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Останнiми роками в Українi, як i в усьо-
му свiтi, спостерiгається збiльшення патоло-
гiї пiдшлункової залози, у тому числi захво-
рюваностi на хронiчний та гострий панкре-
атит (ГП). Згiдно даних лiтератури, за ГП
вiдбуваються порушення метаболiзму вугле-
водiв i лiпiдiв, що призводять до розвитку
численних ускладнень [1], якi в свою чер-
гу, досить часто супроводжуються виник-
ненням хронiчної форми панкреатиту [2] та
розвитком на його тлi цукрового дiабету
(ЦД) [3]. У свою чергу, панкреатогенний ЦД
розвивається по мiрi прогресування хронi-
чного панкреатиту в результатi ураження iн-
сулярного апарату або розвитку iнсулiноре-
зистентностi. Натепер дискутується можли-
ва патогенетична роль у розвитку як пан-
креатиту, так i ЦД фактору росту TGFb1,
що разом iз TGFα iндукує обидва захворю-
вання [4]. Бiльше того, гострий панкреатит
досить часто виникає у хворих на ЦД [5].
В той же час конкретнi патофiзiологiчнi та
бiохiмiчнi механiзми, якi полягають в основi
виникнення та перебiгу ГП, на даний час
з’ясованi у недостатнiй мiрi.

Вiдомо, що ГП може розвиватися як за
умов iнтенсифiкацiї окислювального стресу
у клiтинах пiдшлункової залози, так i за
розвитку запальних процесiв [6]. Нашi по-
переднi дослiдження [7] продемонстрували,
що за умов експериментального ГП зро-
стає продукування активних форм оксигену
у лейкоцитах кровi, iнтенсифiкуються про-
цеси лiпопероксидацiї та змiнюється актив-
нiсть ензимiв антиоксидантної системи у пiд-
шлунковiй залозi щурiв. За цих умов вiд-
бувається зростання активностi фосфолiпа-
зи А2, що супроводжується значними змiна-
ми жирнокислотного складу загальних лiпi-
дiв пiдшлункової залози.

Встановлено, що метаболiзм протеїнiв вi-
дiграє надзвичайно важливу роль у фун-
кцiонуваннi живих органiзмiв. При його по-
рушеннi у протеїнах можуть вiдбуватися
суттєвi структурнi та функцiональнi змi-
ни, особливо в складi амiнокислот в ре-
зультатi посилення процесiв їхнього роз-
паду. Це, в свою чергу, призводить до
надмiрного надходження окремих амiноки-
слот у кров’яне русло, що може бути мар-
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кером розвитку ГП [8]. Бiльше того, па-
тологiчнi змiни в обмiнi протеїнiв можуть
викликати порушення перебiгу реакцiй пе-
реамiнування, в яких амiнокислоти беруть
участь, постачаючи вiдповiднi їм метаболi-
ти до циклу Кребса для забезпечення мi-
тохондрiального окисного фосфорилювання
та процесiв клiтинного енергозабезпечення.
Вiдомо також, що у клiтинному метаболiзмi
важливу роль вiдiграє редокс-стан нiкотина-
мiдних динуклеотидiв, оскiльки за спiввiд-
ношенням NAD/NADН та NADP/NADРН
можна аналiзувати швидкiсть перебiгу i на-
прямок зворотних реакцiй оксидоредукцiї
та володiти iнформацiєю щодо їхньої участi
в регуляцiї функцiонування метаболiчних
шляхiв у клiтинi [9]. Бiльше того, нiкотина-
мiдаденiндинуклеотид вiдiграє особливо ва-
жливу роль у процесах тканинного дихання
та окисного фосфорилювання, що супрово-
джується утворенням АТР [10].

На даний час вже частiше для лiкування
панкреатитiв почали використовувати пре-
парати, якi мiстять полiненасиченi жирнi
кислоти (ПНЖК) ω-3 та iншi сполуки, якi
входять до їх складу та виказують вираже-
ну протизапальну дiю [11]. Це i стало пiд-
ґрунтям для застосування за ГП бiологiчно
активної добавки (БАД) «Альфа + омега»
(«α + ω»), джерела ПНЖК ω-3, вiтамiнiв
А та Е та мiкроелементiв цинку i селену,
з метою корекцiї функцiональних порушень
за даної патологiї.

Базуючись на вищевикладеному, мета
роботи, що подається, полягала в оцiнцi ста-
ну енергетичних процесiв у пiдшлунковiй за-
лозi, печiнцi та мозку щурiв, аналiзi амiноки-
слотного складу кровi та печiнки за умов го-
строго панкреатиту, а також в дослiдженнi
можливого коригуючого впливу бiологiчно
активної добавки «Альфа + омега».

