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В експерименті на щурах відтворено модель гострого та хронічного панкреатиту. Встановлено 
характер змін показників системи пероксидне окислення ліпідів – антиоксидантний захист у крові 
та зміни морфологічної структури підшлункової залози. Розвиток гострого та хронічного панкреа-
титу супроводжується різним ступенем інтенсифікації ліпопероксидації й поступовим пригніченням 
антиоксидантної системи в крові, що може бути застосовано для диференціації початку розвитку 
запалення в ураженому органі та хронізації патологічного процесу.

К л ю ч о в і  с л о в а: малоновий діальдегід, ензими обміну глутатіону, гострий панкреатит, хронічний 
панкреатит.

Порушення балансу між активністю 
дії прооксидантних чинників і 
ефективністю систем антиоксидант-

ного захисту (АОЗ) організму, яке призво-
дить до окислювального стресу, вважається 
універсальним механізмом розвитку багатьох 
захворювань [1, 2], у тому числі панкреатиту 
[3, 4].

В останні роки в усьому світі та Україні 
спостерігається збільшення кількості хво-
рих на гострий та хронічний панкреатит. У 
структурі захворюваності шлунково-кишково-
го тракту ця патологія становить 5,1–9% [5, 6].

Значний ріст захворюваності на гострий 
панкреатит, його трансформація в хронічну 
форму в 15–30% випадків робить актуаль-
ним дослідження патогенетичних механізмів 
цієї патології й пошук методів діагностики 
доступних для клінічної біохімії (особли-
во для диференціації гострої та хронічної 
форми патогенезу). Хронічний панкреатит  – 
хронічне прогресуюче поліетіологічне запаль-
не захворювання підшлункової залози, яке 
супроводжується розвитком її зовнішньо- та 
внутрішньосекреторної недостатності. Ця 
патологія характеризується наявністю запаль-
ного інфільтрату, прогресуючою деструкцією 
ацинарних клітин і фіброзом, що призводить 
до руйнування тканини залози [7, 8].

Новітні дані, що представлено в огляді 
R. P. Sah та співавторів, вказують на необхідність 
зміни наших уявлень про розуміння механізму 
розвитку панкреатиту. Автори припускають, 

що інтраацинарна активація трипсиногену 
призводить до ранньої травми підшлункової 
залози, але запальна реакція під час розвитку 
гострого (й, особливо, хронічного) панкреати-
ту розвивається самостійно. Зараз проводяться 
детальні біохімічні дослідження ключових па-
тогенних клітинних подій, таких як кальцієва 
сигналізація, мітохондріальна дисфункція, 
стрес, автофагія, порушення лізосомних та се-
креторних функцій, що обумовлюють ранню 
активацію запальних процесів [9].

Роботи B. Grigsby та R. K. Tandon вказу-
ють на підвищений окислювальний стрес, за-
лучений як потенційний механізм в розвиток 
хронічного панкреатиту [8, 10].

Ацинарні клітини підшлункової за-
лози містять біотрансформуючі CYP 450 
та кон’югаційні ензими, що забезпечують 
метаболізм ксенобіотиків. Окисний стрес в 
ацинарних клітинах може виникати внаслідок 
утворення вільних радикалів через CYP 
індукцію за одночасного впливу хімічних ре-
човин, які піддаються біоактивації, а також 
у разі порушення надходження поживних 
мікроелементів, необхідних для підтримки 
антиоксидантної системи. 

