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Summary. Vastyanov R. S., Kirchev V. V. PEROXIDE MECHANISMS OF LUNG 

INJURY IN EXPERIMENTAL ACUTE PANCREATITIS. - Odessa National Medical 

University; e-mail: , rvastyanov@gmail.com. Treatment of patients with acute pancreatitis remains a 

complex and laborious problem of modern medicine, which is confirmed by the steadily increasing 

morbidity and consistently high mortality rates, the frequency of purulent-septic and other 

complications. The complexity of pancreatic parenchyma acute inflammatory damage  pathogenesis, 

its rapid clinical progression causes approximately 20% of patients to develop complications or 

concomitant aggravating (comorbid) conditions in the form of a systemic inflammatory response 

syndrome and internal organs damage, for instance, acute lung injury or acute respiratory distress 

syndrome. We were interested in the lipid peroxidation system and antioxidant defense changes in 
blood, inside the pancreas and lungs tissue which we considered to be pathogenetically important in 

acute pancreatitis. The aim of the work is to study the lipid peroxidation processes and antioxidant 

defense in blood, pancreatic tissue and lungs of animals in the experimental acute pancreatitis 

dynamics. The work was performed in conditions of a chronic experiment on a model of caerulein-

induced acute experimental pancreatitis. After animals’ euthanasia at 12, 24, 36 and 48 hrs of the trial 

the content of lipoperoxidation products and the antioxidant enzymes activity were determined in 

blood and pancreas and lungs homogenates. The expressed disorders of the “lipid peroxidation - 

antioxidant defense” system activity were established in rats in conditions of caerulein-induced acute 

experimental pancreatitis with its breakdown towards the lipoperoxidation products accumulation and 

the associative antioxidant enzymes activity suppression in blood, in pancreatic tissue and in the lung 

tissue. The revealed facts of lipid peroxidation intensification and antioxidant system activity 
inhibition confirm the systemic nature of pathological process in pancreatic gland acute inflammatory 

damage. Further elucidation of cellular membrane damage detailed mechanisms in conditions of 

pancreatic parenchyma acute inflammatory damage, according to authors, will provide an 

experimental opportunity to develop a scheme of acute experimental pancreatitis complex 

pathogenetically oriented correction and lung function restoration or lung damage prevention. 

Key words: acute experimental pancreatitis, rats, caerulein, lungs, lipid peroxidation, 

antioxidant defense, pathogenetic mechanisms 

 

Реферат. Вастьянов Р. С., Кірчев В. В. ПЕРОКСИДНІ МЕХАНІЗМИ УРАЖЕНЬ 

ЛЕГЕНЬ ПРИ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМУ ГОСТРОМУ ПАНКРЕАТИТІ. Лікування 

хворих із гострим панкреатитом залишається складною і трудомісткою проблемою сучасної 

медицини, що підтверджується неухильно зростаючою захворюваністю і стабільно високими 
показниками летальності, частотою гнійно-септичних і інших ускладнень. Складність 

патогенезу гострого запального ураження паренхіми підшлункової залози, його стрімка клінічна 

прогресія спричиняє приблизно у 20% хворих формування ускладнень або супутніх 

обтяжуючих (коморбідних) станів у вигляді синдрому системної запальної відповіді та ураження  
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внутрішніх органів на прикладі гострого ураження легень або гострого респіраторного дистрес-

синдрому. Нас зацікавили зміни активності системи перекисного окислення ліпідів та 

антиоксидантного захисту, перебіг яких у крові, у тканині підшлункової залози та легень ми 

враховували патогенетично значущим при гострому панкреатиті. Метою роботи є дослідження 

перебігу процесів перекисного окислення ліпідів та антиоксидантного захисту в крові, тканині 
підшлункової залози та легенях тварин в динаміці експериментального гострого панкреатиту. 