МАТЕРIАЛИ ТА МЕТОДИ

Дослiдження проводили на статевозрi-
лих самцях безпородних бiлих щурiв ма-
сою 200–230 г. Експерименти проводили вiд-
повiдно до «Загальних етичних принципiв
експериментiв на тваринах», ухвалених на
I Нацiональному конгресi з бiоетики (Київ,
2000). Тварин утримували у стандартних
умовах iз природними змiнами освiтлення
на загальному рацiонi вiварiю при вiльному
доступi до їжi та води.

Пiддослiдних тварин було роздiлено на
п’ять груп по чотири тварини у кожнiй:

група 1 — (контрольна), щурам якої
одноразово iнтраперитонеально вводили по
0,5 мл iзотонiчного розчину натрiю хлориду;

групи 2 та 4 — тварини з експери-
ментальним ГП, який моделювали шля-
хом одноразового iнтраперитонеального вве-
дення натщесерце L-аргiнiнугiдрохлориду
(«Sigma», США) у дозi 4 г/кг, [12] i яких
використовували для дослiджень, вiдповiд-
но, через 1 або 3 доби пiсля моделювання
патологiї;

групи 3 та 5 — тварини з експеримен-
тальним ГП, яким через годину пiсля закiн-
чення термiну моделювання патологiї протя-
гом 1 або 3 дiб вводили внутрiшньошлунко-

во БАД «Альфа + омега» в дозi 0,5 мг/кг
впродовж 7 дiб. БАД виробляли власно-
руч безпосередньо перед використанням згi-
дно запатентованого способу [13]. Для цьо-
го використовували: ПНЖК виробництва
ВАТ «Лубнифарм» (Україна), льняну олiю
(«Агросiльпром», Україна), α-токоферолу
ацетат та ретинолу ацетат («Технолог»,
Україна), цинку сульфат та натрiю селенат
(«Хiмреактив», Україна).

Тварин, якi за 12 год. до закiнчення екс-
перименту були позбавленi їжi, декапiтува-
ли пiд тiопентал-натрiєвим наркозом (вну-
трiшньочеревинне введення 1%-го розчину
з розрахунку 50 мг/кг маси тiла). Забiр
кровi у тварин здiйснювали вранцi пiсля
голодування (12 год.) з ретробульбарного
венозного синусу ока. Для дослiджень ви-
користовували також тканини пiдшлункової
залози, печiнки та мозку, якi швидко вилу-
чали та заморожували у рiдкому азотi, пiсля
чого готували позбавленi протеїнiв кислото-
розчиннi екстракти, в яких визначали вмiст
метаболiтiв.

Метод визначення вмiсту лактату та
пiрувату в дослiджуваних тканинах (мозок,
пiдшлункова, печiнка) ґрунтується на їх зда-
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тностi за участi лактатдегiдрогенази (КФ.
1.1.1.27) зворотно перетворюватися [14].
Вмiст малату визначали з використанням
малатдегiдрогенази (КФ.1.1.1.37), яка в при-
сутностi NAD окислює малат в оксало-
ацетат. Спiввiдношення NAD/NADН та
NADP/NADРН розраховували iз концен-
трацiй визначених метаболiтiв (лактату,
пiрувату та малату) з урахуванням кон-
стант рiвноваги вiдповiдних дегiдроге-
наз [14].

Вмiст окислених NAD(Р) в дослiджу-
ваних тканинах визначали за їх специфi-
чним вiдновленням до NAD(P)H при оки-
сленнi етанолу в ацетальдегiд за участi ал-
когольдегiдрогенази (КФ. 1.1.1.1) та глю-

козо-6-фосфату в 6-фосфоглюконову кисло-
ту за участi глюкозо-6-фосфатдегiдрогенази
(КФ.1.1.1.49) для NAD та NADP, вiдповiд-
но [14]. Амiнокислотний склад у сироватцi
кровi та тканинi печiнки щурiв визначали
методом iонообмiнної хроматографiї на амi-
нокислотному аналiзаторi ААА-881 (Чеська
Республiка) [15].

