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Метою дослідження було встановити рівень кортизолу і альдостерону залежно від вмісту 

та жирнокислотного складу етерифікованого холестеролу у плазмі крові кролів за гострого 
аргінінового панкреатиту та за гострого аргінінового панкреатиту, коректованого згодовуваною 
лляною олією. Дослідження проведено на кролях-самцях породи Сірий велетень живою масою 3,8–
4,0 кг впродовж 30 діб. Матеріалом для досліджень були зразки крові. Вміст кортизолу та 
альдостерону у плазмі крові визначали імуноензимним методом за допомогою тест-системи 
фірми «Immunodiagnostic» (Німеччина). У плазмі крові методом хроматографії в тонкому шарі 
силікагелю визначали концентрацію етерифікованого холестеролу.  

Встановлено, що згодовування лляної олії у раціоні кролів приводить до підвищення рівня 
кортизолу та альдостерону в їх плазмі крові за гострого аргінінового панкреатиту. У плазмі крові 
кролів за наведеного вище захворювання зростає вміст етерифікованого холестеролу. Згодовування 
лляної олії призводить до нормалізації вмісту етерифікованого холестеролу у плазмі крові кролів 
за гострого аргінінового панкреатиту. У жирнокислотному складі етерифікованого холестеролу 
плазми крові кролів за наведеного вище захворювання підвищується відносний рівень насичених 
жирних кислот із парною і непарною кількістю вуглецевих атомів у ланцюгу та мононенасичених 
жирних кислот родин ω-7 і ω-9, але знижується — поліненасичених жирних кислот родин ω-3 і ω-6. 
У жирнокислотному складі етерифікованого холестеролу плазми крові кролів за гострого 
аргінінового панкреатиту, коригованого згодовуваною лляною олією, зменшується відносна 
кількість мононенасичених жирних кислот родини ω-9, але збільшується — поліненасичених 
жирних кислот родини ω-3. 
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Aim of the study was to determine the level of cortisol and aldosterone depending on the content and 

fatty acid composition of esterified cholesterol in the blood plasma of rabbits with acute arginine 
pancreatitis and with acute arginine pancreatitis corrected by linseen oil. The exploration conducted on 
male rabbits breed Gray Giant body weight 3.8–4.0 kg during 30 days. The material for the study were blood 
samples. Cortisol and aldosterone in plasma were determined by using imunoenzyme test systems company 
«Immunodiagnostic»(Germany). The concentrations of esterified cholesterol were determined in the blood 
plasma by chromatography in a thin layer of silica gel.  

Feeding with linseed oil in the diet of rabbits leads to an increased level of cortisol and aldosterone 
in the blood plasma of rabbits with acute arginine pancreatitis. The content of esterified cholesterol 
increases in the blood plasma of rabbits with the above disease. Feeding with linseed oil leads to 
normalization of esterified cholesterol in the blood plasma of rabbits with acute arginine pancreatitis. In the 
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fatty acid composition of esterified cholesterol the relative level of saturated fatty acids with odd and even 
number of carbon atoms in the chain and monounsaturated fatty acids ω-7 and ω-9 families increases, but 
polyunsaturated fatty acids ω-3 and ω-6 families decreases in the blood plasma of rabbits with the above 
disease. In the fatty acid composition of esterified cholesterol in the blood plasma of rabbits with acute 
arginine pancreatitis, corrected by linseen oil, relative amount of monounsaturated fatty acids ω-9 family 
decreases, but polyunsaturated fatty acids ω-3 family increases. 
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Целью исследования было установить уровень кортизола и альдостерона в зависимости от 

содержания и жирнокислотного состава этерифицированного холестерола в плазме крови кроликов 
при остром аргининовом панкреатите и при остром аргининовом панкреатите, корректированного 
скармливаемый льняным маслом. Исследования проведено на кроликах - самцах породы Серый 
великан живой массой 3,8–4,0 кг в течение 30 суток. Материалом для исследований служили 
образцы крови. Содержание кортизола и альдостерона в плазме крови определяли иммуноэнзимным 
методом с помощью тест-системы фирмы «Immunodiagnostic» (Германия). В плазме крови 
методом хроматографии в тонком слое силикагеля определяли концентрацию этерифицированного 
холестерола. 

