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ВСТУП 

 

 

 

 Актуальність теми. У змінах складу ліпідів і жирних кислот в 

організмі людини та тварин велику роль відіграють залози внутрішньої 

секреції. У цьому плані беззаперечне важливе значення  підшлункової залози 

[129]. Остання поряд з виділенням у просвіт травного каналу трипсину, 

хімотрипсину, амілази, дезоксирибонуклеази та рибонуклеази активно 

екскретує ліпазу [65, 133]. Крім того підшлункова залоза через глюкагон й 

інсулін активно впливає на рівень глікогену в печінці та глюкози в крові [13, 

80, 101]. До того ж інсулін, який виробляє підшлункова залоза, має пряме 

відношення до синтезу ліпідів і жирних кислот у тканинах організму людини 

та тварин [37, 166]. 

Функціональна активність підшлункової залози у людини та тварин 

порушується за гострого панкреатиту [7, 230]. Останній розвивається на тлі 

жовчнокам’яної хвороби, отруєння алкоголем і ліками, травматичних і 

опікових ушкоджень, хірургічних втручань в органи 

біліопанкреатодуоденальної зони, інфекційних і паразитарних захворювань, 

пухлинних обструкцій та атеросклеротичних уражень судинної системи [141, 

154, 159, 183, 212, 223, 301]. Гострий панкреатит у людини та тварин можна 

змоделювати також хімічно чистими речовинами. Зокрема, L-аргінін, 

введений тваринам інтраперитонеально (внутрішньоочеревно), здатний 

викликати гострий панкреатит [50, 92, 164, 194, 326, 384]. 

У науковій літературі є лише фрагментарні дані щодо впливу гострого 

L-аргінін-індукованого панкреатиту  на ліпідний обмін в організмі 

лабораторних тварин. Зокрема, за змодельованого гострого L-аргінін-

індукованого панкреатиту в крові білих щурів зростає вміст холестеролу та 

активність ліпази [69, 91]. Виходячи із наведеного вище актуальним є 

дослідження пероксидних процесів та складу ліпідів і жирних кислот у крові, 
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печінці й скелетних м’язах кролів за гострого L-аргінін-індукованого 

панкреатиту та його корекції. 

Зв'язок роботи з науковими програмами, планами, темами. Робота 

виконана згідно з тематичним планом наукових досліджень Інституту 

сільського господарства Карпатського регіону НААН у межах науково-

технічної програми 31 ―Фізіологія і біохімія тварин‖ (Фізіолого-біохімічні 

основи резистентності, високої продуктивності тварин і біологічної цінності 

продукції тваринництва), завдання 31.00.04.06 П ―Розробити екологобезпечні 

основи та альтернативні способи регуляції резистенції організму тварин і 

підвищення їх продуктивності‖, № державної реєстрації 0111U005341, де 

автор вивчала оксидативні процеси та склад ліпідів і жирних кислот у крові, 

печінці та скелетних м’язах кролів за гострого L-аргінін-індукованого 

панкреатиту та його корекції згодовуваною лляною олією. 

Мета і задачі дослідження. Метою роботи було дослідити дію лляної 

олії щодо запобігання виникнення патологічних змін у підшлунковій залозі, 

розладу прооксидантного статусу та складу ліпідів і жирних кислот у крові, 

печінці та скелетних м’язах кролів за гострого L-аргінін-індукованого 

панкреатиту.  

Для досягнення поставленої мети в дисертаційній роботі були 

сформульовані наступні завдання: 

1. Визначити кількість некротизованих ацинарних епітеліоцитів у головці 

й хвості підшлункової залози та ліпазну і α-амілазну активність плазми крові 

кролів за гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту і за згодовування 

лляної й соняшникової олій. 

2. Дослідити процеси пероксидації ліпідів у крові, печінці й скелетних 

м’язах кролів за гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту та при 

згодовуванні лляної й соняшникової олій. 

3. Визначити концентрацію фосфоліпідів, неестерифікованого й 

естерифікованого холестеролу, неестерифікованих жирних кислот, моно-, ди- 
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та триацилгліцеролів у плазмі крові, печінці й скелетних м’язах кролів за 

гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту і за згодовування лляної й 

соняшникової олій. 