Статистичну обробку отриманих резуль-
татiв здiйснювали комп’ютерною програ-
мою STATISTICA 10,0 з використанням
непараметричного U-критерiю Манна-Вiтнi.
Результати наданi у виглядi середнього ари-
фметичного та його статистичної похибки
(X±SX). Розбiжностi мiж групами вважали
статистично значущими при р<0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

З огляду на нашi попереднi дослi-
дження, згiдно яких за умов ГП спо-
стерiгаються порушення функцiонування
про/антиоксидантної системи та процесiв лi-
попероксидацiї [7] у пiдшлунковiй залозi та
кровi, важливо було оцiнити стан енерге-
тичних процесiв у дослiджуваних тканинах
щурiв. Як свiдчать отриманi данi, за умов

ГП у тварин вiдбуваються суттєвi змiни вмi-
сту NAD та NADP у всiх дослiджуваних
тканинах (табл. 1).

Впродовж експерименту найбiльших
змiн зазнавав вмiст нiкотинамiдних дину-
клеотидiв у пiдшлунковiй залозi, через 1 та
3 доби знижуючись, вiдповiдно: NAD —
на 28 та 21,5%; NADР — на 24,6 та 29%.

Т а б л и ц я 1
Вмiст NAD та NADP у тканинах щурiв за гострого панкреатиту та при застосуваннi

БАД «Альфа + омега» (X ± SX , n =4), мкмоль/г тканини

Показник

Група тварин

Контроль
Через 1 добу Через 3 доби

ГП ГП+«α+ω» ГП ГП+«α+ω»

Пiдшлункова залоза

NAD 190,5± 16,5 137,3± 11,3* 172,2± 13,8] 149,6± 12,5* 166,1± 14,2

NADP 10,6± 1,1 9,5± 0,8* 10,7± 0,9 8,9± 0,7* 10,1± 0,9

Печiнка

NAD 625,0± 54,2 489,4± 41,3* 533,2± 49,4 523,0± 48,5 543,0± 48,9

NADP 15,4± 1,4 11,5± 1,1* 11,7± 1,0 9,8± 0,9* 12,4± 1,3]

Мозок

NAD 202,0± 19,0 153,0± 11,0* 175,0± 16,0 123,2± 10,1* 151,0± 12,0]

NADP 22,9± 2,0 16,7± 1,4* 17,5± 1,6 13,7± 1,1* 15,8± 1,3

П р и м i т к а. * — статистично значущi вiдмiнностi порiвняно з контролем (р<0,05); ] — статистично
значущi вiдмiнностi порiвняно до тваринами з ГП вiдповiдних термiнiв (р<0,05).
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У мозку за цих умов вмiст NAD та NADР
через 1 добу знижувався на 24,5 та 27%,
а через 3 доби у бiльшiй мiрi — на 39 та 40%,
вiдповiдно. У печiнцi вмiст NAD через добу
знижувався на 22%, тодi як вмiст NADP
через 1 та 3 доби був нижчим вiд показникiв
контрольних тварин, вiдповiдно, на 25 та
36%, що може свiдчити про порушення
їх обмiну, функцiонування NAD(Р)-залеж-
них ензимiв та енергетичного метаболiзму
мiтохондрiй. Отриманi нами результати
узгоджуються з даними iнших авторiв, якi
показали, що за розвитку патологiчних
процесiв, якi виникають при iнтоксикацiї
леткими компонентами епоксидної смоли
ЕД-20 також знижується вмiст NAD та
NADP у печiнцi щурiв [16].

Вiдомо, що пiдтримання в нормаль-
но функцiонуючих клiтинах певних ста-
цiонарних рiвнiв окислених i вiдновлених
форм нiкотинамiдних динуклеотидiв, наяв-
нiсть градiєнтiв їх концентрацiй в цитопла-
змi i мiтохондрiях є важливими факторами
окисно-вiдновних реакцiй та стану внутрi-
шньоклiтинного метаболiзму. Будь-яке вiд-
хилення вiд фiзiологiчного стану супрово-
джується змiною спiввiдношення вiльних
NAD(P)/NAD(P)H пар. Тому ми вважали за
доцiльне оцiнити редокс-стан у дослiджува-
них тканинах за умов ГП.

Так, нами встановлено, що спiввiдно-
шення вiльних NAD/NADН пар знижува-
лось вже через добу пiсля розвитку ГП
у пiдшлунковiй залозi на 26%, у печiнцi —
на 36,6%, тодi як спiввiдношення вiльних
NADP/NADPН пар знижувалося на 25%,
що свiдчить про зсув спiввiдношення в сто-
рону вiдновленостi (табл. 2).