Установлено, что скармливание льняного масла в рационе кроликов приводит к повышению 
уровня кортизола и альдостерона в их плазме крови при остром аргининовом панкреатите. В плазме 
крови кроликов с приведенным выше заболеванием возрастает содержание этерифицированного 
холестерола. Скармливание льняного масла приводит к нормализации содержания 
этерифицированного холестерола в плазме крови кроликов при остром аргининовом панкреатите. 
В жирнокислотном составе этерифицированного холестерола плазмы крови кроликов при 
приведенном выше заболевании повышается относительный уровень насыщенных жирных кислот с 
четным и нечетным числом углеродных атомов в цепи и мононенасыщенных жирных кислот семей 
ω-7 и ω-9, но снижается — полиненасыщенных жирных кислот семей ω-3 и ω-6. В жирнокислотном 
составе этерифицированного холестерола плазмы крови кроликов при остром аргининовом 
панкреатите, корректированного скармливаемым льняным маслом, уменьшается относительное 
количество мононенасыщенных жирных кислот семьи ω-9, но увеличивается — полиненасыщенных 
жирных кислот семейства ω-3. 
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В обміні ліпідів і жирних кислот в 

організмі людини та тварин велику роль відіграє 
підшлункова залоза, яка активно екскретує 
ліпазу у просвіт травного каналу [1, 2]. Крім 
того, підшлункова залоза через секрецію 
глюкагону й інсуліну впливає на рівень 
глікогену в печінці та глюкози у крові [3]. 
До того ж інсулін має пряме відношення до 

синтезу жирних кислот, холестеролу, 
фосфоліпідів і триацилгліцеролів у 
тканинах організму людини та тварин [4].  

До факторів захисту підшлункової 
залози людини та тварин від власного 
перетравлення відносять: синтез 
протеолітичних і ліполітичних ензимів у 
неактивному стані, їх ізоляцію від 
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цитозолю клітини в зимогенних гранулах у 
процесі дозрівання [5]; специфічність дії 
активних ліпаз тільки стосовно до 
триацилгліцеролів в емульгованому стані, 
яких в ацинарних клітинах немає [6]; 
захист ацинарних клітин від рефлексу 
панкреатичного соку, можливість його 
виходу в інтерстиціальний простір і 
лімфатичні капіляри [7]; наявність у крові 
неспецифічних факторів інактивації 
протеолітичних ензимів — α2-
макроглобуліну та α1-антитрипсину [8]. 

В основі патогенезу гострого 
панкреатиту людини та тварин лежить 
пошкодження підшлункової залози 
власними ензимами та розвиток синдрому 
системної запальної відповіді [9]. Гострий 
панкреатит у людини і тварин розвивається на 
тлі жовнокам’яної хвороби, хронічного отруєння 
алкоголем [10], травматичних та опікових 
ушкодженнях [11], хірургічних втручань в 
органи біліопанкреатодуоденальної зони [12], 
вживання різноманітних ліків і отрут [13, 14], 
інфекційних і паразитарних захворювань [15],  
пухлинних обструкцій, атеросклеротичних 
уражень судинної системи [16]. Гострий 
панкреатит у людини та тварин можна 
змоделювати також хімічно чистими 
речовинами. Зокрема, L-аргінін, введений 
тваринам інтраперинатально, здатний 
викликати гострий панкреатит [17]. 

У літературі є фрагментарні дані 
щодо впливу гострого аргінінового 
панкреатиту на ліпідний обмін в організмі 
лабораторних тварин. Зокрема, за 
змодельованого гострого аргінінового 
панкреатиту в крові білих щурів зростає 
активність ліпази та вміст холестеролу [18].  

Метою нашої роботи було 
встановити рівень кортизолу та 
альдостерону залежно від вмісту та 
жирнокислотного складу етерифікованого 
холестеролу у плазмі крові кролів за 
гострого аргінінового панкреатиту та його 
корекції лляною олією.  

 
Матеріали і методи 
 
Дослід проведено в умовах віварію 

Львівського національного медичного 
університету ім. Д. Галицького на трьох 

групах (по 5 тварин у кожній) кролів-
самців породи Сірий велетень, живою 
масою 3,8–4,0 кг. Кролі контрольної, І та ІІ 
дослідних груп впродовж 30 діб 
отримували стандартний гранульований 
комбікорм і воду без обмеження. Однак за 
цей період кролі ІІ дослідної групи 
щоденно отримували комбікорм з 
нанесеною на нього лляною олією в 
розрахунку 1 мл/кг маси тіла. Крім того, за 
5 діб до завершення досліду кролям 
контрольної групи інтраперитонально 
одноразово ввели 2 мл фізіологічного 
розчину, а кролям І та ІІ дослідних груп — 
у такій же кількості фізіологічного розчину 
— L-аргінін у дозі 4 г/кг маси тіла [19]. 
На 30 добу дослідження піддослідні кролі 
під легким ефірним наркозом були забиті 
шляхом декапітації. Матеріалом для 
досліджень були зразки крові. 