4. Дослідити вміст жирних кислот загальних ліпідів і неестерифікованих 

жирних кислот та жирнокислотний склад фосфоліпідів, естерифікованого 

холестеролу й триацилгліцеролів у плазмі крові, печінці й скелетних м’язах 

кролів за гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту та при згодовуванні 

лляної й соняшникової олій. 

5. Визначити вміст похідних холестеролу в крові кролів за гострого              

L-аргінін-індукованого панкреатиту і за згодовування лляної й 

соняшникової олій. 

Об’єкт дослідження – дія лляної олії на стан підшлункової залози, 

біохімічні особливості ліпопероксидації, ліпідний та жирнокислотний склад 

плазми крові, печінки й скелетних м’язів та рівень похідних холестеролу в 

крові кролів за гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту. 

Предмет дослідження – кількість некротизованих ацинарних 

епітеліоцитів у підшлунковій залозі, ліпазна й α-амілазна активність 

плазми крові, активність ензимів антиоксидантного захисту та вміст 

продуктів ліпопероксидації, ліпідів і жирних кислот у крові, печінці та 

скелетних м’язах і рівень похідних холестеролу в крові кролів за гострого   

L-аргінін-індукованого панкреатиту та при згодовуванні лляної й 

соняшникової олій.  

Методи дослідження – біохімічні (хроматографічний, 

фотометричний, імуноензимний, флуорометричний), гістологічні 

(визначення кількості некротизованих ацинарних епітеліоцитів), 

статистичні (визначення середніх значень та вірогідності різниці між 

ними). 

Наукова новизна одержаних результатів. Показано, що лляна олія, 

яка багата на протизапальну поліненасичену жирну кислоту родини ω-3 – 
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ліноленову, при згодовуванні кролям за гострого L-аргінін-індукованого 

панкреатиту здатна коригувати у них стан підшлункової залози й 

прооксидантно-оксидантну рівновагу, нормалізувати склад ліпідів, 

підвищувати співвідношення вмісту протизапальних поліненасичених 

жирних кислот родини ω-3 до прозапальних поліненасичених жирних кислот 

родини ω-6 у жирнокислотному складі загальних ліпідів, неестерифікованих 

жирних кислот, фосфоліпідів, естерифікованого холестеролу й 

триацилгліцеролів, стимулювати перетворення холестеролу в жовчні 

кислоти, 25-ОН вітамін D3, статеві гормони й гормони кори наднирників в 

організмі кролів. 

Згодовувана соняшникова олія, котра містить у своєму складі велику 

кількість прозапальної поліненасиченої жирної кислоти родини ω-6 – 

лінолевої, не проявляє коригувальної дії на стан підшлункової залози, 

прооксидантно-оксидантну рівновагу, склад ліпідів і співвідношення вмісту 

протизапальних поліненасичених жирних кислот родини ω-3 до 

прозапальних поліненасичених жирних кислот родини ω-6 в організмі кролів 

за гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту. За цих умов, згодовувана 

соняшникова олія гальмує перетворення холестеролу у відповідні похідні. 

Практичне значення одержаних результатів. Експериментально 

доведено, що лляна олія може бути використана для створення біологічно 

активних добавок до їжі для запобігання виникнення за гострого панкреатиту 

патологічних змін у підшлунковій залозі, розладу прооксидантно-

оксидантного статусу та складу ліпідів і жирних кислот у крові, печінці й 

скелетних м’язах.  

На основі результатів проведених експериментальних досліджень 

розроблено спосіб корекції гострого панкреатиту (патент України на 

корисну модель № 85866). 

Результати експериментальних досліджень впроваджено в навчальний 

процес кафедри біохімії Львівського національного університету імені 



   8 

Івана Франка, кафедр біохімії та нормальної фізіології Львівського 

національного медичного університету імені Данила Галицького та на 

кафедрі клініко-лабораторної діагностики Державного вищого навчального 

закладу «Тернопiльський державний медичний університет iменi 

I. Я. Горбачeвського МОЗ України». 

Особистий внесок здобувача. Здобувач самостійно проаналізувала 

наукову літературу, виконала експериментальну частину роботи, статистично 

опрацювала результати досліджень, підготувала статті до опублікування та 

написала дисертаційну роботу. Разом з науковим керівником, доктором 

сільськогосподарських наук Рівісом Й. Ф. вона проаналізувала результати 

експериментальних досліджень та сформулювала висновки. 