Встановлене нами зниження спiввiдно-
шення вiльних NAD(Р)/NAD(Р)H пар, роз-
рахованих з концентрацiй метаболiтiв вiд-
повiдних дегiдрогеназних систем за умов
ГП, очевидно, є одним iз патогенетичних
факторiв цiєї патологiї. Не виключено, що
в результатi пiдвищення вiдновленостi цих
пар вiдбувається посилене вiдновлення окса-
лоацетату в малат в мiтохондрiях, з ви-
ходом останнього в цитозоль та подаль-
шим його використання. Виявлене нами зни-
ження вмiсту NAD у дослiджуваних тка-
нинах тварин за ГП (табл. 1), очевидно,

вiдбувається за рахунок значного зростан-
ня вмiсту лактату у ПЗ i печiнцi (на 81
та 151%, вiдповiдно) вже через добу. Це
може бути свiдченням пригнiчення глiко-
лiтичного розщеплення глюкози, i, як на-
слiдок, зниження утворення АТР, в той
час як зниження вмiсту NADP може свiд-
чити про сповiльнення розщеплення глю-
кози пентозофосфатним шляхом, що узго-
джується з даними лiтератури [16]. Зниже-
ння вмiсту NAD та NADР, а також спiв-
вiдношень вiльних NAD(Р)/NAD(Р)Н пар
за умов ГП посилює розвиток цiєї патоло-
гiї, оскiльки NAD здатен iнгiбувати гене-
рацiю АФО α-кетоглутаратдегiдрогеназою
та пiруватдегiдрогеназою [17], а виснажен-
ня пулу NAD, опосередковане полi-(ADP-ри-
бозо)полiмеразою-1 призводить до загибелi
клiтин [18].

При оцiнцi впливу БАД «Альфа + оме-
га» на дослiджуванi процеси було виявлено
її позитивну дiю вже через 1 добу розвитку
ГП, оскiльки вмiст NAD у ПЗ зростав на
25,5%. Вмiст NADР при застосуваннi БАД
«Альфа+омега» у тварин групи 5 через 3 до-
би розвитку ГП, у порiвняннi iз тваринами
групи 4, зростав на 26,5% у печiнцi, а у моз-
ку знижувався на 22,5%. Спiввiдношення
вiльних NAD(P)/NAD(P)H пар вже через
добу розвитку ГП зростало у ПЗ, що обумов-
лено зниженням вмiсту в нiй лактату, але
залишалося без змiн у печiнцi та мозку за
впливу БАД «Альфа + омега».

За виявлених порушень енергетичних
процесiв за ГП очiкуваним було, що обмiн
протеїнiв також зазнаватиме змiн, а оскiль-
ки для амiнокислот характерною є роль iн-
термедiантiв, що беруть участь в багатьох
метаболiчних шляхах, то оцiнка вмiсту амi-
нокислот у кровi може слугувати iнтеграль-
ним показником функцiонального стану ре-
гуляторних систем усього органiзму, свiд-
ченням чого є данi лiтератури [19]. Також
вiдомо, що гiперамiноацидемiя є показником
зниження утилiзацiї амiнокислот, у першу
чергу гепатоцитами [20], або ж результатом
їх виходу в кровоносне русло iз мертвих ге-
патоцитiв, що свiдчить про гостре ураження
печiнки [21]. Тому, також було важливо ви-
значити вмiст амiнокислот у печiнцi щурiв
за умов ГП.
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При аналiзi отриманих даних нами бу-
ли виявленi iстотнi вiдмiнностi мiж вмiстом
амiнокислот як у сироватцi кровi, так i у
печiнцi тварин за умов ГП у порiвняннi
з контролем. Так, вже через 1 добу розвитку
ГП у кровi тварин змiнювався вмiст бiльшо-
стi незамiнних амiнокислот, зокрема, вмiст
лiзину та iзолейцину знижувався на 38,7 та
45,8%, вiдповiдно (рис. 1). Подiбнi змiни
вмiсту цих амiнокислот виявленi i у кро-
вi пацiєнтiв з хронiчним панкреатитом [22].
За цих умов вмiст фенiлаланiну, метiонiну
та валiну зростав на 67,6; 165 та 172,6%,
вiдповiдно, що свiдчить про ураження пе-
чiнки, оскiльки метаболiзм фенiлаланiну та

метiонiну вiдбувається, в основному, в цьому
органi.

