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ПЕРОКСИДНІ ПРОЦЕСИ В КРОВІ, ПЕЧІНЦІ ТА СКЕЛЕТНИХ М’ЯЗАХ КРОЛІВ 
ЗА ГОСТРОГО L-АРГІНІН-ІНДУКОВАНОГО ПАНКРЕАТИТУ ТА ЙОГО КОРЕКЦІЇ
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Метою роботи було дослідити пероксидні процеси у крові, печінці та скелетних м’язах кролів 
за гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту та його корекції згодовуваням лляної олії.

Дослід проведено на п’яти групах кролів-самців по 5 тварин у кожній. Кролі контрольної та І, 
ІІ, III і IV дослідних груп упродовж одного місяця отримували стандартний гранульований комбікорм. 
Однак за цей період кролі І та IІІ дослідних груп щоденно отримували комбікорм з нанесеною на нього 
лляною олією, а кролі ІV дослідної групи — із соняшниковою олією в розрахунку 1 мл на кілограм маси 
тіла. Крім того, за 5 діб до завершення досліду кролям контрольної та І  дослідної груп здійснили 
одноразову інтраперитонеальну ін’єкцію ізотонічного розчину натрію хлориду у дозі 2 мл/кг маси 
тіла, а кролям ІІ, ІІІ та ІV дослідних груп — у такій же кількості ізотонічного розчину L-аргініну у дозі 
4 г/кг маси тіла. Матеріалом для досліджень слугували зразки крові, підшлункової залози, печінки та 
скелетних м’язів.

Встановлено�������������������������������������������������������������������������������, що з�������������������������������������������������������������������������а інтраперитонеальної���������������������������������������������������� ���������������������������������������������������ін’єкції ������������������������������������������L-аргініну збільшується кількість некроти-
зованих ацинарних епітеліоцитів у головці і хвості підшлункової залози та зростає активність ліпази 
і��������������������������������������������������������������������������������������������������������� α-амілази у плазмі крові кролів. Згодовувана лляна олія нормалізує, а соняшникова — різко збільшує кіль-
кість некротизованих ацинарних епітеліоцитів у головці і хвості підшлункової залози та активність 
ліпази і α-амілази у плазмі крові кролів. За змодельованого гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту 
в еритроцитах, печінці та скелетних м’язах кролів значно зростає активність супероксиддисмутази 
та глутатіонпероксидази, але знижується активність каталази. У плазмі крові, печінці та скелетних 
м’язах кролів за змодельованого гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту значно збільшується 
концентрація дієнового кон’югату, гідропероксидів ліпідів і малонового діальдегіду. Згодовувана лляна 
олія нормалізує, а соняшникова ― підсилює вектори активності супероксиддисмутази, глутатіон
пероксидази і каталази в еритроцитах, печінці та скелетних м’язах та збільшує вміст первинних 
і  вторинних продуктів пероксидного окиснення ліпідів у плазмі крові, печінці та скелетних м’язах 
кролів за гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту. 
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Aim of this study was to investigate the processes of peroxidation in the blood, liver and skeletal 
muscles of rabbits with acute L-Arginine-induced pancreatitis and its correction by feeding linseen oil.

The experiment was made in five groups of male rabbits (five animals in each group). The rabbits of the 
control and I, II, III and IV experimental groups received standard granulated feed during one month. However, 
during this period rabbits of the I and III experimental groups received daily feed with linseed oil, rabbits of the 
IV experimental group — feed with sunflower oil in the dose 1 ml/kg of body weight. Also 5 days before the end 
of the experiment rabbits of the control and experimental groups were made a single intraperitoneal injection of 
saline sodium chloride in dose 2 ml/kg of body weight and rabbits of the II, III and IV research groups were made 
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an injection of L-arginine in a dose of 4 g/kg of body weight in the same amount of saline. As the material for the 
research samples of the blood, pancreas, liver and skeletal muscles were used.