Апробація результатів дисертації. Матеріали дисертаційної роботи 

оприлюднені автором на звітних конференціях аспірантів Інституту 

сільського господарства Карпатського регіону НААН (Львів, 2012, 2013, 

2014); міжнародних та всеукраїнських науково-практичних конференціях: 

―Молоді вчені у вирішенні актуальних проблем біології, тваринництва та 

ветеринарної медицини‖ (Львів, 2012, 2013), ―Актуальні проблеми 

агропромислового виробництва України‖ (Львів-Оброшино, 2012, 2013, 

2015), ―Молодь і поступ біології‖ (Львів, 2013). 

Публікації. Основні положення дисертаційної роботи й отримані 

результати дослідження висвітлені у 16 наукових працях, у тому числі 12 у 

періодичних наукових виданнях, що входять до переліку фахових видань, з 

них 5 одноосібних, 3 тези у збірниках матеріалів наукових конференцій. 

Отримано патент України на корисну модель. 
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РОЗДІЛ 1 

ОГЛЯД  ЛІТЕРАТУРИ  

 

 

 

1.1. Гострі панкреатити у людини та тварин. Причини їх 

виникнення 

 

 

До факторів захисту підшлункової залози людини та тварин від 

власного перетравлення відносять: 1) синтез протеолітичних та ліполітичних 

ензимів у неактивному стані, їх ізоляцію від цитозолю клітини в зимогенних 

гранулах у процесі дозрівання [167, 265]; 2) стійкий зв’язок ензимів і 

інгібіторів, який підтримує їх у неактивному стані; 3) специфічність дії 

активних ліпаз тільки стосовно до триацилгліцеролів в емульгованому стані, 

яких в ацинарних клітинах немає [167, 266]; 4) захист ацинарних клітин від 

рефлексу панкреатичного соку, можливість його виходу в інтерстиціальний 

простір і лімфатичні капіляри [339]; 5) наявність у крові неспецифічних 

факторів інактивації протеолітичних ензимів – α2-макроглобуліну та α1-

антитрипсину [310]. 

Ефекти таких прозапальних цитокінів, як ІЛ-1, ІЛ-6, ІЛ-8, ФНП-α, в 

організмі людини та тварин інгібуються такими «антицитокінами», як ІЛ-1 

рецепторами антагоністами або розчинними рецепторами (розчинний ФНП-

рецептор-55, розчинний ФНП-рецептор-75) [115, 190, 299, 317, 336, 343]. 

Разом із деякими протизапальними цитокінами (ІЛ-4, ІЛ-10) ці ендогенні 

антицитокіни складають основу для крихкої рівноваги між прозапальними та 

антизапальними медіаторами [88, 117, 150, 188, 189, 337, 343]. 

Слід відмітити, що прозапальні ейкозаноїди в організмі людини та 

тварин синтезуються із поліненасичених жирних кислот родини ω-6 
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(лінолевої, ейкозатриєнової, ейкозатетраєнової-арахідонової, 

докозатетраєнової) [86, 188, 336]. Тому наведені вище поліненасичені жирні 

кислоти називають прозапальними. Поліненасичені жирні кислоти родини   

ω-3 (ліноленова, ейкозапентаєнова, докозатриєнова, докозапентаєнова, 

докозагексаєнова) в організмі людини та тварин є попередниками 

протизапальних ейкозаноїдів [148, 191, 218, 226]. 

В основі патогенезу гострого панкреатиту людини та тварин лежить 

пошкодження підшлункової залози власними ензимами та розвиток 

синдрому системної запальної відповіді [10, 87, 211, 219, 392]. Гострий 

панкреатит у людини та тварин розвивається на тлі жовнокам’яної хвороби, 

хронічного отруєння алкоголем [31, 301], травматичних і опікових  

ушкодженнях [183], хірургічних втручань в органи 

біліопанкреатодуоденальної зони [31, 121, 141], вживання різноманітних 

ліків і отрут [159, 379], інфекційних і паразитарних захворювань [31, 212], 

пухлинних обструкцій, атеросклеротичних уражень судинної системи [154]. 