Через 3 доби розвитку ГП вмiст iзолей-
цину був нижчим на 77,8%, а вмiст метiо-
нiну, валiну та лейцину, який, за даними
лiтератури [23], здатен стимулювати синтез
бiлкiв ацинарними клiтинами через mTOR
шлях, вiдновлювався практично до значень
контролю. За цього термiну ГП у печiнцi
вмiст бiльшостi амiнокислот, зокрема лiзину,
лейцину та фенiлаланiну зростав,вiдповiдно,
на 61, 75,5 та 64% у порiвняннi з контроль-
ною групою (рис. 2). При цьому вмiст трео-
нiну перевищував його значення у контролi
на 70%.

Т а б л и ц я 2
Вмiст та редокс-стан вiльних NAD(P)/NAD(P)H пар у тканинах щурiв
за гострого панкреатиту та при застосуваннi БАД «Альфа + омега»

(X ± SX , n =4), мкмоль/г тканини

Показник

Група тварин

Контроль
Через 1 добу Через 3 доби

ГП ГП+«α+ω» ГП ГП+«α+ω»

Пiдшлункова залоза

Лактат 1,21± 0,11 2,19± 0,19* 1,11± 0,08] 2,09± 0,017* 1,02± 0,13]

Малат 0,225± 0,019 0,380± 0,034* 0,265± 0,023] 0,340± 0,031* 0,255± 0,021]

Пiруват 0,132± 0,02 0,176± 0,03* 0,103± 0,024] 0,168± 0,028 0,095± 0,024]

NAD/NADН 991,0 732,4* 841,3] 730,8* 843,7

NADP/NADPН 0,020 0,015* 0,015 0,017 0,020

Печiнка

Лактат 1,72± 0,15 4,32± 0,37* 3,41± 0,31] 4,86± 0,45* 3,21± 0,32]

Малат 0,354± 0,029 0,418± 0,039 0,367± 0,031 0,462± 0,042* 0,337± 0,032]

Пiруват 0,114± 0,019 0,182± 0,031* 0,161± 0,025 0,207± 0,037* 0,153± 0,023

NAD/NADН 602,5 383,0* 429,5 387,0* 434,3

NADP/NADPН 0,011 0,015 0,013 0,015 0,013

Мозок

Лактат 3,55± 0,28 4,60± 0,31* 3,85± 0,29] 5,20± 0,43* 3,65± 0,35]

Малат 0,213± 0,015 0,260± 0,021* 0,221± 0,017] 0,280± 0,023* 0,230± 0,018]

Пiруват 0,149± 0,022 0,178± 0,028 0,166± 0,026 0,204± 0,032* 0,146± 0,023]

NAD/NADН 381,5 351,8 392,0] 356,6 362,7

NADP/NADPН 0,024 0,023 0,025 0,024 0,022

П р и м i т к а. Як у табл. 1.
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Рис. 1. Вмiст незамiнних амiнокислот у сироватцi кровi за гострого панкреатиту та пiд впливом
БАД «Альфа + омега» (X ± SX , n =4).

Примiтки тут i в рис. 2–6: * — вiрогiднiсть вiдмiнностей порiвняно з контролем, Р<0,05;
]– вiрогiднiсть вiдмiнностей у порiвняннi з тваринами за ГП вiдповiдних термiнiв, Р<0,05.

Рис. 2. Вмiст незамiнних амiнокислот у печiнцi за гострого панкреатиту та пiд впливом
БАД «Альфа + омега» (X ± SX , n =4).

Серед напiвнезамiнних амiнокислот, що
синтезуються в органiзмi в недостатнiй кiль-
костi та повиннi частково надходити в ор-
ганiзм з їжею, було виявлено значне зни-
ження вмiсту аргiнiну у сироватцi кровi
(рис. 3).Так, через 1 та 3 доби його вмiст
був нижчим вiд контрольних значень на 19,4
та 45,9%, вiдповiдно, що узгоджується з ре-
зультатами дослiджень за умов хронiчного
панкреатиту [22]. Зниження вмiсту аргiнi-
ну за умов ГП, iндукованого аргiнiном, мо-
же свiдчити про посилене використання цiєї
амiнокислоти в якостi субстрату NO-синта-
зи [24] та продукування NO, який вступає
в реакцiї пероксидного окислення з утворе-
нням низки вiльнорадикальних сполук [25].

Однак у печiнцi рiвнi аргiнiну через 1 добу,
а тирозину та гiстидину — через 3 доби,
навпаки, зростали, вiдвовiдно, на 66,6 86,6
та 74,6% у порiвняннi з контролем; в той
час як вмiст цистеїну знижувався вже через
1 добу на 51% (рис. 4).

