега-3) што нас наводи на размишљање. Један од потенцијалних разлога за 

различитост и некозистентност наших резултата са резултатима поменуте студије је тај, 

што смо истраживање спровели у ин витро условима, за разлику од поменуте студије 

која је спроведена ин виво, што може бити разлог нижих концентрација азот моноксида 

које смо ми добили, јер је познато да овај маркер има кратко време разградње. Други 

разлог је, мерење вредности азот моноксида индиректно мерењем нитротирозина и то у 

хомогенату аортног ткива, што наводи на објашњење ове разлике у добијеним 

резултатима.  

Оно што је за нас доказ прооксидационе активности испитиваних масних 

киселина у нашој студији је свакако мерен индекс липидне пероксидације у виду 

TBARS-a. Липидна пероксидација је означена као главни механизам оштећења ћелија у 

многим биолошким системима биљног и животињског порекла. Овом процесу подлежу 

како липиди у биосистемима, тако и липидима у храни. Механизам ове ланчане 

реакције укључује стварање процеса липидних пероксида нападом слободних радикала 

на липиде (150-155) Основни супстрат за оксидативно оштећење липида представљају 

полинезасићене масне киселине (Polyunsaturated Fatty Acids -PUFA) у фосфолипидима 

и гликолипидима, као и холестерол у биолошким мембранама. PUFA садрже најмање 
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две двоструке угљеник-угљеник везе између којих налази метиленска група која 

садржи посебно реактивне водоникове атоме. Липидна пероксидација се у биолошким 

системима може одиграти ензимским (под дејством липооксигеназе) и неензимским 

путем (156-162). Уколико се оксидација одвија у присуству атмосферског кисеоника 

назива се аутооксидација. Незасићене масне киселине као што су олеинска, линолна 

(линолеинска) и линоленска су липиди који учествују у механизму оксидације (146-

150).  

Ramaiyan и сарадници су испитивали ефекте омега-3 и омега -6 на окдидативни 

статус пацова различите старости (163). Пацови Вистар албино женског пола били су 

изложени различитим масним киселинама у трајању од 60 дана након чега су мерени 

оксидативни маркери, липидна пероксидација, азот моноксид, али и каталаза, 

супероксид дисмутаза и глутатион пероксидаза. Резултати су показали смањење 

окдидативним маркера а повећање антиоксидативних под утицајем омега-3 масних 

киселина у поређењу са контролном групом. Главни адут масних киселина био је 

повећање антиоксидативне способности са циљем смањења слободних радикала. 

Yang у низу својих истраживања описао је ефекат маснх киселина на 

оксидативни стрес (164-166). Метаболизам липида, инфламација и оксидативни стрес и 

ендотелна дисфункција су важни чиниоци у патогенези кардиоваскуларних болести, а 

који може бити поремећен неуравнотеженим односом и уносом омега-6/омега-3 

полинезасићених масних киселина (164). Ова студије је испитивала 1:1, 5:1 и 20:1 

однос омега-6/омега-3 на факторе кардиоваскуларног ризика на пацовима. Примећено 

је да однос 20:1 значајно повећава серумске нивое е-селектина, von Willebrand фактора 

(vWF) као и вредности свих параметара оксидативног стреса у поређењу са осталим 

групама. Са друге стране, однос PUFAs 1:1 значајно је снизио ниво липидне 

пероксидације (малонилдиладехид) као и вредости vWF-а. Дакле и ова студија је 

показала бенеитне ефекте омега-3 и делом омега-6, али само у тачно одређеном односу, 

односно да односи 1:1 и 5:1 имају бенефитан ефекат а 20:1 има супротан ефекат на 

факторе ризика за кардиоваскуларне болести и снижавање оксидативног стреса. 

Yadav је на моделу стрептозотоцином-индукованог дијабетеса испитивао ефекте 

примене омега-3 и омега-6 масних киселина на оксидативни стрес (167). Познато је да 

је дијабетес мелитус снажан генератор слободних радикала и да је у таквим стањима 

индиковано средство које ће неутралисати генерисани оксидациони стрес. Обзиром је 

да ова болест позната по својим озбиљним компликацијама које треба спречити онда је 

јасно колика је важност антиоксидативне суплементације. Вистар албино пацови 
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мушког пола, са индукованим дијабетесом тип-1, су били изложени третману рибљим 

уљем у трајању од 30 дана у дози од 0.5 g/kg/дан, након чега су се пратили параметри 

липидне пероксидације и антиоксидативног система заштите.Закључено је да омега-3 

масне киселине којих има у високом проценту у рибљем уљу утичу на смањење 

липидне пероксидације па се из тога разлога могу користити као адјувантна терапија 

код пацијената са хроничним болестима као што је шећерна болест. 