Проте не до кінця з’ясовано причину 
характерних змін інтенсивності пероксидно-
го окислення ліпідів (ПОЛ) в періоди заго-
стрення запального процесу в підшлунковій 
залозі та місце цих процесів у структурі 
факторів, що пошкоджують панкреацити [11]. 
Деякі автори вважають, що провідна роль у 
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патогенезі гострого панкреатиту належить 
все ж таки окислювальному стресу [12], суть 
якого полягає в посиленні вільнорадикальних 
процесів в умовах гострої локальної гіпоксії. 
При цьому протеолітичні та ліполітичні ен-
зими, що знаходяться в неактивному стані 
всередині панкреацитів, можуть і в клітинах 
під час виходу з них підлягати атаці актив-
них форм кисню і переходити в свою актив-
ну форму. Подальше підтримання ПОЛ на 
значно вищому рівні, ніж у нормі, забезпечує 
гіпоксія тканини підшлункової залози, а та-
кож гальмування системи АОЗ [3]. Важливо 
підкреслити, що зміна вільнорадикального 
окислення в крові звичайно передує появі ви-
ражених клінічних симптомів ушкодження 
тканини. Інтенсивність ПОЛ у біомембранах 
клітин крові обмежується функціонуванням 
антиоксидантної системи. До потужних анти-
оксидантних систем належить глутатіонова 
система, до складу якої входять відновлений 
глутатіон та ензими: глутатіонпероксидаза і 
глутатіонредуктаза [13]. Детальне дослідження 
цієї системи не тільки в підшлунковій залозі, 
а й у крові є важливим для розуміння ролі 
окислювального стресу в патогенезі захворю-
вання на панкреатит та його ускладнень [11]. 
Саме виразність змін у системі ПОЛ–АОЗ у 
крові може свідчити про швидкість прогре-
сування патологічного процесу та характер 
імовірних ускладнень під час хронізації пан-
креатиту [14], що можна використовувати для 
його моніторингу.

Суттєву роль у підтриманні редокс-
потенціалу клітин крові, який визначає 
ефективність їх функціонування, відіграють 
SH-групи протеїнів (протеїн-SH) і відновлений 
глутатіон. Вони виконують роль акцепторів 
гідроксильного радикала (НО•) і сінглетного 
кисню, знижуючи деструктивну і цитотоксич-
ну дію активних форм кисню. Відновлений 
глутатіон забезпечує антиоксидантний 
детоксикаційний потенціал глутатіонзалежних 
ензимів [15–17].

Метою роботи було визначення 
інтенсивності процесів ліпопероксидації, 
функціонального стану глутатіонзалежної 
антиоксидантної системи крові та характеру 
морфологічних змін тканини підшлункової 
залози в щурів в умовах експериментального 
гострого та хронічного панкреатиту.

Матеріали і методи

Експеримент проводили на білих ла-
бораторних щурах-самцях (вік – 6 місяців, 
190–200 г) згідно з «Положенням про вико-

ристання тварин в біомедичних дослідах» [18]. 
Щури знаходилися в стандартних умовах із 
природною зміною освітлення і дотриманням 
загального раціону віварію. У всіх тварин був 
вільний доступ до їжі та води.

За 20 год до експерименту тварин не го-
дували, доступ до води був вільним. Для мо-
делювання панкреатиту в тварин під наркозом 
(етамінал натрію – 85 мг/кг) перев’язували 
головний панкреатичний протік (накладали 
лігатуру) у хвостовій частині підшлункової за-
лози [19]. Потім операційну рану зашивали по-
шарово.

Експериментальних тварин було розділено 
на 3 групи (по шість у кожній): I група – щури 
з гострим панкреатитом (6-та доба після 
операції), II група – перехідна група між го-
стрим і хронічним панкреатитом (15-та доба 
після операції) та III група – із хронічним 
панкреатитом (30-та доба після операції). 
Контрольна група складалася із 6 псевдоопе-
рованих щурів, яким здійснювали лише роз-
тин шкіряного покрову на череві й відразу 
його зашивали.

Після закінчення експерименту на 6-ту, 
15-ту та 30-ту добу тварин декапітували після 
попереднього введення етаміналу натрію. Ге-
паринизовану кров розділяли на плазму та 
еритроцити.

Для оцінки інтенсивності процесів ПОЛ 
у плазмі крові визначали вміст малоново-
го діальдегіду (МДА) за інтенсивністю за-
барвлення триметилового комплексу, який 
утворюється в кислому середовищі під час 
реакції МДА з 2-тіобарбітуровою кислотою 
[20].