It was found that after the intraperitoneal injection of L-arginine the number of necrotic acinar epi-
thelial cells of the head and tail of the pancreas increases and the activity of lipase and α-amylase increases 
in the blood plasma of rabbits. Feeding up with linseed oil normalizes the number of necrotic acinar epithelial 
cells of the head and tail of the pancreas and activity of lipase and α-amylase in the blood plasma of rabbits; 
however feeding up with sunflower oil dramatically increases these indexes. For acute L-Arginine-induced 
pancreatitis superoxide dismutase and glutathione peroxidase greatly increases, but catalase decreases in the 
red blood cells, liver and skeletal muscles of the rabbits. The concentration of conjugated dienes��������������,������������� lipid hydro-
peroxides and malondialdehyde greatly increases in the blood plasma, liver and skeletal muscles of the rabbits 
with acute L-Arginine-induced pancreatitis. Feeding with linseed oil normalizes while feeding with sunflower 
oil enhances the vectors activity of superoxide dismutase, glutathione peroxidase and catalase in erythrocytes, 
liver and skeletal muscles and increases the amount of primary and secondary products of lipid peroxidation 
in the blood plasma, liver and skeletal muscles of the rabbits for acute L-Arginine-induced pancreatitis.

Keywords: BIOCHEMISTRY, RABBITS, PANCREATITIS, CORRECTION, BLOOD, 
LIVER, SKELETAL MUSCLE, PANCREAS STATE, PEROXIDATION PROCESSES
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Целью работы было исследовать пероксидные процессы в крови, печени и скелетных мышцах 
кроликов при смоделированном остром L-аргинин-индуцированном панкреатите и его коррекции скарм
ливаемым льняным маслом.

Опыт проведен на пяти группах кроликов-самцов по 5 животных в каждой. Кролики контроль
ной и I, II, III и IV опытных групп в течение одного месяца получали стандартный гранулированный 
комбикорм. Однако за этот период кролики I и ІІІ опытных групп ежедневно получали комбикорм 
с  нанесенным на него льняным маслом, а кролики ІV  опытной группы — с подсолнечным маслом 
в расчете 1 мл/кг массы тела. Кроме того, за 5 суток до окончания опыта кроликам контрольной и 
I опытной групп осуществили однократную интраперитонеальную инъекцию 2 мл/кг массы тела изо
тонического раствора хлорида натрия, а кроликам II, III и IV опытных групп — в таком же количестве 
изотонического раствора L-аргинин в дозе 4 г/кг массы тела. Материалом для исследований служили 
образцы крови, поджелудочной железы, печени и скелетных мышц.

Установлено, что после интраперитонеальной инъекции L-аргинина увеличивается количество 
некротизированных ацинарных эпителиоцитов в головке и хвосте поджелудочной железы и возрастет 
активность липазы и α-амилазы в плазме крови кроликов. Скармливаемое льняное масло нормализует, 
а подсолнечное ― резко увеличивает количество некротизированных ацинарных эпителиоцитов 
в головке и хвосте поджелудочной железы и активность липазы и α-амилазы в плазме крови кроликов. При 
смоделированном остром L-аргинин-индуцированном панкреатите в эритроцитах, печени и скелетных 
мышцах кроликов значительно возрастает активность супероксиддисмутазы и глутатионпероксидазы, 
однако снижается активность каталазы. В плазме крови, печени и скелетных мышцах кроликов 
при смоделированном остром L-аргинин-индуцированном панкреатите значительно увеличивается 
концентрация диенового конъюгата, гидропероксидов липидов и малонового диальдегида�������������. Скармливае-
мое льняное масло нормализует, а подсолнечное ― усиливает векторы активности супероксиддисму-
тазы, глутатионпероксидазы и каталазы в эритроцитах, печени и скелетных мышцах и увеличивает 
содержание первичных и вторичных продуктов перекисного окисления липидов в плазме крови, печени 
и скелетных мышцах кроликов при остром L-аргинин-индуцированном панкреатите.