З метою вивчення патогенетичних і обмінних аспектів перебігу 

гострого панкреатиту запропоновано різноманітні способи його 

експериментального відтворення із використанням дрібних лабораторних 

тварин. Це безпосереднє введення розчину хлористого кальцію в тканину 

підшлункової залози [50], інтраперитонеальне введення розчину L-аргініну 

[50, 92, 164, 194, 290, 314, 326], ін’єкції етилового спирту в загальну жовчну 

протоку [50], тимчасова перев’язка жовчного та панкреатичного протоків [50, 

276], тощо. 

На даний час є дві версії механізму виникнення гострого панкреатиту 

при інтраперитонеальному введенні L-аргініну. Одна версія вказує на те, що 

через сильну активацію ним оксид-нітратної синтази та утворення оксиду 

азоту, який, за надмірного утворення, з супероксидним аніон-радикалом 

продукує пероксинітрит, що пошкоджує ліпіди клітинних мембран [89, 137, 
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145]. За іншої версії L-аргінін сприяє надмірній продукції підшлунковою 

залозою ензимів, які перетравлюють саму залозу [5, 257, 353]. 

Незалежно від етіології гострий панкреатит у людини та тварин 

проявляється в двох формах: набряковій та деструктивній [31, 110, 138]. З 

метою вивчення окремих аспектів перебігу гострого панкреатиту 

використовують дрібних лабораторних тварин з набряковою формою [70, 91, 

143, 372]. 

У лабораторних тварин з набряковою формою гострого панкреатиту 

зростає активність ліполітичних ензимів крові [143, 164, 302, 375]. При цьому 

в їх крові різко підвищується рівень активних форм кисню, первинних і 

вторинних продуктів перекисного окиснення ліпідів [8, 41, 43, 44, 120, 216]. 

Наведене вище спостерігається на тлі зменшення концентрації 

жиророзчинних вітамінів, які приймають участь в неензимній ланці 

антиоксидантного захисту [34, 209]. 

Одночасно в крові лабораторних тварин з набряковою формою 

гострого панкреатиту зменшується вміст мікроелементів (цинку, марганцю, 

селену), які активують ензимну ланку антиоксидантного захисту, насамперед 

сурероксиддисмутазу та глутатіонпероксидазу [68, 209, 313]. На цьому тлі в 

їх крові зростає активність ліпази та вміст неестерифікованого холестеролу 

[69, 92, 302]. 

Зміни активності окремих ензимів і вмісту ліпідів у крові лабораторних 

тварин з набряковою формою гострого панкреатиту супроводжуються 

змінами концентрації ліпідів і жирних кислот у тканинах цілого організму 

[69, 70, 86, 92]. Однак, за відсутності добротних методів досліджень, зміни 

вмісту ліпідів і жирних кислот у тканинах лабораторних тварин з набряковою 

формою гостого панкреатиту є недостатньо вивченими. Вони носять 

фрагментарний характер.  
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1.2. Пероксидні процеси у тканинах організму людини та тварин 

 

 

У процесі окисного метаболізму в структурних компонентах клітин 

організму людини та тварин зростає інтенсивність утворення активних форм 

Оксигену та Нітрогену [119, 153, 242]. Останні є найголовнішими 

індукторами ушкодження клітин. 

Активні форми Оксигену та Нітрогену включають супероксид аніон-

радикали, гідроксил-радикал, пероксид Гідрогену, пероксинітрит, оксид 

Нітрогену та інші [47, 132]. Вони утворюються через потік електронів з 

внутрішньої мітохондріальної мембрани у процесі окислювального 

фосфорилювання та ресинтезу аденозинтрифосфорної кислоти [132, 153]. 

Окиснювальні та нітрозактивні ушкодження виникають, коли активні форми 

Оксигену та Нітрогену вступають в реакцію з ліпідами й поліненасиченими 

жирними кислотами, білками й нуклеїновими кислотами клітин [47, 71, 130, 

242]. Останні викликають оксидативний стрес, дисбаланс окисно-відновних 

процесів, ушкодження макромолекул клітин [351].  