Для визначення концентрації 
сульфгідрильних SH- та дисульфідних -S-
S- груп в еритроцитах використовували ко-
лориметричний метод, заснований на реакції 
взаємодії 5,5′-дитіобіс-(2-нітробензойної) кис-
лоти із сульфгідрильними та дисульфідними 
групами [21]. За рН = 8,0 5,5′-дитіобіс-(2-
нітробензойна) кислота взаємодіє з вільними 
SH-групами протеїнів. У ході цієї реакції 
відбувається вивільнення тіонітрофенільного 
аніона, кількість якого прямо пропорційна 
кількості вільних SH-груп протеїнів, що про-
реагували з 5,5′-дитіобіс-(2-нітробензойною) 
кислотою. При рН = 10,5 реакція може про-
довжуватися за умови, що в протеїнах, окрім 
SH-груп, присутні -S-S-групи. Кількість 
дисульфідних груп розраховували, порівнюючи 
вміст вільного тіонітрофенільного аніона, 
який визначали при рН = 8,0 і після до-
ведення рН до 10,5. Розрахований тіол-

експериментальні роботи
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дисульфідний коефіцієнт є відношенням 
кількості відновлених SH-груп до кількості 
-S-S-зв’язків.

Для одержання протеїнового розчину із 
еритроцитів спочатку проводили їх гемоліз 
протягом 25 хв після розведення дистильова-
ною водою (1 : 10), потім відділяли гемоглобін 
(Hb): у центрифужні пробірки з 0,25 мл 
гемолізата  послідовно додавали 0,25 мл СНСl3, 
0,5 мл 96%-го С2Н5ОН, не перемішували і до-
давали 300 мг КН2РО4 та обережно «притоп-
тували» Hb разом із сіллю до дна пробірки 
доки не утворювалися 2 фази: знизу – тіні 
еритроцитів та Hb, зверху – протеїновий роз-
чин. Після центрифугування при 1780 g протя-
гом 20 хв отримували супернатант, що містив 
цитозольні протеїни. 

З метою оцінки стану ензимної системи 
АОЗ визначали активність глутатіонредуктази 
(1.8.1.7.) [22] та глутатіонпероксидази 
(1.11.1.9.) [23]. Активність глутатіонредуктази 
вимірювали спектрофотометрично в гемолізаті 
еритроцитів (1 : 40) за зменшенням вмісту 
NADPH у середовищі, що містив 50 мМ К+-
фосфатний буфер (рН 7,4), 1 мМ EДTA, 
0,16 мМ NADPH, 1 мМ GSSG (окислений 
глутатіон) при 37 °С. Активність виражали в 
нмоль NADPH/хв на 1 г Hb, приймаючи, що 
коефіцієнт молярного поглинання дорівнює 
6,22⋅103 М-1⋅см-1 при 340 нм.

Активність Se-залежної глутатіон
пероксидази в гемолізаті еритроцитів (1  :  40) 
визначали спектрофотометрично при 37 °С в 
середовищі, що містив 0,05 М трис-НСl бу-
фера з 0,34 мМ EДTA (рН 8,5), 1 мМ GSH 
(відновлений глутатіон), 0,38 мМ Н2О2, 10 мМ 
NaN3 (для інгібування каталази). Після осад-
ження протеїнів у ТХО GSH, що залишився, 
визначали за допомогою реактиву Еллмана. 
Активність виражали в мкмоль GSH/хв на 1 г 
Hb, приймаючи, що коефіцієнт молярного по-
глинання при 412 нм дорівнює 11 400 М-1⋅см-1. 
Для розрахунку активності глутатіонзалежних 
ензимів вимірювали вміст Hb в крові стандар-
тним тест-набором фірми Філісіт-діагностика 
(Україна). Концентрацію відновленого 
глутатіону в еритроцитах визначали за мето-
дом Еллмана [24] і виражали в ммоль/л.

У плазмі крові активність α-амілази вста-
новлювали методом Каравея (набір фірми 
Філісіт-діагностика), ліпази – за Логіновим 
[25], трипсину – за Ерлангером (модифікація 
Шатернікової) [24].

Для підтвердження розвитку панкреа
титу проводили гістологічне дослідження 
підшлункової залози, яке включало стандарт
ну фіксацію тканини в 10%-у нейтральному 

формаліні, проводку та заливку шматочків тка-
нини в парафінові блоки, приготування зрізів 
та фарбування їх гематоксиліном-еозином (за 
загальноприйнятим в гістологічній практиці 
методом), пікрофуксином (за Ван-Гізоном: дає 
змогу вибірково фарбувати сполучну тканину 
в червоний колір) та трикольорове якісне фар-
бування за Маллорі–Слінченко [26] із подаль-
шим вивченням препаратів методом світлової 
мікроскопії.