Усі втручання та забій тварин 
проводилися з дотриманням вимог 
«Європейської конвенції про захист 
хребетних тварин, які використовуються 
для експериментальних і наукових цілей» 
(Страсбург, 1986) та ухвали Першого 
національного конгресу з біоетики (Київ, 
2001). 

Вміст кортизолу та альдостерону у 
плазмі крові визначали імуноензимним 
методом за допомогою тест-системи 
фірми «Immunodiagnostic» (Німеччина). 
У плазмі крові методом хроматографії в 
тонкому шарі силікагелю також визначали 
концентрацію етерифікованого 
холестеролу. Виділений наведеним вище 
методом етерифікований холестерол 
піддавали швидкій переетерифікації для 
отримання метилових ефірів жирних 
кислот [20], які досліджували за допомогою 
газорідинного хроматографічного апарату 
«Chrom-5» (Laboratorni pristroye, Praha), на 
нержавіючій стальній колонці довжиною 
3700 мм з внутрішнім діаметром 3 мм. 
Колонку заповнювали Chromaton-N-AW, 
зернінням 0,120–0,140 мм, силанізованим 
гексаметилдисілізаном і покритим 
полідіетиленглікольадипінатом у кількості 
10 %. Ідентифікацію піків на хроматограмі 
проводили методом розрахунку «вуглецевих 
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чисел», а також використанням хімічно 
чистих, стандартних, гексанових розчинів 
метилових ефірів жирних кислот. Розрахунок 
вмісту окремих жирних кислот за 
результатами газохроматографічного аналізу 
проводили за формулою, що включає в себе 
поправкові коефіцієнти для кожної 
досліджуваної жирної кислоти [20]. 
Поправкові коефіцієнти знаходили, як 
відношення площ піків гептадеканової 
(внутрішній стандарт) і досліджуваної 
кислоти за концентрації 1:1 та ізотермічному 
режимі роботи газорідинного 
хроматографічного апарату. 

Отримані цифрові дані обробляли 
методом варіаційної статистики з 
використанням критерію Стьюдента [21]. 
Вираховували середні арифметичні величини 
(M), помилку середнього арифметичного (m) 
та вірогідність різниць між досліджуваними 
середньоарифметичними величинами (p). 
Зміни вважали вірогідними за p<0,05. Для 
розрахунків використано спеціальну 
комп’ютерну програму Microsoft Exel for 
Windows XP.  

 
Результати й обговорення 
 
У результаті дослідження плазми крові 

кролів встановлено, що рівень кортизолу 
(58,3±2,73 проти 54,1±2,50 нМоль/л, p<0,05) 
та альдостерону (1040,3±25,67 проти 
988,3±35,68 г-9/л, p<0,05) за гострого 
аргінінового панкреатиту, порівняно з 
інтактними кролями, не змінюється. 
Згодовування лляної олії приводить до 
підвищення рівня кортизолу (69,4±2,82 у 
порівняні з даними контрольного досліду 
54,1±2,50 нМоль/л; p<0,001) та альдостерону 
(1172,5±21,00 у порівняні з даними 
контрольного досліду 988,3±35,68 г-9/л; 
p<0,001) у плазмі крові кролів за наведеного 
вище захворювання.  

Дані літератури вказують на те, що 
окремі кортикостероли синтезується у 
наднирниках людини і тварин, насамперед, з 
етерифікованого холестеролу [22]. Крім того, 
встановлено, що у плазмі крові кролів за 
гострого аргінінового панкреатиту, порівняно 
з інтактними кролями, зростає вміст 
етерифікованого холестеролу (1,61±0,012 
проти 1,32±0,102 г/л, p<0,01). Можливо, що за 

цього захворювання етерифікований 
холестерол важко перетворюється у 
кортикостероли. Застосування у раціоні 
кролів лляної олії призводить до нормалізації 
вмісту етерифікованого холестеролу в їх 
плазмі крові за наведеного вище 
захворювання (1,27±0,100 у порівняні з 
даними контрольного досліду 1,32±0,102 г/л, 
p<0,05). Можливо, за цих умов у 
наднирникових залозах тварин зростає 
інтенсивність перетворення етерифікованого 
холестеролу в окремі кортикостероли. 