При аналiзi вмiсту замiнних амiноки-
слот за ГП нами виявленi статистично зна-
чущi змiни вмiсту практично всiх амiноки-
слот у сироватцi кровi (рис. 5). Так, вже
через 1 добу суттєво пiдвищувався вмiст
аланiну, аспарагiнової кислоти, пролiну та
глутамiнової кислоти (на 149,5, 361,4, 197
та 177,8%, вiдповiдно). Пiдвищення вмiсту
глутамiнової кислоти може вiдбуватися в ре-
зультатi компенсаторної реакцiї органiзму,
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Рис. 3. Вмiст напiвнезамiнних амiнокислот у сироватцi кровi за гострого панкреатиту та пiд впливом
БАД «Альфа + омега» (X ± SX , n =4).

Рис. 4. Вмiст напiвнезамiнних амiнокислот у печiнцi за гострого панкреатиту та пiд впливом
БАД «Альфа + омега» (X ± SX , n =4).

спрямованої на знешкодження амiаку шля-
хом утворення сечовини та глутамiну. Про
це опосередковано може свiдчити знижен-
ня вмiсту глутамiну на 52,3% через добу
та його пiдвищення через 3 доби на 41,4%
у порiвняннi з контролем. Вмiст глiцину за
ГП зростав через 1 добу на 30,5%, але вже
через 3 доби знизився на 22,5% у порiв-
няннi з контролем. Зниження вмiсту серину
на 44,7%, при розпадi якого збiльшується
вмiст NH3, через 1 добу пiсля розвитку ГП,
очевидно, може бути додатковим джерелом
його утворення [26]. Крiм того через добу
ГП пiдвищувався вмiст орнiтину (на 50,1%),
але вже через 3 доби знижувався на 37,7%
у порiвняннi з контролем.

Пiдвищений вмiст орнiтину у сироватцi
кровi може свiдчити про те, що метаболiзм
аргiнiну вiдбувається переважно аргiназним
шляхом з можливим наступним використан-
ням орнiтину для синтезу полiамiнiв, якi
є iнгiбiторами NO-синтаз, забезпечуючи ре-
парацiю ушкоджених тканин [25]. З iншого
боку пiдвищений вмiст орнiтину в сирова-
тцi кровi може виказувати бiльш токсичний
вплив на пiдшлункову залозу, нiж аргiнiн,
що було показано при орнiтин-iндукованому
панкреатитi [24].

У печiнцi вмiст замiнних амiнокислот
також зазнає значних змiн за ГП (рис. 6).
Так, вже через добу вмiст глутамату зростав
на 33%. Оскiльки глутамiнова кислота мо-
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Рис. 5. Вмiст замiнних амiнокислот у сироватцi кровi за гострого панкреатиту, та пiд впливом
БАД «Альфа + омега» (X ± SX , n =4).

Рис. 6. Вмiст замiнних амiнокислот у печiнцi за гострого панкреатиту та пiд впливом
БАД «Альфа + омега» (X ± SX , n =4).

же залучатися до рiзних процесiв, зокрема
синтезу пуринових та пiримiдинових основ,
то виявленi змiни її вмiсту можуть свiдчити
про її участь у цих процесах [26]. Вмiст ор-
нiтину знижувався на 64,4%, тодi як через
3 доби, навпаки, зростав на 52% у порiв-
няннi iз контролем. Зниження вмiсту орнi-
тину з одночасним зростанням аргiнiну че-
рез 1 добу можна пояснити посиленим ви-
користанням аргiнiну та активацiєю циклу
сечовини. Через 3 доби пiдвищувався вмiст
аланiну, аспарагiнової кислоти, глiцину та
серину (на 53, 54, 42 та 49%, вiдповiдно).
Пiдвищення у сироватцi кровi вмiсту ала-
нiну через 1 добу та у печiнцi через 3 до-
би може вiдбуватися за рахунок того, що
саме печiнка здатна знешкоджувати амiак
та акумулювати аланiн, який використову-
ється для синтезу пiрувату з подальшим

залученням останнього до циклу трикарбо-
нових кислот [27].

При аналiзi впливу БАД «Альфа + оме-
га» на вмiст окремих амiнокислот нами вста-
новлено пiдвищення через 1 добу у сирова-
тцi кровi вмiсту лiзину на 71,6% (рис. 1),
а через 3 доби — його зниження у печiнцi
на 33%, а лейцину — на 46,7% (рис. 2).
Через 1 добу вмiст аспарагiнової кислоти
знижувався як у кровi, так i у печiнцi на 53,9
та 21%, вiдповiдно, що може вiдбуватися
завдяки її участi у процесах знешкодження
амiаку [26].