Статистичну обробку результатів 
досліджень здійснювали методами варіаційної 
статистики з використанням стандартного па-
кета прикладних програм SPSS for Windows 7.0. 
При цьому для показника визначали вибіркове 
середнє значення (M) та похибку середнього 
(m). Досліджувані співвідношення вважали 
достовірними при р < 0,05.

Результати та обговорення

До проведення біохімічного аналізу 
крові в різні терміни після перев’язки голов-
ного панкреатичного протоку у хвостовій 
частині підшлункової залози спостерігали 
за поведінкою прооперованих щурів. Слід 
відмітити, що відбувалося значне зниження 
їхньої фізіологічної активності, погіршення 
апетиту порівняно з контрольною групою.

Деструктивний процес у підшлунковій 
залозі супроводжується зростанням концент
рації вторинного продукту ПОЛ  – МДА в 
плазмі експериментальних тварин (рис. 1). Так, 
його рівень у групі з гострим панкреатитом 
збільшується в 1,2 раза з 4,50 ± 0,23 нмоль/мл 
(контроль) до 5,57 ± 0,16 нмоль/мл (р < 0,05), 
у щурів перехідної групи концентрація цього 
показника в плазмі крові поступово зростає, 
перевищує контрольний показник в 1,8 раза і 
становить 8,05 ± 0,19 нмоль/мл (р < 0,05) і в 1,4 
раза є вищою за результат попередньої групи 
(р < 0,05). У групі з хронічним панкреатитом 
вміст МДА в плазмі крові в 1,4 раза є вищим 
порівняно з контролем і залишається вищим, 
ніж у I групі (р < 0,05). Таким чином, до кінця 
другого тижня перев’язки головного протоку 
підшлункової залози відбувається максималь-
на інтенсифікація процесів ліпопероксидації, 
що сприяє утворенню вторинних продуктів 
ПОЛ, інактивуючи катіонні помпи, мембранні 
протеїни, ензими в крові.

Важливу роль у захисті еритроцитів від 
продуктів ПОЛ відіграє відновлений глутатіон, 
оскільки його SH-групи окислюються наба-
гато легше, ніж SH-групи протеїнів, захища-
ючи, тим самим, останні від окислювальної 
модифікації.
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Згідно з одержаними даними, зниження 
вмісту відновленого глутатіону в еритроцитах 
в експериментальних групах тварин порівняно 
з контролем (2,34 ± 0,07 ммоль/л) відбувається 
в 1,2 раза до 1,97 ± 0,07 ммоль/л (р < 0,05), в 1,3 
раза до 1,86 ± 0,12 ммоль/л (р < 0,05), в 1,4 раза 
до 1,73 ± 0,06 ммоль/л (р < 0,05) відповідно 
для трьох груп (рис. 2, а). Концентрація 
глутатіону вірогідно знижується, що свідчить 
про зменшення компенсаторних можливостей 
глутатіонової ланки в еритроцитах.

Глутатіонзалежні ензими відіграють важ-
ливу роль у захисті від оксидативного стре-
су. Глутатіонредуктаза відновлює окислений 
глутатіон у відновлений, який необхідний 
для функціонування глутатіонпероксидази, 
що в свою чергу відновлює пероксид вод-
ню й інші пероксиди. Тому зниження 
активності цих ензимів є несприятливим 
фактором [27]. За панкреатиту виникає 
пригнічення антиоксидантної активності 
глутатіонпероксидази (рис. 2, б). У щурів із 
гострим панкреатитом не спостерігаються 
зміни активності цього ензиму в еритро-
цитах порівняно з контролем. У II групі 
тварин активність грутатіонпероксидази 
вже на 15,6% є нижчою за контрольний по-
казник 202,40  ±  5,32 мкмоль GSH/хв⋅гHb і 
складає 170,85 ± 9,87 мкмоль GSH/хв⋅гHb 
(р < 0,05), а у щурів із хронічним панкреа-
титом зниження досягає 22,3% і становить 
157,36 ±  8,54 мкмоль GSH/хв⋅гHb (р < 0,05). 
Слід зазначити, що між I та III групами екс

