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Робота присвячена дослiдженню лiпiдно-
го та жирнокислотного складу клiтин пiд-

шлункової залози за умов етанолової та стресо-
вої моделей експерименальної виразки шлунка 
у щурiв. Дослiдження проводились на бiлих 
щурах лiнiї Вiстар. Стресову виразку шлунка 
створювали методом «соцiального iмобiлiза-
цiйного стресу», а етанолову — за методом Ока-
бе. Екстракцiю лiпiдiв  проводили за методом 
Кейтса. Кiлькiсний вмiст лiпiдних фракцiй оцi-
нювали за допомогою денсинтометра. Аналiз 
вмiсту жирних кислот здiйснювали методом 
газорiдинної хроматографiї. Встановлено зрос-
тання вмiсту холестеролу та вiльних жирних 
кислот за умов обох дослiджуваних моделей, а 
також зростання вмiсту триацилглiцеролiв за 
умов стресової моделi виразки шлунка. Також 
встановлено зменшення вмiсту фосфолiпiдiв за 
умов експериментальної виразки шлунка. У ре-
зультатi дослiдження жирнокислотного складу 
клiтин пiдшлункової залози за умов експери-
ментального ульцерогенезу було встановлено 
рiзнонаправленi змiни. Отриманi данi дово-
дять залучення у процес виразкоутворення пiд-
шлункової залози та пiдтверджують необхiд-
нiсть комплексної терапiї виразки, що охоплює 
не тiльки слизову оболонку шлунка.
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ВСтуп
Однiєю з найактуальнiших проблем меди-

цини є виразкова хвороба шлунка. Це захворю-
вання за поширенiстю у свiтi посiдає третє мiс-

це, поступаючись тiльки серцево-судинним та 
онкологiчним патологiям. За рiзними даними 
вона вражає 1-15% населення [1].

Виразкова хвороба не є лише локальним де-
структивним процесом у слизовiй оболонцi 
шлунка (СОШ). Це загальне системне захво-
рювання, обумовлене порушенням регулюючих 
систем [2]. При морфологiчному вивченнi таких 
органiв, як печiнка та пiдшлункова залоза, вияв-
ленi iстотнi змiни. Так, мiкроскопiчним дослiд-
женням середовища в бiоптатах тканин печiн-
ки у хворих з хронiчною виразковою хворобою 
були виявленi вираженi патологiчнi змiни: жи-
рова й бiлкова дистрофiя, гiперхромазiї й полi-
морфiзм гепатоцитiв. При морфологiчному вив-
ченнi пунктатiв пiдшлункової залози у хворих на 
виразкову хворобу шлунка виявлялися рiзнi па-
тологiчнi процеси. Було вiдзначено надлишкове 
розростання сполучної тканини в паренхiмi за-
лози з дiлянками склерозу й атрофiї часток, лi-
поматоз i круглоклiтинна iнфiльтрацiя [3].

Розвиток дистрофiчних процесiв у пiдшлун-
ковiй залозi при виразковiй хворобi потребує 
проведення специфiчної терапiї.

Iз попереднiх дослiджень вiдомо, що вираз-
кова хвороба супроводжується активацiєю про-
цесiв перекисного окислення лiпiдiв (ПОЛ) не 
тiльки в клiтинах СОШ, а й у пiдшлунковiй за-
лозi [4].

При надлишковiй появi вiльнорадикальних 
форм кисню прискорене ПОЛ призводить до 
повного руйнування ненасичених лiпiдiв, пору-
шення структури i функцiї бiлкiв та iнших мо-
лекул i, як наслiдок, до загибелi клiтини [5].

Активацiя процесу ПОЛ в мембранах, особ-
ливо виражена i довготривала, супроводжуєть-
ся появою в їх структурi лiзоформ фосфолiпiдiв 
(лiзофосфатидилхолiну), альдегiдiв, кетонiв, що 
порушують структуру лiпiдного бiшару i спри-
яють пiдвищенню проникностi i текучостi мем-
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бран. У вiдповiдь розвивається адаптивна пере-
будова структури лiпiдного бiшару мембран.

Метою дослiдження було оцiнити лiпiдний 
та жирнокислотний склад клiтин пiдшлункової 
залози за умов етанолової та стресової експери-
ментальних моделей виразки шлунка у щурiв.