Вплив БАД на вмiст орнiтину був рi-
зноспрямованим. Так, через 3 доби її дiї
вмiст орнiтину в сироватцi кровi зростав
на 77,8%, а у печiнцi знижувався на 24%
(рис. 6), тодi як вмiст аргiнiну зростав лише
у сироватцi кровi на 45% (рис. 3). При цьому
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через 1 добу у сироватцi кровi знижувався
вмiст аланiну на 50,2%, тодi як через 3 доби
вмiст iзолейцину (рис. 1) та глiцину (рис. 5)
навпаки зростав на 59 та 66,3%, вiдповiдно,
у порiвняннi iз його вмiстом у тварин вiдпо-
вiдних груп за ГП. У печiнцi через 3 доби
ГП вмiст аланiну та глiцину знижувався на
31 та 38% (рис. 6). Застосування БАД «Аль-
фа + омега» вже через добу призводило
до збiльшення у печiнцi вмiсту цистеїну (на
121%) та через 3 доби зниження вмiсту ти-
розину (на 46%) у порiвняннi iз тваринами
вiдповiдних термiнiв ГП. Оскiльки вiдомо,
що цистеїн сприяє синтезу плазматичних
протеїнiв та знешкоджує токсичнi продукти
обмiну речовин [19], то зростання його вмi-

сту може бути свiдченням вiдновлення цi-
лiсностi мембран гепатоцитiв, що, в свою
чергу, сприятиме нормалiзацiї перебiгу мета-
болiчних процесiв, якi зазнали патологiчних
змiн за умов ГП.

Таким чином результати проведених на-
ми експериментальних дослiджень свiдчать
про те, що за гострого панкреатиту вiд-
буваються суттєвi метаболiчнi та функцiо-
нальнi змiни у пiдшлунковiй залозi, печiнцi
та кровi щурiв. Показники функцiональної
активностi цих органiв частково або повнi-
стю нормалiзуються при застосуваннi бiоло-
гiчно активної добавки «Альфа + омега»,
що обґрунтовує можливiсть її застосування
для лiкування гострого панкреатиту.

ВИСНОВКИ

1. За умов гострого панкреатиту вiдбува-
ється сповiльнення енергетичних про-
цесiв у пiдшлунковiй залозi, печiнцi та
мозку щурiв. Найбiльш вираженi по-
рушення спостерiгаються у пiдшлунко-
вiй залозi та печiнцi вже через 1 добу
розвитку патологiї.

2. За умов гострого панкреатиту у щурiв
вiдбуваються значнi змiни вмiсту бiль-
шостi незамiнних та замiнних амiноки-
слот у сироватцi кровi. Серед напiвза-
мiнних амiнокислот лише вмiст аргiнi-
ну та орнiтину зазнає найбiльших змiн.

У печiнцi тварин найбiльш виражени-
ми є змiни вмiсту аланiну, аспарагiно-
вої кислоти, пролiну та глутамiнової
кислоти.

3. Застосування бiологiчно активної до-
бавки «Альфа + омега» частково
вiдновлює енергетичнi процеси у тка-
нинах щурiв з експериментальним
гострим панкреатитом, особливо у пiд-
шлунковiй залозi, та справляє позитив-
ну дiю на нормалiзацiю вмiсту амiно-
кислот у сироватцi кровi та печiнцi.
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СТАН ЕНЕРГЕТИЧНИХ ПРОЦЕСIВ У ТКАНИНАХ ТА ВМIСТ
АМIНОКИСЛОТ У СИРОВАТЦI КРОВI ТА ПЕЧIНЦI ЩУРIВ ЗА УМОВ

ГОСТРОГО ПАНКРЕАТИТУ

Привроцька I. Б., Янiцька Л.В.1, Кучмеровська Т.М.2

Тернопiльский державний медичний унiверситет iм. I.Я. Горбачевського;
1Нацiональний медичний унiверситет iм. О.О. Богомольця, м. Київ;

2Iнститут бiохiмiї iм. О.В. Палладiна НАН України, м. Київ
irina.privrotska@yandex.uа