Рис. 1. Вміст малонового діальдегіду в плазмі 
крові щурів контрольної групи (К), з гострим 
панкреатитом (I), перехідної (II) та групи з 
хронічним панкреатитом (III). Тут і на рис. 
2–3: * вірогідність різниці порівняно з контроль-
ною групою (р < 0,05), • вірогідність різниці 
порівняно з групою тварин з гострим панкреати-
том (р < 0,05), # вірогідність різниці порівняно з 
групою тварин перехідної групи (р < 0,05)
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Рис. 2. Динаміка зміни вмісту відновленого 
глутатіону та активності глутатіонзалежних 
ензимів у еритроцитах щурів контрольної групи 
(К), з гострим панкреатитом (I), перехідної гру-
пи (II) та з хронічним панкреатитом (III): а – 
вміст відновленого глутатіону; б – активність 
глутатіонпероксидази; в – активність глута
тіоредуктази
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периментальних тварин різниця активності 
ензиму є вірогідною (р < 0,05). Аналогічні 
зміни стосуються і глутатіонредуктази (рис. 2, 
в): максимальне зниження її відбувається в 
групі експериментальних тварин III групи  – 
на 21,0% (до 5,04 ± 0,36 нмоль NADPH/хв⋅гHb; 

експериментальні роботи
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р < 0,05) порівняно з контрольною групою 
(6,38 ± 0,54 нмоль NADPH/хв⋅гHb). Одержані 
дані свідчать про порушення в крові 
рівноваги між ПОЛ та активністю системи 
АОЗ – спостерігається активація процесів 
вільнорадикального окислення на фоні зни-
ження захисних механізмів.

Як відомо, зміна вмісту SH-груп протеїнів 
у клітині свідчить про порушення в ній 
окислювально-відновних процесів, в яких 
сульфгідрильні групи відіграють важливу 
роль, тому цікаво було з’ясувати стан тіол-
дисульфідної системи в еритроцитах щурів з 
експериментальним панкреатитом на різних 
етапах його розвитку.

Так, в I та II групі тварин спостерігається 
тенденція до зниження вмісту тіолів (рис. 
3, а). У групі із хронічним панкреатитом 
цей показник зменшується в 1,2 раза з 87,85 
±  3,13  ммоль/л (контроль) до 70,64 ± 4,50 
ммоль/л (р < 0,05). Концентрація дисульфідних 
груп змінюється протилежно (рис. 3, б) – 
зростає в усіх трьох групах: в 1,3 раза до 11,86 
± 0,48 ммоль/л (р < 0,05), в 1,4 раза до 12,45 ± 
0,73 ммоль/л (р < 0,05) та в 1,5 раза до 13,09 ± 
0,70 ммоль/л (р < 0,05) відповідно, на відміну 
від контролю (9,00 ± 1,07 ммоль/л). У всіх 
трьох групах спостерігається вірогідне зни-
ження тіол-дисульфідного коефіцієнта в ерит
роцитах (рис. 3, в) – в 1,5 раза до 6,8± 0,3, в 
1,6 раза до 6,39 ± 0,15 і в 1,9 раза до 5,49 ± 0,50 
ммоль/л відповідно порівняно з контрольною 
групою (10,30 ± 0,96 моль/л). Слід зазначити, 
що в групі тварин із хронічним панкреатитом 
зниження цього коефіцієнта є нижчим, ніж у 
групі з гострим панкреатитом (р < 0,05).

Таким чином, накопичення продуктів 
ПОЛ у плазмі крові супроводжується знижен-
ням активності глутатіонзалежних ензимів 
(глутатіопероксидази, глутатіонредуктази) і 
зниженням відновного потенціала глутатіону в 
еритроцитах і свідчить про виражений окислю-
вальний дисбаланс у крові, який розвивається 
вже на початковому етапі розвитку панкреати-
ту і з часом стан хворого погіршується.