Ключевые слова: БИОХИМИЯ��������������������������������������������, КРОЛИКИ, ПАНКРЕАТИТ, КОРРЕКЦИЯ, КРОВЬ, ПЕ-
ЧЕНЬ, СКЕЛЕТНЫЕ МЫШЦЫ, СОСТОЯНИЕ ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ, ПЕРОКСИД
НЫЕ ПРОЦЕССЫ
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В обміні ліпідів і жирних кислот в орга
нізмі людини та тварин велику роль відіграє 
підшлункова залоза, яка активно екскретує 
ліпазу у просвіт травного тракту [1, 2]. Крім 
того, підшлункова залоза через секрецію глю-
кагону й інсуліну впливає на рівень глікогену 
в печінці та глюкози у крові [3]. До того ж, 
інсулін має прямий зв’язок із синтезом жир-
них кислот, холестеролу, фосфоліпідів і три-
ацилгліцеролів у тканинах організму людини 
та тварин [4].

До факторів захисту підшлункової за
лози людини та тварин від власного перетрав
лення належать: синтез протеолітичних та 
ліполітичних ензимів у неактивному стані, їх 
ізоляція від цитозолю клітини в зимогенних 
гранулах у процесі дозрівання ��������������[5]; специфіч-
ність дії активних ліпаз тільки стосовно три
ацилгліцеролів в емульгованому стані, яких 
в ацинарних клітинах немає [6]; захист аци
нарних клітин від рефлексу панкреатичного 
соку, можливість його вивільнення в інтер
стиціальний простір і лімфатичні капіляри [7]; 
наявність у крові неспецифічних факторів ін
активації протеолітичних ензимів — α2-макро
глобуліну та α1-антитрипсину [8].

В основі патогенезу гострого панкреа
титу людини та тварин лежить пошкоджен
ня підшлункової залози власними ензимами 
та розвиток синдрому системної запальної 
відповіді [9]. Гострий панкреатит у людини 
та тварин розвивається на тлі жовчнокам’яної 
хвороби, хронічного отруєння алкоголем [10], 
травматичних і опікових ушкоджень ������������[11], хірур-
гічних втручань в органи біліопанкреатодуо
денальної зони [12], вживання різноманітних 
ліків і отрут [13, 14], інфекційних і паразитар-
них захворювань  [15], пухлинних обструкцій, 
атеросклеротичних уражень судинної систе-
ми [16]. Гострий панкреатит у людини і тварин 
можна змоделювати також хімічно чистими 
речовинами. Зокрема, L-аргінін за інтрапери
натальної ін’єкції здатний викликати гострий 
панкреатит [17].

У літературі відомі фрагментарні дані 
щодо впливу гострого аргінінового панкреа
титу на ліпідний обмін в організмі лабора
торних тварин. Зокрема, за змодельованого 
гострого аргінінового панкреатиту у крові 

білих щурів зростає активність ліпази та вміст 
холестеролу [18].

Метою нашої роботи було дослідити 
пероксидні процеси у крові, печінці та ске
летних м’язах кролів за змодельованого гост
рого L-аргінін-індукованого панкреатиту та 
його корекції згодовуваною лляною олією.