Робота виконана за умов хронічного експерименту на моделі церулеїн-індукованого гострого 

експериментального панкреатиту. Після евтаназії тварин на 12, 24, 36 та 48 год досліду в крові та 

гомогенатах підшлункової залози та легень визначали вміст продуктів ліпопероксидації та 

активність антиоксидантних ферментів. Встановлено, що у щурів за умов церулеїн-індукованого 

гострого експериментального панкреатиту розвиваються виражені порушення активності 

системи «перекисне окислення ліпідів – антиоксидантний захист» з її зламом у бік накопичення 

продуктів ліпопероксидації та спряженим пригніченням активності антиоксидантних ферментів 

у крові, в тканині підшлункової залози та в тканині легень. Виявлені факти інтенсифікації 

процесів перекисного окислення ліпідів та пригнічення активності антиоксидантної системи 

підтверджують системність патологічного процесу при гострому запальному ураженні 

підшлункової залози. Подальше з’ясування детальних механізмів ураження клітинних мембран 
при гострому запальному ушкодженні паренхіми підшлункової залози, за думкою авторів, 

надасть можливість експериментально розробити схему комплексної патогенетично 

обгрунтованої корекції гострого експериментального панкреатиту та відновлення функції легень 

або запобігання їхнього ураження. 

Ключові слова: гострий експериментальний панкреатит, щури, церулеїн, легені, 

перекисне окислення ліпідів, антиоксидантний захист, патогенетичні механізми 

 

 

Вступ. Лікування хворих із гострими ураженнями підшлункової залози запального 

ґенезу – гострим панкреатитом, особливо його деструктивних форм залишається складною і 

трудомісткою проблемою сучасної медицини, що підтверджується неухильно зростаючою 
захворюваністю і стабільно високими показниками летальності, частотою гнійно-септичних 

і інших ускладнень [1, 2]. Багато в чому ситуація, яка склалася, пояснюється складністю 

патогенезу даної форми ураження підшлункової залози, швидкою прогресією захворювання 

до розвитку некротичної форми з максимальною та швидкою летальністю, недостатністю 

ранньої діагностики та розвитком ускладнень з боку інших органів та систем організму [1, 

3, 4]. 

Складність патогенезу гострого запального ураження паренхіми підшлункової залози, 

його стрімка клінічна прогресія спричиняє приблизно у 20% хворих формування ускладнень 

або супутніх обтяжуючих (коморбідних) станів у вигляді синдрому системної запальної 

відповіді та ураження внутрішніх органів на прикладі гострого ураження легень або 

гострого респіраторного дистрес-синдрому [3]. Вважають, що одними із провідних 

механізмів розвитку подібних тяжких ускладнень при гострому панкреатиті є регуляторна 
дисфункція та злам активності імунної системи, що за умов системного запалення та 

прогресуючої органної недостатності «вмикають» до опосередкування даного патологічного 

процесу багатокаскадні за механізмами позитивного зворотного зв’язку патофізіологічні 

цитотоксичні механізми внаслідок дії інфекції, запалення, ішемії, гіпоксії тощо [5].  

З іншого боку, дисфункція або патологічна дизрегуляція, яка виникає внаслідок 

вираженого запального процесу в організмі, «запускає» за механізмами «хибного кола», 

позитивного зворотного зв’язку та за системно-антисистемною регуляцією системні 

дисфункції, осторонь від чого не може бути пероксидні механізми, які є важливими за умов 

нормального перебігу всіх життєво важливих процесів та регуляторних функцій, а за умов 

патології є обов’язковими ланцюгами патогенетичних механізмів всіх функціональних 

«зламів» та порушень в кожному конкретному випадку [6, 7]. У цьому аспекті нас 
зацікавили зміни активності системи перекисного окислення ліпідів та антиоксидантного 

захисту, перебіг яких у крові, у тканині підшлункової залози та легень ми враховували 

патогенетично значущим при гострому панкреатиті. 