На експериментальнiй моделi гострого панкреатиту у щурiв виявлено значнi порушення
енергетичних процесiв, якi характеризувались зниженням вмiсту нiкотинамiдних динуклеотидiв
у пiдшлунковiй залозi, печiнцi та мозку. Бiльше того, у пiдшлунковiй залозi та печiнцi вiдбувався
зсув у сторону вiдновленностi редокс-стану вiльних NAD(P)/NAD(P)H пар. За таких умов
значно змiнювався вмiст бiльшостi незамiнних та замiнних амiнокислот у сироватцi кровi та
печiнцi. Серед напiвзамiнних амiнокислот найбiльше змiнювався вмiст аргiнiну та орнiтину.
Застосування бiологiчно активної добавки «Альфа + омега», що мiстить полiненисиченi жирнi
кислоти, вiтамiни А та Е, мiкроелементи цинк та селен, частково вiдновлювало енергетичнi
процеси в тканинах щурiв з гострим панкреатитом, особливо у пiдшлунковiй залозi, шляхом
збiльшення вмiсту нiкотинамiдних динуклеотидiв та спiввiдношення вiльних NAD(P)/NAD(P)H
пар, сприяло нормалiзацiї вмiсту амiнокислот у сироватцi кровi та печiнцi.

К л ю ч о в i с л о в а: експериментальний гострий панкреатит, енергетичнi процеси, NAD,
NADP, спiввiдношення NAD(P)/NAD(P)H, вмiст амiнокислот, експериментальна терапiя.
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СОСТОЯНИЕ ЭНЕРГЕТИЧЕСКИХ ПРОЦЕССОВ В ТКАНЯХ И СОДЕРЖАНИЕ
АМИНОКИСЛОТ В СЫВОРОТКЕ КРОВИ И ПЕЧЕНИ КРЫС В УСЛОВИЯХ

ОСТРОГО ПАНКРЕАТИТА

Привроцкая И.Б., Яницкая Л.В.1, Кучмеровская Т.М.2

Тернопольский государственный медицинский униiверситет им. И.Я. Горбачевского;
1Национальний медицинский университет им. А.А. Богомольца, г. Киев;
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На экспериментальной модели острого панкреатита у крыс выявлены значительные нару-
шения энергетических процессов, характеризующиеся снижением содержания никотинамидных
динуклеотидов в поджелудочной железе, печени и мозге. Более того, в поджелудочной железе
и печени редокс-состояния свободных NAD(P)/NAD(P)H пар смещалось в сторону восстанов-
ленности. В этих условиях значительно изменялось содержание большинства незаменимых
и заменимых аминокислот в сыворотке крови и печени. Из полузаменимых аминокислот
наиболее изменялось содержание аргинина и орнитина. Применение биологически активной
добавки «Альфа + омега», содержащей полиненасыщенные жирные кислоты, витамины А и Е,
микроэлементы цинк и селен, частично восстанавливало энергетические процессы в тканях
крыс с острым панкреатитом, особенно в поджелудочной железе, путем увеличения содержания
никотинамидных динуклеотидов и соотношения свободных NAD(P)/NAD(P)H пар, а также
способствовало нормализации содержания аминокислот в сыворотке крови и печени.

К л ю ч е в ы е с л о в а: экспериментальный острый панкреатит, энергетические процес-
сы, NAD, NADP, соотношение NAD (P)/NAD (P) H, содержание аминокислот, эксперименталь-
ная терапия.

ENERGY STATE OF THE TISSUES AND CONTENT OF AMINO ACIDS IN BLOOD
SERUM AND LIVER OF RATS UNDER CONDITIONS OF ACUTE PANCREATITIS

I. B. Pryvrotska, L.V. Yanytska1, T.M. Kuchmerovska2

I. Horbachevsky Ternopil Natoinal Medical University;
1A. Bohomolets Kyiv National Medical University;

2Palladin Institute of Biochemistry of the NAS of Ukraine, Kyiv
irina.privrotska@yandex.uа

In the experimental model of the acute pancreatitis in rats revealed significant violations of energy
processes, characterized by a decrease in the content of nicotinamide dinucleotide in the pancreas,
liver, and brain. Moreover, in the pancreas and liver redox state of free NAD(P)/NAD(P)H pairs
shifted toward reduction. Under these conditions significantly changed the content of most essential
and non-essential amino acids in blood serum and liver. Among the semiessential amino acids most
varied content of arginine and ornithine. Using of dietary supplement «Alpha + Omega» containing
polyunsaturated fatty acids, vitamins A and E, minerals zinc and selenium, partially restores the
energy processes in the tissues of rats with acute pancreatitis, especially in the pancreas by increasing
the content of nicotinamide dinucleotide and the ratio of free NAD(P)/NAD(P)H pairs, and facilitated
the normalization of the amino acid content in blood serum and liver.

K e y w o r d s: experimental acute pancreatitis, energy state, NAD, NADP, the ratio of
NAD(P)/NAD(P)H, amino acids content, experimental therapy.
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