Матеріали і методи

Дослід провели в умовах віварію 
Львівського національного медичного уні
верситету ім.  Д.  Галицького на п’яти гру
пах кролів-самців породи Сірий велетень 
масою тіла 3,8–4,0 кг, по 5 тварин у кожній 
групі. Кролі контрольної, І, ІІ, III та IV до
слідних груп упродовж одного місяця отри
мували стандартний гранульований комбі
корм у розрахунку 225 г/тварину/добу та без 
обмежень — питну воду. Однак за цей період 
кролі І та IІІ дослідних груп щоденно отриму-
вали комбікорм із нанесеною на нього лляною 
олією (виробник — «Elit-Pharm», м. Дніпро
петровськ, Україна), а кролі ІV  дослідної 
групи — із соняшниковою олією (виробник 
«МАЧНО», м. Дніпропетровськ, Україна) в роз
рахунку 1 мл/кг маси тіла. Лляна та соняш
никова олія була отримана наведеними вище 
виробниками методом холодного віджиму. 
Крім того, за 5 діб до завершення досліду 
кролям контрольної та І дослідної груп одно
разово здійснили інтраперитонеальну ін’єкцію 
ізотонічного розчину натрію хлориду — 2 мл/кг 
маси тіла, а кролям ІІ, ІІІ та ІV дослідних груп — 
у такій же кількості ізотонічного розчину L-аргі
ніну у дозі 4 г/кг маси тіла. У кінці досліду 
було здійснено декапітацію піддослідних кро-
лів під легким ефірним наркозом. Матеріалом 
для досліджень слугували зразки крові, під
шлункової залози, печінки та скелетних м’язів.

Усі втручання в організм та забій тва
рин проводилися з дотриманням вимог «Єв
ропейської конвенції про захист хребетних 
тварин, які використовуються для експери
ментальних і наукових цілей» (Страсбург, 1985) 
та ухвали Першого національного конгресу 
з біоетики (Київ, 2001).

Гістологічні дослідження підшлунко
вої залози проводили за методом І. В. Твердо
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хліб зі співав. [19]. У цих дослідженнях го
лівку та хвіст підшлункової залози фіксували 
в 10 % нейтральному формаліні, а зрізи за
фарбовували гематоксиліном і еозином. Для 
досліджень використано мікроскоп з об’єк
тивом 9х та окуляром 10х. Оцінювалася 
кількість некротизованих ацинарних епітеліо
цитів у наведених вище складових підшлун
кової залози.

У плазмі крові визначали активність 
ліпази (К. Е. 3.1.1.3) та α-амілази (К. Е. 3.2.1.1). 
Активність ліпази визначали хімічним мето
дом, описаним В. В. Влізлом зі співав. [20]. 
Метод ґрунтується на тому, що у  процесі 
ензимного гідролізу ліпофундину С-20 ви-
вільняються жирні кислоти, які визначають-
ся колориметрично у вигляді їх комплек-
сівіз  Купромом і  діетилдитіокарбоматом. 
Активність ліпази виражали в од/л. Актив
ність α-амілази визначали за допомогою 
стандартного набору реактивів (набір «α-Амі
лаза», «Філісіт-Діагностика», Україна). Прин
цип методу полягає в тому, що за дії α-амілази 
синтетичний олігосахарид, позначений галогені
зованим похідним пара-нітрофенолу, гідро
лізується з  утворенням вільного галогенізо
ваного похідного пара-нітрофенолу, що має 
максимум поглинання за довжини хвилі 405 нм. 
Активність α-амілази виражали в МОд/л.

За методами, описаними В. В. Влізлом 
зі співав. [20], в еритроцитах, печінці та ске
летних м’язах кролів визначали активність ос
новних ензимів антиоксидантного захисту ― 
супероксиддисмутази (СОД, К. Е. 1.15.1.1), 
каталази (КАТ, К. Е. 1.11.1.6) та глутатіон
пероксидази (ГПО, К. Е. 1.11.1.9). За цих умов 
концентрацію білка в досліджуваному мате
ріалі визначали за Лоурі. Крім того, у плазмі 
крові, печінці та скелетних м’язах кролів ви
значали вміст продуктів пероксидного окис
нення ліпідів ― дієнових кон’югатів (ДК), 
гідропероксидів ліпідів (ГПЛ) і малонового 
діальдегіду (МДА).