Незважаючи на нібито з’ясованість багатьох компонентів діагностики, лікування та 
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профілактики ускладнень при гострому панкреатиті, механізми ураження легень в даному 

випадку часто залишаються остаточно дослідженими, і подібний клінічний факт з’являється 

неочікуваним при лікуванні значного контингенту хворих з гострим панкреатитом [8]. З 

урахуванням цього нами були проведені досліди, спрямовані на визначення патогенетичних 

механізмів уражень легень при гострому запальному ураженні підшлункової залози за 
участі пероксидних механізмів. В разі отримання конкретних фактичних даних ми 

вважаємо ці дослідження початковими в низці заходів, спрямованих на розробку та 

тестування ефективності схеми патогенетично обґрунтованої корекції ураження легень при 

гострому панкреатиті із перспективним застосуванням фармакологічних сполук, які здатні 

нівелювати функціональні порушення у системі «перекисне окислення ліпідів – 

антиоксидантний захист».  

Мета роботи - дослідження перебігу процесів перекисного окислення ліпідів та 

антиоксидантного захисту в крові, тканині підшлункової залози та легенях тварин в 

динаміці експериментального гострого панкреатиту. 

Матеріали та методи 

Досліди були проведені за умов хронічного експерименту на 52 білих щурах-самцях 

масою тіла 180-220 г, які утримувалися за умов віварію. Утримання, обробка та маніпуляції 
з тваринами проводились відповідно із «Загальними етичними принципами експериментів 

на тваринах», ухваленими П’ятим національним конгресом з біоетики (Київ, 2013), при 

цьому керувалися рекомендаціями Європейської конвенції про Захист хребетних тварин для 

експериментальних та інших наукових цілей (Страсбург, 1985), методичним рекомендаціями 

ДФЦ МОЗ України «Доклінічні дослідження препаратів» (2001) та правилами гуманного 

поводження з піддослідними тваринами. 

Гострий експериментальний панкреатит (ГЕП) відтворювали 4-разовими 

внутрішньоочеревинними ін’єкціями церулеїну (“Sigma-Aldrich”, Німеччина; 20 мг/кг) з 1 

годинними інтервалами поміж кожною ін’єкцією [9]. Контрольним тваринам (n=6) уводили 

однакові об’єми 0.9% фізіологічного розчину NaCl. Після евтаназії тварин (на 12, 24, 36 та 48 

год) шляхом передозування етаміналу натрію (100 мг/кг) збирали кров, видаляли підщлункову 
залозу та легені та виготовляли гомогенат даних органів. Зразки тканин гомогенізувалми в 

середовищі 10 мМ трис-HCl буферу (рН=7.4) у співвідношенні 1:9 Для отримання цільної 

фракції гомогенат центрифугували 10 хв при 3000 g (t=02оС). 

У крові та супернатантах органів визначали концентрації малонового діальдегіду 

(МДА), дієнових кон’югатів (ДК) та активності антиоксидантних ферментів - 

супероксиддисмутази (СОД), глутатіонпероксидази та глутатіон-редуктазы. Вміст продуктів 

ПОЛ визначали за методикою, що описана [10, 11]. 

Активність СОД визначали за рівнем інгібування відновлення нітросинього 

тетеразолію в присутності NADH і феназинметасульфату [12]. Активність ГПР визначали за 

швидкістю окислення глутатіону в присутності гідроперекису третинного бутилу [13], 

активність NADРH-глутатіонредуктази - за швидкістю відновлення окисленого глутатіону в 

присутності NADРH [14]. Активність каталази в супернатанті легень визначали методом 

[15]. 
Отримані результати обчислювали статистично із застосуванням непараметричного 

критерію Крушкал-Валліса. Мінімальну статистичну вірогідність визначали при p<0.05. 