 

И клиничке студије потврђују бенефитан ефекат омега-3 масних киселина, али и 

делимично омега-6, наглашавајући значајност иделаног односа истовременог уноса 

омега-3/омега-6 полинезасићених масних киселина оралним путем (167-175). Клиничке 

студије нагчашавају значајност употребе суплемената на бази есенцијалним+х 

полинезасићених масних киселина у превенцији хронични болести али и превенцији 

компликација већ насталих болести као што су гојазност, хроничне болести бубрега, 

неуропатије и деменције, хронична неуролошка обољења, метаболичке болести, 

инфламаторне болести гастроинтестиналног и респираторног тракта (167-175). 

 Како би се спречила, оштећења која настају услед деловања слободних радикала 

кисеоника (O2
.-
, H2O2, 

.
OH, 

1
O2), развио се антиоксидациони заштитни систем, који 

представља заштиту биолошких система. Ензимска антиоксидативна заштита укључује 

ензиме супероксиддисмутазу (SOD), каталазу (CAT) и глутатион-пероксидазу (GPx). 

Наведени антиоксиданси делују тако што блокирају започињање ланчане реакције 

слободних радикала и, самим тим, онемогућавају пратећу пероксидацију липида (99), 

јер сваки од њих детоксикује неког припадника ROS. 

У нашој студији, ефекти исхране обогаћене омега-3 и омега-6 масним 

киселинама на антиоксидационе параметре су били различити. Примећене су разлике у 

неким вредностима ових маркера у односу на пол, међутим такве разлике не можемо са 

сигурношћу приписати ефектима масних киселина, већ природним карактеристикама и 

предиспозицијама мужјака и женки (Графикони 48-52). Међутим, поређењем 

међусобних ефеката масних киселина, примећено је значајно одступање ефеката 

линолне киселине (омега-6) и суплемента уља ноћурка (омега-6 предоминантно) у 

односу на ефекте осталих масних киселина. Дакле, приметно је значајно смањење GSH, 

SOD-a и повећање CAT под утицајем линолне киселине, и значајно повећање под 

утицајем ноћурка свих антиоксидационих параметара (Графикони 53-55). Међутим, 

занимљиво је да уколико ефекте свих масних киселина код оба пола упоредимо са 

контролним групама односно групама које нису биле изложене суплементацији, 
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приметно је повећање свих антиоксидационих маркера под утицајем и омега-3 и омега-

6 масних киселина и то по неколико пута (Табела 19). Дакле, уз доминантан ефекат 

омега-6 масних киселина, не можемо занемарити ни антиоксидациони ефекат омега-3 

масних киселина који је итекако статистички значајан. 

Антиоксидативна активност омега-3 масних киселина се помиње и у уводнм 

делу ове докторске дисертације као податак који је познат од раније. Дакле, n-3 PUFA 

су познате као агенски који утичу на експресију и активност NADPH-а па тиме позивно 

мењају антиоксидативни потенцијал ћелије и организма, редукујући настали 

оксидативни стрес. Како је оксидативни стрес и посредовано оштећење крвних судова 

саставни део патофизиологије кардиоваскуларних болести а пре свега исхемијске 

болести миокарда, онда је несумњив значај омега-3 масних киселина (176-189). Затим 

антиинфламаторна активност омега-3 и проинфламаторна активност омега-6 масних 

киселина има важну улогу у оксидо-инфламацијским рекацијама и описује се као један 

сложени механизам путем којег линолна и линолеинска масна киселина су остварили 

своје ефекте. Дакле,  полинезасићене масне киселине су важни састојци фосфолипида 

свих ћелијских мембрана. Повећан дијететски унос n-3 полинезасићених масних 

киселина повећава концентрацију у сложеним липидима (триглицеридима, 

фосфолипидима и естрима холестерола) унутар крвотока и у фосфолипидима у 

мембрани ћелија и ткива. Тако, након повећаног уноса на пример еикозапентаенске 

киселине и докозахексаенске киселине, ћелије које су укључене у инфламацију и 

њихово екстрацелуларно окружење (нпр. крвна плазма) су обогаћене тим масним 

киселинама које модулирају оксидо-инфламацијски одговор ћелије (190-196). 