Зокрема, активність супероксиддис
мутази (СОД) визначали за рівнем інгібування 
ензимом процесу відновлення нітросинього 
тетразолію за наявності відновленого нікотин
амідаденіндинуклеотидфосфату та феназин
метасульфату; каталази (КАТ) — за здатністю 

пероксиду водню утворювати з солями моліб
дену стійкий забарвлений комплекс; глута
тіонпероксидази (ГПО) ― за розвитком кольо 
рової реакції SH-груп з 5,5-дитіобіс-2-нітро
бензойною кислотою з утворенням забарв
леного продукту — тіонітрофенільного аніону.

Уміст дієнових кон’югатів (ДК) визна
чали за здатністю молекул жирних кислот 
із двома вільними спряженими зв’язками ін
тенсивно поглинати світло за довжини хвилі 
λ=233  нм; гідропероксидів ліпідів (ГПЛ)  — 
після осадження білків трихлороцтовою кис
лотою, екстракції ліпідів етанолом і взаємодії 
екстракту з тіоціанатом амонію; малонового 
діальдегіду (МДА) — за реакцією наведеного 
вище продукту з  тіобарбітурововою кисло
тою, яка за високої температури та кислого 
середовища протікає з утворенням тримети
нового комплексу, що містить одну молекулу 
малонового діальдегіду та дві молекули тіо
барбітурової кислоти.

Отримані цифрові дані обробляли ме
тодом варіаційної статистики з використан
ням критерію Стьюдента [21]. Вираховували 
середні арифметичні величини (M), помилку 
середнього арифметичного (m) та вірогід
ність різниць між досліджуваними середньо
арифметичними величинами (P). Зміни вва
жали вірогідними за P<0,05. Для розрахунків 
використано спеціальну комп’ютерну про
граму Microsoft Exel for Windows XP. 

Результати й обговорення

У результаті гістологічного дослід
ження підшлункової залози кролів встанов
лено, що за інтраперитонеальної ін’єкції ізо
тонічного розчину натрію хлориду та L-аргініну 
кількість некротизованих ацинарних епітеліо
цитів у головці та хвості підшлункової залози 
кролів, порівняно з кролями контрольної групи, 
збільшується відповідно в 4,6 і 9,1 разу (Табл. 1). 
Наведене вище може вказувати на розвиток 
запального процесу в підшлунковій залозі 
та сильне пошкодження її клітин. Мабуть, 
це зумовлено тим, що �������������������������L-аргінін у зв’язку з бу-
довою своєї молекули, а саме через наявність 
у ній гуанідинової групи, здатний інтенсифіку-
вати активність NO-синтази та синтез оксиду 
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азоту [22]. Останній, як відомо, за надмірно-
го утворення разом із супероксидним аніон- 
радикалом продукує пероксинітрит [23], кот
рий у реакціях вільнорадикального окиснен-
ня здатний окиснювати та ушкоджувати лі-
підний біошар клітинних мембран [24].

Проведеними гістологічними дослід
женнями встановлено також, що згодовувана 
лляна олія, яка містить у своєму складі 65,1 % 
протизапальної ліноленової кислоти, здатна 
здійснювати корекцію стану підшлункової 
залози у кролів за змодельованого гострого 
L-аргінін-індукованого панкреатиту. Зокре
ма, за згодовування лляної олії у головці та 
хвості підшлункової залози кролів норма
лізується кількість некротизованих ацинар
них епітеліоцитів (Табл. 1). З наведеної таблиці 
видно також, що згодовувана соняшникова олія, 
котра здатна погіршувати стан підшлункової 
залози у кролів за змодельованого гострого 
L-аргінін-індукованого панкреатиту. Зокрема, 
за згодовування соняшникової олії в головці та 
хвості підшлункової залози кролів різко збіль
шується кількість некротизованих ацинарних 

епітеліоцитів. Лінолева та ліноленова кислоти 
є попередниками більш довголанцюгових 
і більш ненасичених жирних кислот, із яких 
в організмі людини та тварин синтезуються 
відповідні похідні — так звані ейконазоїди, які 
вже безпосередньо проявляють прозапальну 
або протизапальну дію [25].