МАтЕРIАЛИ тА МЕтОДИ 
ДОСЛIДЖЕННЯ

Дослiдження проводили на бiлих нелiнiй-
них щурах обох статей масою 150-200 г. Щурiв 
утримували на стандартному рацiонi вiварiю. 
За добу до проведення дослiдiв щури мали до-
ступ лише до води. Для отримання нейродист-
рофiчних уражень шлунка використовували 
модель iмобiлiзацiйного стресу в модифiкацiї 
С.Д.Гройсмана та Т.Г.Каревiної [6]. Етанолову 
модель виразки шлунка створювали за методом 
Окабе [7]. Клiтини пiдшлункової залози отри-
мували перетиранням її через 4 шари нейлоно-
вої сiтки у фiзiологiчний розчин (0,9% NaCl). 
Екстракцiю лiпiдiв з клiтин проводили за мето-
дом Кейтса [8]. Аналiз спектра жирних кислот 
здiйснювали методом газової хроматографiї.

 Статистичну обробку даних проводили за-
гальноприйнятими методами статистики з ви-
користанням t-критерiю Стьюдента.

РЕзуЛЬтАтИ ДОСЛIДЖЕННЯ  
тА їх ОбГОВОРЕННЯ

Основними структурними компонента-
ми клiтинних мембран є фосфолiпiди i хо-

лестерол. Змiни їх кiлькiсного складу при 
рiзних патологiях можуть зумовлювати по-
рушення проникностi мембран та активностi 
мембранозв’язаних ферментiв. 

У результатi дослiджень у клiтинах пiдшлун-
кової залози щурiв за умов стресової моделi ви-
разки шлунка встановлено значне пiдвищення 
вмiсту холестеролу та вiльних жирних кислот. 
За умов етанолової виразки вмiст холестеролу  
збiльшився в 1,9 разу, а за умов стресової — в 
1,7 разу. Встановлено пiдвищення вмiсту вiль-
них жирних кислот в 1,6 разу за умов стресової 
моделi та в 1,3 разу за умов етанолової. Також 
за умов виразкоутворення, викликаного стре-
сом, пiдвищився вмiст триацилглiцеролiв в 1,4 
разу вiдносно контролю (табл. 1).

Цi данi пiдтверджують залучення нейтраль-
них лiпiдiв у розвиток патологiчних процесiв за 
умов виразкової хвороби. 

У клiтинах пiдшлункової залози за умов 
стресової моделi виразки шлунка у щурiв 
вiдзначено зменшення вмiсту деяких фос-
фолiпiдiв: фосфатидилiнозитолу (ФI) — в 1,5 
разу, фосфатидилсерину (ФС) — в 2 рази. При 
цьому встановлено збiльшення вмiсту лiзофос-
фатидилхолiну (ЛФХ) в 3,5 разу. За умов ета-
нолової моделi вiдзначено зменшення вмiсту 
ФС — у 2,2 разу, та збiльшення вмiсту ЛФХ у 
2,7 разу (табл. 2).

Важливу роль у стабiлiзацiї молекулярної 
органiзацiї та забезпечення нормального фун-
кцiонування клiтин вiдiграє склад мембран-
них жирних кислот. Кiлькiсть жирних кислот у 
складi лiпiдiв визначає функцiональнi власти-

ТАБЛиЦЯ 1
Вмiст нейтральних лiпiдiв у клiтинах пiдшлункової залози щурiв при стресовiй  

та етаноловiй моделях виразки шлунка (M±m; n=10)

Група тварин холестерол, мкг/мг бiлка триацилглiцероли, мкг/мг бiлка Жирнi кислоти, % 
вiдносно контролю

Контроль 48,7±4,2 42,3±3,8 100

Стресова модель 76,2±6,1* 59,6±4,7* 164,9*
Етанолова модель 94,6±8,5* 39,9±3,2 125,6*

Примiтка: * — p<0,05 вiдносно контролю.

ТАБЛиЦЯ 2
Вмiст фосфолiпiдiв у клiтинах пiдшлункової залози щурiв при стресовiй моделi виразки шлунка, 

мкг/мг бiлка (M±m; n=10)

Група тварин ЛФх ФI ФС ФЕА
Контроль 2,32±0,2 19,07±1,7 41,32±3,3 15,18±1,4
Стресова модель 8,12±0,7* 12,87±1,5* 20,23±1,6* 11,05±0,9
Етанолова модель 6,27±0,5* 13,07±1,1 19,07±1,8* 11,37±0, 9

Примiтка: * — p<0,05 вiдносно  контролю.
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востi клiтини та може змiнюватись за умов па-
тологiй. Жирнi кислоти впливають на текучiсть 
мембрани i на процеси обмiну в клiтинi. Кiль-
кiсний та якiсний склад жирних кислот у мем-
бранах визначає спосiб пакування мембранних 
лiпiдiв, лiпiд-лiпiднi та бiлок-лiпiднi взаємодiї.