Са друге стране, у литератури се описују и други фактори који могу утицају на 

оксидо-инфламацијски одговор организма на суплементацију полинезасићеним масним 

киселинама. Дакле, у зависности о природних складишта масних киселина у организму 

разликоваће се и метаболизам есенцијалних масних киселина, чије промене свакако 

доводе до промене и у њиховој расположивости па и самим ефектима на организам. 

У претходним истраживањима се то детаљно описује. Тако, лабораторијске 

животиње које се хране стандардном храном имају висок садржај арахидонске 

киселине (20:4n-6) и низак садржај еикозапентаенске киселине (20:5n-3) и 

докозахексаенске киселине (22:6n-3) у фосфолипидима лимфоцита и макрофага (нпр. 

перитонеалне, алвеоларне и Купферове ћелије). Међутим, животиње на дијети чија 

храна садржи рибље уље, које садржи еикозапентаенску и докозахексаенску киселину 

резултира већим садржајем ових масних киселина у свим ови типовима ћелија са 
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пратећим смањењем у садржају арахидонске киселине (197). Слично томе људи који 

конзумирају типичну западну дијету која садржи око 10-20% масних киселина као што 

су арахидонска киселина, и око 0,5-1% еикозапентаенске киселине и око 2-4% 

докозахексаенске киселине  другачије реагују на унос такве исхране (196-199). Ова 

различита дистрибуција масних киселина у организмима и ткивима одражава чињеницу 

да је садашњи унос n-3 незасићених масних киселина низак код већине појединаца који 

живе у западним земљама. Састав масних киселина ових ћелија може бити 

модификован повећањем уноса n-3 масних киселина (200) при чему долази до дозно 

зависног одговора у року од неколико дана до неколико недеља. У оквиру око 8 недеља 

добија се ново равнотежно стање састава ћелија, док промене у серуму могу бити 

забележене 4 недеље пре тога. Повећање садржаја n-3 полинезасићених масних 

киселина ћелијске мембране јавља се на рачун n-6 полинезасићених масних киселина, 

посебно арахидонске киселине. Недавна студија је показала да уље добијено кроз 

исхрану из лососа доводи до већег пораста еикозапентаенске киселине/ 

докозахексенске киселине у поређењу са уљем бакалара (201). Додатно, ове масне 

киселине се лако доствљају из капсула рибљег уља у транспортни систем (липиди 

крви), функционалне јединице (ћелија и ткива) и складишта (масно ткиво) у телу. 

Међутим, док додатак исхрани са различитим врстама незасићених масних киселина 

доводи до промена у ћелијским мембранама, ефекати ових промене на формирање 

еикосаноида и других анти-инфламаторних функција ћелија не корелира рутински са 

променом у укупним масним киселинама мембране. Недавни извештај сугерише да овај 

резултат може бити повезан са поделом полинезасићених масних киселина у 

органелама и унутар ћелијских мембрана (202, 203).  

Антиинфламаторни ефекат омега-3 масних киселина је повезан са инхибицијом 

активности Т лимфоцита и инхибицијом катаболичких ензима (202, 203). У вези са 

антиинфлмаматорним ефектом је и антиоксдисативна активност есенцијалних масних 

киселина, линолне и линолеинске, чија дозирана употреба у правилној размери може 

имати бенефитни ефекат на кардиоваскуларни систем, смањујући продукцију 

слободних радикала и повећавајући активност антиоксидативних ензима заштите. 

 

Оно што треба нагласити је то да смо у нашем истраживању користили уље лана 

које садржи смешу масних киселина, првенствено полинезасићених, oд којих је 

најзаступљенија ω-3 α-линоленска киселина (51.9-55.2%), а затим олеинска (18.5-

22.6%), линолна (14.2-17%), палмитинска (око 7%) и стеаринска киселина (3.4-4.6%).  