Результати дослідження та їх обговорення 

Перебіг церулеїн-індукованого ГЕП у щурів супроводжувався вираженим  змінами 

концентрації продуктів ліпопероксидації в крові. Вміст МДА та ДК через 12 год після 

відтворення ГЕП дорівнював 4.83±0.41 нмоль/л та 0.780.07 мкмоль/л, відповідно, що в 1.6 

разів та в 1.8 разів перевищувало відповідні показники в групі інтактних щурів (p<0.01; табл. 

1). Активність досліджуваних антиоксидантних ферментів – каталази, ТА та СОД – також була 

суттєво зниженою в діапазоні від 191% (у випадку каталази) до 195% (у випадку ТА) 

порівняно з відповідними показниками у щурів контрольної групи (в усіх обчисленнях 

p<0.01). 
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Таблиця 1 

Зміни перекисного окислення ліпідів та антиоксидантного захисту в крові щурів 

в динаміці гострого експериментального панкреатиту 

№ Групи щурів Вміст досліджуваних речовин (Mm) 

МДА, нмоль/л ДК, мкмоль/л Каталаза, 

од./106 

еритр. 

ТА, співвідн. 

S-H/S-S груп 

СОД, од/мл 

 12 год       

1 Контроль (інтактні 

шури), n=6 
2.980.27 0.440.04 2.510.18 0.720.06 51.24.1 

2 Щури з ГЕП, n=7 4.830.41** 0.780.07** 1.310.13** 0.370.04** 26.42.3** 

 24 год       

1 Контроль (інтактні 

шури), n=6 
2.930.26 0.470.04 2.540.18 0.710.06 51.64.3 

2 Щури з ГЕП, n=6 6.520.48** 1.090.09** 1.240.12** 0.320.03** 25.32.4** 

 36 год       

1 Контроль (інтактні 

шури), n=6 
3.020.28 0.520.04 2.480.21 0.690.06 52.44.6 

2 Щури з ГЕП, n=6 6.030.51** 1.160.09** 1.290.14** 0.360.04** 25.72.6** 

 48 год       

1 Контроль (інтактні 

шури), n=6 
2.960.26 0.490.05 2.530.17 0.690.06 51.74.7 

2 Щури з ГЕП, n=6 5.480.46** 0.920.08** 1.520.13* 0.460.04* 33.22.9* 

Примітки: * - P<0.05 і ** - P<0.01 – вірогідні розбіжності досліджуваних показників 

порівняно з відповідними даними в контрольних спостереженнях 

 

На 24-й год перебігу патологічного процесу вміст МДА та ДК у крові щурів із ГЕМ у 
2,2 та у 2.3 рази, відповідно, виявився більшим, ніж у інтактних щурів (в усіх обчисленнях 

p<0.01). З числа антиоксидантних ферментів в цей час досліду найнижчою була активність ТА 

– у 2.2 рази відповідно аналогічних даних у щурів контрольної групи (p<0.01). 

На 36-й та на 48-й год перебігу ГЕП величини всіх досліджуваних показників 

залишалися суттєво зміненими при порівнянні з аналогічними даними у крові інтактних 

щурів (p<0.05). 

В паренхімі підшлункової залози маніфестація церулеїн-індукованого ГЕП також 

спричинила виражені зміни вмісту продуктів ліпопероксидації та активності антиоксидантних 

ферментів. На 12-й год досліду вміст МДА та ДК виявися в 1.8 разів та в 2.5 разів, відповідно, 

більше, ніж у тканині підшлункової залози інтактних щурів (в усіх обчисленнях p<0.01%; 

табл. 2). 

При цьому активність антиоксидантних ферментів в цей період досліду в середньому 
в 2 рази була менше відповідно аналогічних показників в контрольних вимірюваннях (в усіх 

обчисленнях p<0.01%). 