Таким чином, перев’язка екзокринно-
го панкреатичного протоку призводить до 
розвитку оксидативного стресу в тканині 
підшлункової залози, що виявляється знач-
ним зростанням вмісту МДА в плазмі крові 
на тлі пошкодження клітин залози, розвит-
ку внутрішньотканинного набряку та атрофії 
ацинарної тканини. Так, у І групі експери-
ментальних тварин у підшлунковій залозі 
спостерігаються зміни, характерні для гострого 
панкреатиту. У зразку із хвостового відділу за-

Рис. 3. Динаміка зміни показників тіол-
дисульфідної системи та значення тіол-
дисульфідного коефіцієнта в еритроцитах щурів 
контрольної групи (К), з гострим панкреатитом 
(I), перехідної групи (II) та з хронічним пан-
креатитом (III): а – вміст тіолів; б – вміст 
дисульфідів; в – тіол-дисульфідний коефіцієнт
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лози відмічено лімфоцитарну та еозинофільну 
інфільтрацію, некроз, гіперплазію островків 
Лангерганса. Реакція Ван-Гізона показала 
наявність інфільтрації лімфоцитів і еозинофілів 
до внутрішньодолькових і міждолькових септ. 
Характерним є розростання фібробластів у 
вигляді вузьких неперервних і розгалуже-
них тяжів. У голівці підшлункової залози 
спостерігається лімфоцитарна інфільтрація в 
сполучнотканинних прошарках, гіперплазія 
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лімфоцитарних фолікул, еозинофільна 
інфільтрація в лімфовузлах. 

Одержані нами результати вказують на те, 
що запальні процеси в підшлунковій залозі 
призводять до активації ензимів антиокси-
дантного захисту – глутатіонпероксидази та 
глутатіонредуктази в крові.

На сьогодні основним методом оцінки 
стану зовнішньосекреторної функції 
підшлункової залози є визначення активності 
панкреатичних ензимів у плазмі крові. Для 
гострих атак панкреатиту характерне над-
ходження ензимів у кров, що є непрямим 
свідченням пошкодження ацинарних клітин 
і порушення відтоку панкреатичного се-
крету. Про порушення екзокринної функції 
підшлункової залози під час розвитку екс
периментального гострого панкреатиту в 
дослідних щурів свідчить і підвищення в 
плазмі крові рівня панкреатичних ензимів: 
активність α-амілази (190,8 ± 23,7  мг/с⋅л) 
зростає в 3 рази порівняно з контрольним 
значенням (62,6 ± 4,2 мг/с⋅л; р < 0,001); трип-
сину – 20,7 ±  1,6 мкмоль/мл⋅хв – в 3,2 раза 
(псевдооперовані щури – 6,4 ± 0,7 мкмоль/хв⋅мл; 
р < 0,001); ліпази – 2,1 ± 0,09 нмоль/с⋅л – в 1,9 
раза (контроль – 1,1 ± 0,2 нмоль/с⋅л; р < 0,001).

Морфологічне дослідження тканини за-
лози щурів ІІ групи (перехідної) показало роз-
виток індуративного панкреатиту, наявність 
великої кількості нейтрофільних сегменто
ядерних лейкоцитів, склероз судин у зразку із 
хвостового відділу. У тілі підшлункової зало-
зи також виявляється індуративний панкреа-
тит, продовжується загострення, характерною 
є наявність нейтрофільних сегментоядер-
них лейкоцитів із домішком еозинофільних 
у прошарках між розрізненими островка-
ми ацинарної тканини (реакція Ван-Гізона). 
Спостерігається міждольковий фіброз, 
внутрішньодольковий є легшим. Тривале запа-
лення в підшлунковій залозі підтверджується 
подальшим зростанням у плазмі крові 
концентрації МДА, але антиоксидантна систе-
ма еритроцитів починає знижуватися. У цій 
групі тварин активність α-амілази, трипсину, 
ліпази в плазмі крові вже є нижчою за попе-
редню групу, але більшою за контроль в 2,3 
раза (144,1 ± 16,0 мг/с⋅л; р < 0,001), в 2,7 раза 
(17,3 ± 1,5 мкмоль/мл⋅хв; р < 0,01) та в 1,8 раза 
(1,99 ± 0,2 нмоль/с⋅л; р < 0,001) відповідно.