У результаті біохімічних досліджень 
встановлено, що за інтраперитонеальної ін’єк
ції ізотонічного розчину та L-аргініну актив
ність ліпази та α-амілази, які продукуються 
підшлунковою залозою, у плазмі крові кролів, 
порівняно з кролями контрольної групи, яким 
вводили тільки ізотонічний розчин, зростає 
відповідно у 2,3 і 1,6 разу (Табл. 1). Наведені 
дані узгоджуються з даними, отриманими ін
шими авторами [26]. Підвищення активності 
ліпази, очевидно, зумовлено тим, що за L-аргі
нін-індукованого панкреатиту в плазмі крові 
тварин, через зменшення перетворення в пе-
чінці у жовчеві кислоти з’являється велика 
кількість атерогенного неетерифікованого 
холестеролу. Для його знешкодження при ете
рифікації необхідні жирні кислоти — насам

Таблиця 1
Кількість некротизованих ацинарних епітеліоцитів у головці і хвості підшлункової залози 

та ліпазна і α-амілазна активність плазми крові кролів 
за гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту та його корекції згодовуваною лляною олією 

(M±m, n=5)
Досліджувані показники

Кількість некротизованих ацинарних епітеліоцитів 
у підшлунковій залозі, % Активність ліпази та α-амілази у плазмі крові

Головка Хвіст Ліпаза, од/л α-Амілаза, МОд/л
Контрольна група кролів 

(інтраперитонеальне введення фізрозчину)
5,2±0,2 1,6±0,1 5,9±0,3 73,8±1,6

І дослідна група кролів 
(інтраперитонеальне введення фізрозчину + згодовування лляної олії)

4,7±0,2 1,4±0,1* 5,5±0,3 64,8±2,5**
ІІ дослідна група кролів 

(інтраперитонеальне введення фізрозчину і L-аргініну)
24,1±1,1*** 14,5±1,3*** 13,5±0,4*** 120,5±2,9***

ІІІ дослідна група кролів 
(інтраперитонеальне введення фізрозчину і L-аргініну + згодовування лляної олії)

5,1±0,1 1,8±0,2 6,0±0,4 71,8±1,8
ІV дослідна група кролів 

(інтраперитонеальне введення фізрозчину і L-аргініну + згодовування соняшникової олії)
26,4±1,1*** 16,0±1,3*** 15,7±0,5*** 131,4±2,7***

Примітка: у цій та наступній таблиці * — P<0,05; ** — P<0,01; *** — P<0,001 відносно кролів кон
трольної групи



The Animal Biology, 2015, vol. 17, no. 3

48

Біологія тварин, 2015, т. 17, № 3

Таблиця 2
Активність основних ензимів антиоксидантного захисту 

та вміст продуктів пероксидного окиснення ліпідів 
у крові, печінці та скелетних м’язах кролів за гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту 

та його корекції згодовуваною лляною олією (M±m, n=5)

Антиоксидантні ензими, 
продукти пероксидного 

окиснення ліпідів 
та одиниці виміру

Групи кролів
Контрольна
(інтрапери-
тонеально 

ізотонічний 
розчин натрію 

хлорид)

І дослідна
(інтрапери-
тонеально 

ізотонічний 
розчин натрію 

хлориду + 
згодовування 
лляної олії)

ІІ дослідна
(інтрапери-
тонеально 

ізотонічний 
розчин натрію 

хлорид 
і L-аргінін)

ІІІ дослідна
(інтрапери-
тонеально 

ізотонічний 
розчин натрію 

хлорид 
і L-аргінін + 
згодовування 
лляної олії)

ІV дослідна
(інтрапери-
тонеально 

ізотонічний 
розчин натрію 

хлорид 
і L-аргінін + 
згодовування 
соняшникової 

олії)
Еритроцити

СОД, ум. од./мг білка 1,2±0,1 1,2±0,1 3,3±0,1*** 1,2±0,1 3,4±0,1***
ГПО, ммоль GSH/хв мг білка 39,6±0,1 39,6±0,1 42,7±0,4*** 39,7±0,1 43,4±0,2***
КАТ, ммоль H2O2/хв мг білка 4,3±0,1 4,3±0,1 3,7±0,1*** 4,2±0,1 3,6±0,1***