Вміст МДА та ДК в тканині підшлункової залози через 24 год після відтворення ГЕП 

виявився у 2 рази та у 2.6 разів, відповідно, більше, ніж відповідні показники в групі 

інтактних щурів (в усіх обчисленнях p<0.01). Активність антиоксидантних ферментів була 

суттєво зниженою в діапазоні від 188% (у випадку СОД) до 203% (у випадку ГТП) порівняно 

з відповідними показниками у щурів контрольної групи (в усіх обчисленнях p<0.01). 

На 36-й год перебігу гострого запалення в тканині підшлункової залози зміни вмісту 

продуктів ліпопероксидації та активності антиоксидантних ферментів були співставними з 

відповідними показниками, які реєстрували на 24-й год досліду. І тільки на 48-й год досліду 

ми реєстрували значно менші зміни концентрації проміжних продуктів ліпопероксидації та 
активності СОД, ГТП і ГР, які тем не менше виявилися суттєво зміненими при порівнянні з 

відповідними показниками в тканині підшлункової залози інтактних щурів (в усіх 

обчисленнях p<0.05). 
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Таблиця 2 

Зміни перекисного окислення ліпідів та антиоксидантного захисту в ткани 

ні підшлункової залози в динаміці гострого експериментального панкреатиту 

N Групи щурів Вміст досліджуваних речовин (Mm) 

МДА, 

нмоль/г 

ДК, 

мкмоль/г 

СОД, од/г ГТП, од/г ГР, од/г 

 12 год       

1 Контроль (інтактні 

шури). n=6 
3.110.21 0.410.04 1.820.17 2.670.19 2.540.16 

2 Щури з ГЕП. n=7 5.610.43** 1.020.09** 0.940.08** 1.320.12** 1.270.11** 

 24 год       

1 Контроль (інтактні 

шури). n=6 
3.090.23 0.440.04 1.670.16 2.580.21 2.530.18 

2 Щури з ГЕП. n=6 6.330.47** 1.140.11** 0.890.08** 1.270.12** 1.230.12** 

 36 год       

1 Контроль (інтактні 

шури). n=6 
3.170.19 0.430.04 1.760.16 2.640.18 2.580.18 

2 Щури з ГЕП. n=6 6.140.44** 1.080.09** 0.920.08** 1.360.12** 1.290.13** 

 48 год       

1 Контроль (інтактні 

шури). n=6 
3.140.23 0.460.04 1.840.17 2.540.19 2.480.17 

2 Щури з ГЕП. n=6 4.670.42* 0.720.07* 1.160.09* 1.520.14* 1.630.14* 

Примітки: * - P<0.05 і ** - P<0.01 – вірогідні розбіжності досліджуваних показників 

порівняно з відповідними даними в контрольних спостереженнях. 

 

В тканині легень на 12-й год досліду вміст МДА та ДК виявися в 2 рази (p<0.01) та в 

1.6 разів (p<0.05), відповідно, більше, ніж у тканині легень інтактних щурів (табл. 3). 
 

Таблиця 3 

Зміни перекисного окислення ліпідів та антиоксидантного захисту в тканині 

легень в динаміці гострого експериментального панкреатиту 

N Групи щурів Вміст досліджуваних речовин (Mm) 

МДА. мкмоль/г ДК. мкмоль/г СОД. од/г Каталаза, 

мккат/г 

 12 год       

1 Контроль (інтактні 

шури). n=6 
1.160.09 0.760.06 1.840.16 4.090.23 

2 Щури з ГЕП. n=7 2.340.16** 1.240.11* 1.090.09* 2.640.19* 

 24 год       

1 Контроль (інтактні 

шури). n=6 
1.240.11 0.730.06 1.760.17 4.160.21 

2 Щури з ГЕП. n=6 2.960.21** 1.610.14** 0.830.07** 1.920.17** 

 36 год       

1 Контроль (інтактні 

шури). n=6 
1.210.11 0.820.07 1.740.16 4.130.18 

2 Щури з ГЕП. n=6 2.080.18** 1.170.11** 1.120.13* 2.830.22* 

 48 год       

1 Контроль (інтактні 

шури). n=6 
1.120.09 0.720.07 1.870.17 4.210.21 

2 Щури з ГЕП. n=6 1.740.16* 0.960.08* 1.190.12* 3.110.27* 

Примітки: * - P<0.05 і ** - P<0.01 – вірогідні розбіжності досліджуваних показників 