Аналіз зразків із хвостового відділу 
підшлункової залози тварин ІІІ групи ви-
явив склероз судин, фіброз, гранульому, 
що характерне для хронічної форми пан-
креатиту. Реакція Ван-Гізона свідчить про 

міждольковий та внутрішньодольковий фіброз, 
а в тілі органа виявлено внутрішньодолькову 
фібробластичну реакцію у вигляді вузь-
ких і широких розгалужених міждолькових 
тяжів навколо судин. Хронізація панкреати-
ту супроводжується атрофією ацинарної тка-
нини підшлункової залози та заміщенням її 
фіброзною. Таким чином, із втратою значної 
частини паренхіми залози та розвитку в 
ній фіброзу в щурів із хронічним панкреа
титом розвивається зовнішньосекреторна 
недостатність органа. Так, активність трав-
них ензимів у щурів III групи знижується 
порівняно з I групою (α-амілаза – в 1,5 раза 
91,5 ± 6,4 мг/с⋅л; р < 0,01), трипсин – в 1,8 раза 
(11,6 ± 0,7 мкмоль/мл⋅хв; р < 0,001), ліпаза – в 
1,4 раза 1,60 ± 0,09 нмоль/с⋅л; р < 0,01), хоча 
все ще залишається вищою за контроль.

Затухання гострого запалення в ура-
женому органі супроводжується знижен-
ням вільнорадикальних реакцій у тканині, 
відповідним зниженням у крові вторинного 
продукту ПОЛ – МДА та послабленням АОЗ.

На рис. 4. представлено зразок тканини 
підшлункової залози щура III групи, де можна 
відмітити атрофію ацинарної тканини та знач-
ний фіброз органа: навколо дольок (перилобу-
лярний), міждольковий та навколо ендокрин-
них островків. Морфологічний аналіз зразків 
із підшлункової залози щурів контрольної гру-
пи представлено на рис. 5. Серед екзокринної 
тканини розташувалися островки Лангерганса 
різної форми та розміру. Ацинуси мають нор-
мальну будову (рис. 5).

Рис. 4. Наслідок 30-денної перев’язки головно-
го панкреатичного протоку експериментальних 
щурів. Атрофія ацинарної тканини. Реакція 
Маллорі-Слінченко, ×400

експериментальні роботи
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Отже, одержані результати вказують на 
те, що в умовах перев’язки головного панкреа
тичного протоку в експериментальних щурів 
розвивається гострий панкреатит, який по-
ступово переходить у хронічну форму, що 
супроводжується розвитком фіброзу орга-
на. У тварин на початковому етапі розвитку 
цієї патології спостерігається інтенсифікація 
процесів ПОЛ, що виявляється накопиченням 
у крові МДА, і за хронізації панкреатиту окси-
дативний стрес у тканині залози зменшується. 
Вивчення показників антиоксидантної си-
стеми крові показало, що у щурів під час 
розвитку експериментального хронічного 
панкреатиту, відбувається зниження вмісту 
SH-груп, тіол-дисульфідного коефіцієнта і 

Рис. 5. Нормальна структура підшлункової за-
лози. У правому куті острівець Лангерганса. За-
барвлення гематоксилін-еозином, ×400

зростання наявності -S-S-зв’язків та змен-
шення концентрації відновленого глутатіону 
й активності глутатіонзалежних ензимів – 
глутатіонпероксидази та глутатіонредуктази в 
еритроцитах. 
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В эксперименте на крысах моделирова-
ли острый и хронический панкреатит. Пока-
зан характер изменений показателей системы 
пероксидное окисление липидов – антиокси-
дантная защита в зависимости от поражения 
поджелудочной железы. Развитие острого и 
хронического панкреатита сопряжено с ин-
тенсификацией липопероксидации и посте-
пенным угнетением антиоксидантной системы 
крови в ходе хронизации патологического про-
цесса.

К л ю ч е в ы е  с л о в а: малоновый диаль-
дегид, энзимы обмена глутатиона, острый пан-
креатит, хронический панкреатит.
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In experiment on laboratory rats the models 
of acute and chronic pancreatitis were developed to 
study the changes of lipoperoxidation-antioxidant 
protection system depending on morphological 
changes of the pancreas. The acute and chronic 
pancreatitis is accompanied with intensification 
of lipoperoxidation and gradual inhibition of anti-
oxidant system due to development of subsequent 
chronization of the pathological process.

K e y  w o r d s: malonic dialdehyde, exchange 
enzymes of glutathione, acute pancreatitis, chronic 
pancreatitis.
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