Дослідженнями встановлено, що у 
жирнокислотному складі етерифікованого 
холестеролу плазми крові кролів за гострого 
аргінінового панкреатиту, порівняно з 
інтактними тваринами, є підвищений 
відносний рівень насичених і 
мононенасичених жирних кислот, але 
знижений — поліненасичених (табл.). 
Відносний вміст насичених жирних кислот у 
жирнокислотному складі етерифікованого 
холестеролу плазми крові кролів за цього 
захворювання є більший за рахунок жирних 
кислот з парною (21,84 проти 19,51 %) та 
непарною (0,36 проти 0,30) кількістю 
вуглецевих атомів у ланцюгу, а 
мононенасичених жирних кислот — з боку 
жирних кислот родин ω-7 (1,07 проти 0,96) і 
ω-9 (39,57 проти 36,86 %). Відносна 
концентрація поліненасичених жирних кислот 
у жирнокислотному складі етерифікованого 
холестеролу плазми крові кролів за гострого 
аргінінового панкреатиту, порівняно з 
інтакними кролями, є меншою за рахунок 
жирних кислот родин ω-6 (21,26 проти 
23,72 %) і, особливо, ω-3 (15,90 проти 
18,65 %). Разом з тим, у жирнокислотному 
складі етерифікованого холестеролу плазми 
крові кролів за гострого аргінінового 
панкреатиту, порівняно з інтактними кролями, 
є менша відносна кількість більш 
довголанцюгових і більш ненасичених 
похідних ліноленової кислоти (0,45 проти 
0,41). 

Переважаюча етерифікація 
холестеролу плазми крові кролів насиченими 
та мононенасиченими жирними кислотами за 
гострого аргінінового панкреатиту може 
вказувати на підвищення його кристалічності та 
погіршення міжтканинного транспорту [23].  
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Таблиця 
 

Жирнокислотний склад етерифікованого холестеролу плазми крові кролів, % (M±m, n=5) 
 

Жирні кислоти 
та їх код Інтактні кролі  Кролі з гострим 

аргініновим панкреатитом  
Кролі з гострим аргініновим 
панкреатитом, корегованим 
згодовуваною лляною олією  

Каприлова, 8:0 0,16±0,007 0,21±0,006*** 0,17±0,008 
Капринова, 10:0 0,22±0,009 0,28±0,011*** 0,24±0,008 
Лауринова, 12:0 0,30±0,010 0,31±0,011 0,32±0,009 
Міристинова, 14:0 0,49±0,014 0,60±0,019*** 0,52±0,014 
Пентадеканова, 15:0 0,30±0,010 0,36±0,009*** 0,32±0,009 
Пальмітинова, 16:0 7,45±0,118 8,28±0,156*** 7,62±0,105 
Пальмітоолеїнова, 16:1 0,96±0,023 1,07±0,030** 1,00±0,028 
Стеаринова, 18:0 10,54±0,297 11,73±0,063*** 9,99±0,386 
Олеїнова, 18:1 36,66±1,111 39,34±1,040 34,10±1,140 
Лінолева, 18:2 12,37±0,378 11,16±0,095*** 12,03±0,399 
Ліноленова, 18:3 5,44±0,095 4,94±0,060*** 5,93±0,059*** 
Арахінова, 20:0 0,35±0,010 0,44±0,013*** 0,37±0,013 
Ейкозаєнова, 20:1 0,21±0,007 0,23±0,007 0,19±0,007 
Ейкозадиєнова, 20:2 0,30±0,009 0,25±0,006*** 0,33±0,010 
Ейкозатриєнова, 20:3 1,74±0,043 1,52±0,028*** 1,80±0,040 
Ейкозатетраєнова-
арахідонова, 20:4 5,47±0,133 5,00±0,035*** 5,60±0,131 
Ейкозапентаєнова, 20:5 1,53±0,087 1,22±0,027*** 1,94±0,045*** 
Докозадиєнова, 22:2 0,98±0,021 0,86±0,018*** 1,02±0,022 
Докозатриєнова, 22:3 1,15±0,048 0,93±0,023*** 1,36±0,026*** 
Докозатетраєнова, 22:4 2,85±0,072 2,47±0,043*** 3,16±0,071*** 
Докозапентаєнова, 22:5 4,71±0,109 4,23±0,045*** 5,54±0,155*** 
Докозагексаєнова, 22:6 5,82±0,137 4,58±0,610 6,44±0,059*** 
Загальна кількість  
жирних кислот 100,00 100,00 100,00 
У т. ч. насичені 19,81 22,20 19,56 
           мононенасичені 37,82 40,64 35,29 
           поліненасичені 42,37 37,16 45,15 

n-3/n-6 0,79 0,75 0,89 
 
Примітка: * — p<0,05; ** — p<0,01; *** — p<0,001 
 
Холестерол із наведеними вище 

характеристиками у наднирниках важко 
перетворюється в окремі кортикостероли і 
легко відкладається на стінках кровоносних 
судин [24].  