Печінка
СОД, ум. од./мг білка 22,3±0,3 21,9±0,2 29,6±0,3*** 22,9±0,2 31,7±0,4***
ГПО, ммоль GSH/хв мг білка 3,3±0,1 3,4±0,1 4,6±0,1*** 3,4±0,1 4,8±0,1***
КАТ, ммоль H2O2/хв мг білка 7,4±0,3 7,6±0,2 4,6±0,2*** 7,0±0,3 4,2±0,2***

Скелетні м’язи
СОД, ум. од./мг білка 19,5±0,4 20,0±0,4 23,9±0,4*** 20,1±0,4 25,3±0,5***
ГПО, ммоль GSH/хв. мг білка 5,8±0,1 5,9±0,1 8,6±0,1*** 6,0±0,1 9,0±0,1***
КАТ, ммоль H2O2/хв мг білка 1,6±0,1 1,6±0,1 0,9±0,1*** 1,5±0,1 0,8±0,1***

Плазма крові
ДК, мкмоль/л 4,3±0,1 4,5±0,1 8,4±0,2*** 4,5±0,1 9,3±0,2***
ГПЛ, од. Е 480/мл 1,3±0,1 1,5±0,1 4,9±0,2*** 1,5±0,1 5,5±0,2***
МДА, нмоль/мл 3,5±0,1 3,7±0,1 5,8±0,2*** 3,7±0,1 6,5±0,2***

Печінка
ДК, мкмоль/кг 88,2±1,6 89,1±1,6 135,0±4,2*** 90,3±1,2 140,7±3,1***
ГПЛ, од. Е 480/г 1,3±0,1 1,4±0,1 3,5±0,1*** 1,4±0,1 4,1±0,1***
МДА, нмоль/г 4,9±0,3 5,1±0,3 9,8±0,4*** 5,2±0,3 10,6±0,5***

Скелетні м’язи
ДК, мкмоль/кг 86,4±1,5 87,8±1,6 131,3±2,0*** 88,3±1,5 141,0±2,9***
ГПЛ, од. Е 480/г 1,5±0,1 1,7±0,1 3,7±0,2*** 1,6±0,1 4,2±0,2***
МДА, нмоль/г 3,5±0,1 3,6±0,1 7,0±0,3*** 3,8±0,1 7,8±0,3***

перед ненасичені, зокрема поліненасичені. 
З іншого боку, зростання активності α-амілази 
у плазмі крові тварин за L-аргінін-індуковано
го панкреатиту, можливо, викликано тим, що 
для процесів етерифікації жирними кислота
ми холестеролу безпосередньо у плазмі крові 
через такий ензим, як лецитин-холестерол-
ацилтрансфераза, необхідна легкодоступна 
енергія у вигляді простих цукрів, які можуть 
звільнятися за допомогою згадуваного ензиму 
із глікогену. Потрібно відзначити, що за над
мірної активності власних ензимів підшлун

Проведеними біохімічними дослід
женнями також встановлено, що згодовувана 
лляна олія, яка містить у своєму складі знач
ний відсоток протизапальної ліноленової 
кислоти, здатна здійснювати корекцію стану 
підшлункової залози у кролів за змодельова
ного гострого L-аргінін-індукованого пан
креатиту. Зокрема, за згодовування лляної 
олії у плазмі крові кролів нормалізується 

кова залоза починає «перетравлювати» саму 
себе і на цьому тлі виникає запальний про
цес [27, 28].