Проведенi дослiдження показали, що за 
умов етанолової моделi виразки шлунка в клi-
тинах пiдшлункової залози було встановлено 
зростання вмiсту тетрадеканової (мiристино-
вої, С 14:0) та докозатетраєнової (С 22:4) кис-
лот в 1,2 разу, а також зменшення вмiсту гепта-
деканової  (маргаринової, С 17:0) кислоти в 1,3 
разу, генейкозанової (С 21:0) та докозатрiєно-
вої (С 22:3) кислот в 1,2 разу. За умов стресової 
моделi виразки шлунка встановлено зменшен-
ня вмiсту гексадеценової (пальмiтолеїнової, С 
16:1), октадеканової (стеаринової, С 18:0), до-
козанової (бегенової, С 22:0) та докозатрiєно-
вої (С 22:3) кислот  в 1,2 разу, гептадеканової  
(маргаринової, С 17:0) та генейкозанової (С 
21:0) кислот в 1,3 разу, а октадекатрiєнової (г-
лiноленової, С 18:3) в 1,4 разу.

Зростання вмiсту мiристинової кисло-
ти (С:14) за умов етанолової моделi виразки 

шлунка може бути опосередкованим критерiєм 
iнтенсивностi запальних реакцiй, а також озна-
кою мобiлiзацiї механiзмiв антиоксидантного 
захисту [9]. 

Рiзнонаправленi змiни складу жирної кис-
лоти за умов етанолової та стресової моделей 
виразки шлунка можуть свiдчити про рiзний 
механiзм розвитку та впливу на органiзм таких 
чинникiв, як стрес та етанол.

ВИСНОВОК
На основi отриманих результатiв можна зро-

бити висновок, що за умов виразкової хвороби 
шлунка вiдбуваються змiни складу лiпiдiв та 
спiввiдношення жирних кислот у клiтинах пiд-
шлункової залози. Що свiдчить про порушен-
ня нормального функцiонування плазматичної 
мембрани.
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Работа посвящена исследованию липидного и 
жирнокислотного состава клеток поджелудоч-
ной железы при условии этаноловой и стрессо-
вой моделей экспериментальной язвы желудка у 
крыс. Исследования проводили на белых крысах ли-
нии Вистар. Стрессовую модель создавали мето-
дом «социального иммобилизационного стресса», а 
этаноловую — по методу Окабе. Экстракцию ли-
пидов проводили по методу Кейтса. Количествен-
ное содержание липидных фракций оценивали при 

помощи денсинтометра. Анализ состава жирных 
кислот проводили методом газожидкостной хро-
матографии. Установлено увеличение содержа-
ния холестерола и свободных жирных кислот в 
условиях обеих исследуемых моделей, а также уве-
личение содержания триацилглицеролов в услови-
ях стрессовой модели язвы желудка. Также уста-
новлено уменьшение содержания фосфолипидов в 
условиях экспериментальной язвы желудка. В ре-
зультате исследования жирнокислотного состава 
клеток поджелудочной железы в условиях экспери-
ментального ульцерогенеза были установлены раз-
нонаправленные изменения. Полученные данные 
доказывают вовлечение в процесс язвообразования 
поджелудочной железы, и подтверждают необхо-
димость комплексной терапии, которая охваты-
вает не только слизистую оболочку желудка.
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In the submitted work we investigated lipids and 
fatty acids content of pancreatic cells under ethanol 
and stress models of experimental ulceration in rats. 
White Wistar rats were used in the experiments. Re-
search was carried out using ethanol by Okabe method 
and stressful («social stress») model of experimental 
ulceration. Lipids were extracted by Kates. Quantita-
tive content of lipids fractions was examined on den-
sitometer. The fatty acids content was evaluated by 
gas-liquid chromatography. Obtain data show in-
creased cholesterol and free fatty acids contents under 
stress and ethanol ulceration under both models, and 
increased level of triacylglycerol under stress ulcer. 
Also it was determined increased level of phospholip-
ids under experimental ulceration. Fatty acids content 
of pancreatic cells was changed in different. Obtain 
data proved that under experimental ulceration dam-
aged not only gastric mucosal cells, but pancreatic cells 
too. These data confirm necessity of complex therapy, 
which includes not only gastric mucosa.
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