133 

 

Према томе, однос омега-3 према омега-6 у нашем истраживању 1:3,3 (55%:17%) у 

корист омега-3 масних киселина. Са друге стране,  главни састојак уља ноћурка су ω-6 

полинезасићене масне киселине (82%) и то линолна (73%) и алфа-линоленска (9%), док 

у његов састав улазе и протеини (15%) и угљени хидрати (3%), пи чему је однос омега--

3 према омега-6  1:9 (9:73%)  у корист омега-6 масних киселина. У складу са тим су и 

наши резултати, који несумњиво тврде бенефитан ефекат омега-3 масних киселина али 

делимично и омега-6, при чему је од суштинске важности тачан однос ових 

антагонистичких масних киселина у суплементи и исхрани. Такође, изузетно је важно 

нагласити да уз наведене већински заступљене омега-3 и омега-6, присутне су у 

извесној количини  и омега-9 масне киселине, као и неки минерали и витамини, што 

свакако може утицати на исход у нашим резултатима након суплементације овим 

биљним уљима, чиме објашњавамо делимичну неусаглашеност наших резултата са 

резултатима других аутора.  
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6. ЗАКЉУЧЦИ 

 

На основу резултата нашег истраживања можемо закључити следеће: 

1. Хронична примена суплементације алфа-линолеинском киселином остварила 

је кардиопротективно дејство у односу на примену линолне киселине на 

моделу изолованог срца пацова. 

2.  Исхране обогаћена омега-6 масним киселинама утиче негативно на функцију 

миокарда изолованог срца пацова у односу на исхрану обогаћену омега-3 

масним киселинама. 

3. Применом хроничне исхране са односом омега-3/омега-6 у 

нашемистраживању 1:3,3 (55%:17%) у корист омега-3 масних киселина у 

виду уља ланеног семена, као и  примена масних киселина у односу 

омега—3/омега-6  1:9 (9:73%)  у виду уља ноћурка у корист омега-6 

масних киселина, показали смо значајне разлике у погледу ефекта на 

фукцију миокарда и редокс статус пацова, са нагласком на 

кардипротективно деловање односа 1:3,3.  

4. Хронична исхрана обогаћена омега-3 масним киселинама утиче позитивно на 

редокс статус снижавањем индекса липидне пероксидације и повећавањем 

свих антиоксидативних параметара. 

5. Хронична исхрана обогаћена омега-6 масним киселинама утиче благо 

негативно уколико се примени самостално (линолна масна киселина), 

нема негативан ефекат уколико се примени у правилној сразмери са 

омега-3 масним киселинама (уље лана, 1:3,3) и има изражен негативан 

ефекат уколико је доминантно заступљена (уље ноћурка, 1:9) на редокс 

статус пацова. 

6. Механизми којима линолеинска киселина остварује кардипротективно дејство 

ослањају се на снижење индекса липидне пероксидације, водоник 

пероксида као повећање активности каталазе, супероксид дисмутазе из 

интактну коронарну циркулацију 

7. Механизми којима линолна киселина остварује кардионегативно дејство 

ослањају се на повећање супероксид анјон раикала, индекса липидне 

пероксидације, водоник пероксида као и благо смањење активности 

каталазе, супероксид дисмутазе уз нарушену коронарну циркулацију. 
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Извод – ИД: 

 

Увод: Резултати истраживања дају оригиналан и важан допринос сагледавању 

позитивних и нагативних ефеката полинезасићених масних киселина заступљених у 

исхрани, као и могућностима и потребама измене њиховог односа у циљу постизања 

повољних ефеката на кардиоваскуларни систеам. Резултати истраживања имају велики 

практични значај, пре свега имајући у виду да се ради о испитивању органског система 

чији поремећаји захватају далеко највећи постотак светске популације. 

Циљ: Циљ овог истраживања је било испитивање хроничних ефеката примене исхране 

обогаћене омега-3 и омега-6 масним киселинама на функцију миокарда, коронарни 

проток и оксидо-инфламацијске параметре старих пацова. 

Материјал и методе: Истраживање је дизајнирано као експериментална студија 

спроведена ex vivo. Након хроничног третмана од 6 недеља одговарајућoм исхраном, 

животиње су се жртвовале како би се спровела истраживања на изолованом срцу и 

биохемијске анализе из узорака перфузата, плазме и лизата еритроцита. Биохемијске 

анализе су одређиване у узорцима коронарног венског ефлуента, који је сакупљан на 

крају контролног периода и на крају периода апликације испитиване супстанце. Сви 

реактивни молекули, који су били од интереса за наше истраживање су мерени 

спектрофотометријском методом. Поред тога, у узорцима плазме и лизату еритроцита 

мериле су се вредности про-оксидационих, антиоксидационих и инфламаторних 

параметара. 