Для захисту від процесів вільно радикального окиснення та знищення 

активних форм Оксигену й Нітрогену у клітинах оранізму людини та тварин 

існує система антиоксидантного захисту, яка складається з двох ланок – 

неензимної та ензимної [3, 93, 210]. Зокрема, до неензимної ланки 

антиоксидантного захисту відносять такі низкомолекулярні сполуки, як α-

токоферол, аскорбінова кислота, глутатіон та інші. Так, α-токоферол здатний 

взаємодіяти з вільними радикалами та перетворюватися при цьому в 

токоферилхінон. Аскорбінова кислота безпосередньо реагує з активними 

формами Оксигену та Нітрогену, знищуючи їх, як це робить вітамін Е [221]. 

Ще однією низкомолекулярною сполукою, ака бере участь у знищенні 

вільних радикалів, є відновлений глутатіон [119]. Це цистеїнвмісний 

трипептид, який є одним із ключових антиоксидантів, що виявляється в 
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клітинах у мілімолярних концентраціях [91, 373]. Він може знищувати вільні 

радикали внаслідок прямої взаємодії або шляхом перетворення пероксидів за 

участі глутатіонпероксидази, з переходом відновленої форми в окислену [1, 

151].  

До ензимної ланки антиоксидантного захисту клітин належать: 

супероксиддисмутаза (К. Е. 1.15.1.1), глутатіонпероксидаза (К. Е. 1.11.1.9) та 

каталаза (К. Е. 1.11.1.6) [93, 120, 123]. Вказані ензими формують ланцюг 

перетворення активних форм Оксигену в нетоксичну сполуку, якою є вода 

[89].  

Супероксиддимутаза належить до першої ланки детоксикації 

пероксиду Гідрогену та перетворення його до води [120, 243]. Названий 

ензим – оксидоредуктаза, що каталізує реакцію дисмутації супероксиданіон 

радикалу в пероксид Гідрогену та молекулярний кисень [119]. 

Супероксиддисмутаза належить до металопротеїнів, в каталітичному центрі 

котрих присутні Mn, Cu та Zn [1, 119, 132, 243]. У клітинах існують три 

генетично обумовлені ізоформи ензиму: мітохондріальна – Mn-

супероксиддисмутаза, котра є гомотетрамером з молекулярною масою 80 кДа 

(20 кДа – одна субодиниця) в активному центрі містить іон Mn
2+

 та 

локалізована тільки в матриксі мітохондрій; цитоплазматична – Cu, Zn-

супероксиддисмутаза є димером з молекулярною масою 32 кДа, що 

складається з двох однакових субодиниць, кожна з молекулярною масою 16 

кДа, зв’язаних гідрофобними та електростатичними взаємодіями; 

позаклітинна (екзоцелюлярна) Cu, Zn-супероксиддисмутаза – гомотетрамер з 

молекулярною масою 135-140 кДа (35 кДа – одна субодиниця) – 

глікопротеїн, що має високу спорідненість до глікозаміногліканів, таких як 

гепарин та гепаринсульфат [82, 293]. 

Активність Mn-супероксиддисмутази залежить від рН середовища та 

знижується при значеннях нижче нейтральних, а Cu, Zn-

супероксиддисмутази – за рН середовища в межах 5-9 не змінюється [243]. 
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Наведені вище ензими відрізняються між собою за чутливістю до ціаніду, 

азиду та пероксиду Гідрогену, які інгібують тільки Cu, Zn-

супероксиддисмутазу, тоді як Mn-супероксиддисмутаза не чутлива до дії 

пероксиду Гідрогену [119].  

Глутатіонпероксидаза та каталаза належать до другої ланки 

детоксикації пероксиду Гідрогену та утворення води [1, 123]. 

Глутатіонпероксидаза каталізує реакцію відновлення пероксиду Гідрогену до 

води й молекулярного кисню та відіграє основну роль в знищенні пероксидів 

за участі відновленої форми глутатіону, як донора електронів [119]. 