Біологія тварин, 2015, т. 17, № 3

The Animal Biology, 2015, vol. 17, no. 3

49

некротизованих ацинарних епітеліоцитів, 
у плазмі крові ― активність ліпази та α-амі
лази, в  еритроцитах, печінці та скелетних 
м’язах ― активність супероксиддисмутази 
та глутатіонпероксидази, а  у  плазмі крові, 
печінці та скелетних м’язах ― концентрація 
дієнового кон’югату, гідропероксидів ліпідів 
і малонового діальдегіду. При цьому в еритро
цитах, печінці та скелетних м’язах кролів різ
ко знижується активність каталази.

2. Згодовувана соняшникова олія, яка 
містить у своєму складі 61,8 % прозапаль-
ної лінолевої кислоти, ще більше впливає 
на зростання кількості некротизованих аци
нарних епітеліоцитів у  головці та хвості 
підшлункової залози, підсилює активність 
ліпази і α-амілази в плазмі крові та вектори 
активності супероксиддисмутази, глутатіон
пероксидази й каталази в еритроцитах, пе
чінці та скелетних м’язах і вміст дієнового 
кон’югату, гідропероксидів ліпідів і мало
нового діальдегіду в плазмі крові, печінці 
та скелетних м’язах кролів за гострого L-аргі
нін-індукованого панкреатиту. 

3. Згодовувана лляна олія, яка містить 
у своєму складі 65,1 % протизапальної ліно
ленової кислоти, діє на організм кролів з гострим 
L-аргінін-індукованим панкреатитом через 
гальмування запальних процесів у підшлун
ковій залозі, зменшення активності гідролітич
них ензимів та нормалізацію пероксидних про-
цесів у крові, печінці та скелетних м’язах. 

Перспективи подальших досліджень. 
Необхідно встановити вміст ненасичених 
жирних кислот, зокрема поліненасичених, 
які є субстратом для пероксидного окиснення 
ліпідів, в організмі кролів за гострого L-аргінін-
індукованого панкреатиту та його корекції 
згодовуваною лляною олією.
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активність ліпази та α-амілази (Табл.  1). 
З наведеної таблиці видно також, що згодо
вувана соняшникова олія, котра має у своє
му складі високий відсоток прозапальної 
лінолевої кислоти, здатна інтенсифікувати 
ліпазну та α-амілазну активність плазми кро
ві кролів за гострого L-аргінін-індукованого 
панкреатиту.

Виявлено, що за змодельованого гост
рого L-аргінін-індукованого панкреатиту, мож
ливо, через зміну вмісту субстратів, необхід
них для пероксидного окиснення ліпідів, 
в еритроцитах, печінці та скелетних м’язах 
кролів, порівняно з  кролями контрольної 
групи, значно зростає активність таких анти
оксидантних ензимів, як супероксиддисму
таза та глутатіонпероксидаза, але такого, 
як каталаза,  — зменшується (Табл.  2). Це 
узгоджується з даними, отриманими іншими 
авторами [29]. Згодовувана лляна олія нор
малізує, а соняшникова — підсилює вектори 
активності супероксиддисмутази, глутатіон
пероксидази та каталази в еритроцитах, пе
чінці та скелетних м’язах кролів за змоде
льованого гострого L-аргінін-індукованого 
панкреатиту (Табл. 2).

У зв’язку з інтенсифікацією пероксид
ного окиснення в плазмі крові, печінці та 
скелетних м’язах кролів за змодельованого 
гострого L-аргінін-індукованого панкреати
ту, порівняно з кролями контрольної групи, 
значно збільшується концентрація первин
них і вторинних продуктів пероксидного 
окиснення ліпідів  ― дієнового кон’югату, 
гідропероксидів ліпідів і  малонового ді
альдегіду (Табл.  2). З наведеної таблиці 
видно, що згодовувана лляна олія норма
лізує, а соняшникова ― збільшує концен
трацію первинних і вторинних продуктів 
пероксидного окиснення ліпідів у  плазмі 
крові, печінці та скелетних м’язах кролів 
за змодельованого гострого L-аргінін-інду
кованого панкреатиту.
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