порівняно з відповідними даними в контрольних спостереженнях. 
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Активність СОД та каталази в тканинах легень в цей період досліду виявилася на 

41% та на 35%, відповідно, менше аналогічних показників в контрольних вимірюваннях (в 

усіх обчисленнях p<0.05%). 

Вміст МДА та ДК в легенях через 24 год після відтворення ГЕП виявився у 2.4 рази 

та у 2.2 рази, відповідно, більше, ніж такі ж самі показники в групі інтактних щурів (в усіх 
обчисленнях p<0.01). Активність антиоксидантних ферментів була суттєво зниженою в 2.1 

рази (у випадку СОД) та у 2.2 рази (у випадку каталази) порівняно з відповідними 

показниками у щурів контрольної групи (в усіх обчисленнях p<0.01). 

На 36-й год перебігу ГЕП зміни концентрації МДА та ДК і активності СОД і каталази 

також виявилися співставними з аналогічними показниками 24-ї год досліду. На 48-й год 

досліду вміст МДА та ДК в легенях виявися на 55.4% та на 25%, відповідно, більше, ніж такі 

самі показники у тканині легень інтактних щурів (в усіх обчисленнях p<0.05). Активність 

СОД та каталази в легенях в цей термін виявилася на 36% та на 26%, відповідно, менше 

аналогічних показників в контрольних вимірюваннях (в усіх обчисленнях p<0.05%). 

Таким чином, отримані дані свідчать про наявність виражених порушень активності 

функціональної системи «перекисне окислення ліпідів – антиоксидантний захист» з її зламом 

у бік накопичення продуктів ліпопероксидації та спряженим пригніченням активності 
антиоксидантних ферментів за умов церулеїн-спричиненого ГЕП. Подібні зрушення, які є 

одним із універсальних механізмів гибелі клітин за пероксидним механізмом [6, 7], за умов 

гострого ураження паренхіми підшлункової залози запального ґенезу нами зареєстровані в 

крові, в тканині підшлункової залози, а також в тканині легень. Все це є типовим 

універсальним патофізіологічним механізмом гибелі клітин, але нами це висвітлене за 

конкретних умов гострого церулеїн-індукованого ураження паренхіми підшлункової залози, 

що, з одного боку, висвітлює патогенетичні механізми перебігу ГЕП, а, з іншого, свідчить про 

системність процесів ураження, до яких залучені кров, а також клітини важливих органів. 

Цікаво, що аналогічні патогенетичні механізми травматичного і гіпоксичного 

ураження організму нами були досліджені у тварин з черепно-мозковою травмою, 

ішемічним інсультом і гострим панкреатитом травматичного ґенезу [16, 17]. Аналізуючи ці 
дані та співставляючи їх з отриманими щойно, зрозумілими є складні ланцюги 

патобіохімічних та патофізіологічних реакцій, які у своїй сукупності сприяють розвиткові 

незворотних некротичних змін пневмоцитів та клітин підшлункової залози при гострому 

панкреатиті.  

Отримані данні певним чином не співпадають з думкою [6] про пригнічення процесів 

ПОЛ на початковій стадії розвитку запального патологічного процесу. Проте, нами доведено 

інтенсифікацію процесів перекисного окислення ліпідів ПОЛ у крові та тканинах 

підшлункової залози та легенях, яка триває протягом 48 год маніфестації ГЕП.  