З таблиці видно, що у 
жирнокислотному складі етерифікованого 
холестеролу плазми крові кролів за 
гострого аргінінового панкреатиту, за 
корекції згодовуванням лляною олією, 
порівняно з інтактними кролями, 
зменшується відносна кількість 
мононенасичених жирних кислот, але 
збільшується — поліненасичених. 
При цьому не змінюється відносна 
концентрація насичених жирних кислот. 

Відносна концентрація 
мононенасичених жирних кислот у 
жирнокислотному складі етерифікованого 

холестеолу плазми крові кролів за гострого 
аргінінового панкреатиту, коригованого 
згодовуваною лляною олією, порівняно з 
інтакними кролями, зменшується в 
основному за рахунок жирних кислот 
родини ω-9 (34,29 проти 36,86 %). Відносна 
кількість поліненасичених жирних кислот у 
жирнокислотному складі етерифікованого 
холестеролу плазми крові наведених вище 
кролів збільшується з боку жирних кислот 
родини ω-3 (21,21 у порівняні з даними 
контрольного досліду 18,65 %). Наведене 
вище призводить до зростання відношення 
відносного вмісту поліненасичених жирних 
кислот родини ω-3 до відносної кількості 
поліненасичених жирних кислот родини ω-
6. Одночасно в жирнокислотному складі 
етерифікованого холестеролу плазми крові 
кролів за гострого аргінінового 
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панкреатиту, коригованого згодовуваною 
лляною олією, порівняно з інтактними 
кролями, зростає відносна кількість більш 
довголанцюгових і більш ненасичених 
похідних лінолевої (1,01 проти 1,09) та 
ліноленової (0,39 проти 0,41) кислот. 

Переважаюча етерифікація 
холестеролу плазми крові кролів 
поліненасиченими жирними кислотами за 
гострого аргінінового панкреатиту, за 
корекції згодовуванням лляної олії, 
навпаки, може вказувати на зменшення 
його кристалічності та покращення між 
тканинного транспорту. Холестерол із 
наведеними вище характеристиками, як 
уже згадувалося вище, у наднирниках легко 
перетворюється в окремі кортикостероли. 
Такий холестерол, можливо, легко 
транспортується кров’ю та не відкладається 
на стінках кровоносних судин [25].  

Отже, застосування у раціоні кролів 
лляної олії нормалізує вміст та 
жирнокислотний склад етерифікованого 
холестеролу в їх плазмі крові за гострого 
аргінінового панкреатиту. Це призводить 
до інтенсифікації синтезу окремих 
кортикостеролів наднирниковими залозами 
кролів за наведеного вище захворювання. 

 

Висновки 
 

1. У плазмі крові кролів за гострого 
аргінінового панкреатиту не змінюється 
рівень кортизолу та альдостерону. 
Згодовування лляної олії призводить до 
підвищення рівня кортизолу та 
альдостерону в їх плазмі крові за 
виникнення гострого аргінінового 
панкреатиту. 

2. За виникнення гострого 
аргінінового панкреатиту зростає вміст 
етерифікованого холестеролу, 
згодовування лляної олії призводить до 
нормалізації вмісту етерифікованого 
холестеролу у плазмі крові кролів за 
наведеного вище захворювання. 

3. У жирнокислотному складі 
етерифікованого холестеролу плазми крові 
кролів за гострого аргінінового 
панкреатиту підвищується відносний 
рівень насичених жирних кислот з парною 

і непарною кількістю вуглецевих атомів у 
ланцюгу та мононенасичених жирних 
кислот родин ω-7 і ω-9, але знижується — 
поліненасичених жирних кислот родин ω-3 
і ω-6. Разом з тим, не змінюється відносний 
вміст більш довголанцюгових і більш 
ненасичених похідних лінолевої кислоти, 
але зменшується — ліноленової. 

4. У жирнокислотному складі 
етерифікованого холестеролу плазми крові 
кролів за гострого аргінінового 
панкреатиту, корегованого згодовуваною 
лляною олією, зменшується відносна 
кількість мононенасичених жирних кислот 
родини ω-9, але збільшується — 
поліненасичених жирних кислот родини ω-
3 і зростає відносний вміст більше 
довголанцюгових і більше ненасичених 
похідних лінолевої та ліноленової кислот.  
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м’язів кролів за гострого аргінінового 
панкреатиту та його корекції. 
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