Резултати: Хронична примена суплементације алфа-линолеинском киселином има 

кардиопротективно дејство у односу на примену линолне киселине на моделу 

изолованог срца пацова. Исхрана обогаћена омега-6 масним киселинама утиче 

негативно на функцију миокарда изолованог срца пацова у односу на исхрану 

обогаћену омега-3 масним киселинама. Применом хроничне исхране са односом омега-

3/омега-6 у нашем истраживању 1:3,3 (55%:17%) у корист омега-3 масних киселина у 

виду уља ланеног семена, као и  примена масних киселина у односу омега-3/омега-6  

1:9 (9%:73%)  у виду уља ноћурка у корист омега-6 масних киселина, показали смо 

значајне разлике у погледу ефекта на фукцију миокарда и редокс статус пацова, са 

нагласком на кардипротективно деловање односа 1:3,3. Механизми којима линолеинска 

киселина остварује кардипротективно дејство ослањају се на снижење индекса липидне 

пероксидације, водоник пероксида као повећање активности каталазе, супероксид 

дисмутазе из интактну коронарну циркулацију. 

Закључак: Налази садашњег истраживања могу да помогну у бољем разумевању 

утицаја омега-3 и омега-6 масних киселина на одржавање кардиоваскуларне 

хомеостазе. ови резултати су од великог практичног значаја, с обзиром а широку 

примену суплемената који се састоје од ових једињења. 

Кључне речи: омега-3 масне киселине, омега-6 масне киселине, оксидациони стрес, 

изоловано срце пацова. 
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Abstract – AB: 

 

Introduction: The results of the research give an original and important contribution to the 

examination of the positive and negative effects of polyunsaturated fatty acids present in the 

diet, as well as the possibilities and needs of changing their relationship in order to achieve 

favorable effects on the cardiovascular system. The results of the research have a great 

practical significance, predominantly having in mind that this disruptions of this organic 

system are by far the largest percentage of the world population. 

Aim: The aim of this study was to examine the chronic effects of diet enriched with omega-3 

and omega-6 fatty acids on myocardial function, coronary flow and oxidizing inflammatory 

parameters of old rats. 

Material and methods: The study was designed as an ex vivo experimental study. After 6 

weeks of chronic treatment with adequate nutrition, animals were sacrificed to perform 

isolated heart investigation and biochemical analysis from perfusate, plasma, and erythrocyte 

lysates. Biochemical analyzes were determined in samples of the coronary venous effluent, 

which was collected at the end of the control period and at the end of the period of application 

of the tested substance. All reactive molecules that were of interest to our research were 

measured by a spectrophotometric method. In addition, in the plasma and lysate erythrocyte 

samples, the values of pro-oxidation, antioxidant and inflammatory parameters were 

measured. 

Results: The alpha-linoleic acid supplementation has a stronger cardioprotective effect than 

linoleic acid on the model of the isolated rat heart. Nutrition enriched with omega-6 fatty 

acids more affects the myocardial function of the isolated heart of the rat in relation to than 

diet enriched with omega-3 fatty acids. Using chronic nutrition with omega-3 / omega-6 ratio 

1:3.3 (55%: 17%) in favor of omega-3 fatty acids in the form of flax seed oil, and the 

application of fatty acids in the ratio of omega-3 / omega-6 1:9 (95:73%) in the form of 

omega-6 fatty acid oil, we showed significant differences in the effect on myocardial function 

and rat's redox status, with an emphasis on cardioprotective ratio 1:3,3. Mechanisms through 

which linoleic acid achieves cardioprotective activity rely on the reduction of the lipid 

peroxidation index, hydrogen peroxide and increase in catalase activity and superoxide 

dismutase with intact coronary circulation. 

Conclusions: Findings of present study may help in better understanding of the inluence of 

omega-3 and omega-6 fatty acids on the maintenance of cardiovascular homeostasis. Taken 

into consideration wide usage of supplements consisting of these compounds, these results are 

of great practical significance. 

Key words: omega-3 fatty acids, omega-6 fatty acids, oxidative stress, isolated rat heart. 
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