Цікавими постають дані про практично аналогічний зсув активності процесів 

ліпопероксидації у легенях. Виходячи із фундаментальних уявлень про патогенетичні 

механізми ГЕП, вивільнення до крові панкреатичних протеолітичих ферментів внаслідок 

некрозу ацинарних клітин сприяє «запуску» каскадних патофізіологічних механізмів, 
внаслідок яких гіперактивні ензими, біологічно активні сполуки та продукти ПОЛ 

патогенний вплив спричиняють й на паренхіму легень. Виявлений нам факт підтверджує 

системність патологічного процесу за умов гострого запального ураження підшлункової 

залози, оскільки патологічний злам у функціональній системі «перекисне окислення ліпідів 

– антиоксидантний захист» відбувається в ключових органах, які мають провідне значення 

у забезпеченні організму киснем, у запровадженні захисних, адаптаційних, компенсаторних 

в тому числі й регуляторних впливів. 

Досліджений нами механізм окислювального стресу за умов церулеїн-індукованого 

ГЕП, який є одним із провідних патогенетичних механізмів, ініціює гибель клітинного 

апарату крові та клітин паренхіми внутрішніх органів та розповсюджується по всьому 

організму [6, 7]. За таких умов формується замкнене патологічне коло, в якому можна чітко 
простежити каскад взаємопов'язаних патологічних реакцій від ушкодження клітинних 

мембран паренхіматозних внутрішніх органів до підсилення вираженості процесів 

ліпопероксидації. Активні радикали при цьому ще в більшому ступені дестабілізують 

роботу клітинних мембран і сприяють надмірному надходженню глутамату, іонів кальцію 
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та інших альтеруючих компонентів через мікродефекти мембранної оболонки всередину 

клітини, що в сукупності своїй є патогенетичними механізмами апототичної та некротичної 

загибелі клітин внутрішніх органів та легень, зокрема [18]. 

Таким чином, отримані дані вважаємо експериментальним доказом провідної 

патогенетичної ролі активації процесів перекисного окислення ліпідів та пригнічення 
активності антиоксидантних ферментів в опосередкуванні гострої запальної реакції ураження 

підшлункової залози та залучення до патогенетичних механізмів крові та легень. Отже, на 

підставі отриманих даних вважаємо, що до комплексного патогенетичного лікування ГЕП 

повинні надходити препарати - антиоксиданти та певмопротектори. Подальше з’ясування 

детальних механізмів ураження клітинних мембран при гострому запальному ушкодженні 

паренхіми підшлункової залози надасть можливість експериментально розробити схему 

комплексної патогенетично обгрунтованої корекції ГЕП та відновлення функції легень або 

запобігання їхнього ураження за вказаних умов.  

 

Висновки  
1. У щурів за умов церулеїн-індукованого ГЕП наявними є виражені 

порушення активності системи «перекисне окислення ліпідів – антиоксидантний захист» з її 
зламом у бік накопичення продуктів ліпопероксидації та спряженим пригніченням 

активності антиоксидантних ферментів. 

2. Подібні пероксидні зрушення зареєстровані в крові, в тканині підшлункової 

залози та в тканині легень. 

3. Виявлені факти інтенсифікації процесів перекисного окислення ліпідів та 

пригнічення активності антиоксидантної системи підтверджують системність патологічного 

процесу при гострому запальному ураженні підшлункової залози. 

4. Отримані дані вважаємо експериментальним доказом провідної 

патогенетичної ролі активації процесів перекисного окислення ліпідів та пригнічення 

активності антиоксидантних ферментів в опосередкуванні гострої запальної реакції 

ураження підшлункової залози та залучення до патогенетичних механізмів крові та легень. 
5. Подальше з’ясування детальних механізмів ураження клітинних мембран 

при гострому запальному ушкодженні паренхіми підшлункової залози надасть можливість 

експериментально розробити схему комплексної патогенетично обгрунтованої корекції ГЕП 

та відновлення функції легень або запобігання їхнього ураження. 
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