Глутатіонпероксидаза зазвичай в активному центрі містить Se [82]. Тому 

вона є селенозалежною. Під час каталізу атом Se окиснюється пероксидом до 

SeOH. Останній, в свою чергу, взаємодіє з однією молекулою відновленої 

форми глутатіону, утворюючи при цьому Se-глутатіон, який приєднує другу 

молекулу глутатіону. При цьому відновлюється Se та утворюється окиснена 

форма глутатіону. Окиснений глутатіон може перетворений в відновлену 

форму глутатіону глутатіонредуктазою та відновленою формою 

нікотинаміддинуклеотидфосфату [1, 293].  

Глутатіонпероксидаза здійснює регулювання низьких, фізіологічних, 

концентрацій пероксиду Гідрогену в внутрішньоклітинних і позаклітинних 

компартментах, та відновлює, окрім пероксиду Гідрогену, гідропероксиди 

поліненасичених жирних кислот ліпідів, фосфоліпідів мембран та інші 

органічні сполуки [3, 71, 120]. Глутатіонпероксидазу розглядають як 

основний ензим, що регулює та підтримує на фізіологічному рівні 

концентрацію активних форм Оксигену [1, 373]. 

Існує багато ензимів, які відносяться до родини протеїнів з активністю 

глутатіонпероксидази. Зокрема, у ссавців розрізняють декілька генетично 

обумовлених ізоформ ензиму, що є гомотетрамерними чи мономерними 

протеїнами, для яких характерна тканинна специфічність [89, 82].  
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Каталаза – ензим, який знаходиться переважно в периксомах більшості 

клітин ссавців, але виявляються і в інших корпартментах, в тому числі в 

мітохондріях, цитозолі та позаклітинному просторі [158, 357]. Каталаза 

руйнує виклчно пероксид Гідрогену та активується, коли клітинні 

концентрації пероксиду Гідрогену значно вищі за фізіологічні рівні, під час, 

так званого, оксидативного спалаху [120, 158]. Такі нефізіологічні ситуації 

окисних пошкоджень виникають за різних стресових умов, а каталаза – 

головний нейтралізатор стресової реакції [357].  

Каталаза, залежно від концентрації пероксиду Гідрогену, 

характеризується двома ензимними активностями [93, 119, 357]. Якщо 

концентрація пероксиду Гідрогену висока, ензим відновлює згадуваний 

субстрат до води та Оксигену (каталазна реакція). Однак, за низьких 

концентрацій пероксиду Гідрогену та присутності донорів Гідрогену, 

каталаза діє як пероксидаза, розкладає пероксид Гідрогену та окислює при 

цьому другий субстрат (пероксидна реакція) [210, 293]. Швидкість 

каталітичної реакції обмежується тільки швидкістю дифузії пероксиду 

Гідрогену [1, 373]. Іони металів змінної валентності, такі як Cu та Zn, можуть 

діяти на ензим як неконкурентні інгібітори, а ціаніди як конкурентні, 

утворюючи з гемом міцний стабільний комплекс [119, 151]. 

 

 

 

1.3. Синтез жирних кислот в організмі людини та тварин 

 

 

Ліпіди їжі, які складаються з фосфоліпідів, естерифікованого 

холестеролу або фітостеролу, неестерифікованих жирних кислот, моно-, ди- 

та триацилгліцеролів, під впливом гідролітичних ензимів розщеплюються у 

тонкому кишечнику людини та тварин [52, 136, 171, 244, 307]. Причому після 
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розщеплення фосфоліпідів, ди- і триацилгліцеролів утворюються 2-

моноацилгліцероли та неестерифіковані жирні кислоти [33, 157, 233, 253, 

254], а естерифікованого холестеролу або фітостеролу − холестерол або 

фітостерол і неестерифіковані жирні кислоти [170, 220]. 

 Максимальне всмоктування утворених ліпідів і жирних кислот у 

людини і тварин проходить у середньому та нижньому відділі тонкого 

кишечника [52, 171, 181, 250, 307]. Дані літератури вказують на те, що 

утворений внаслідок розщеплення фітостерол завдяки своїй хімічній 

структурі не всмоктується в тонкому кишечнику людини та тварин [196]. 

Важливою передумовою для транспорту ліпідів, які синтезуються в 

ентероцитах de novo, є наявність стабільної фізичної форми, необхідної для 

їх існування у водному середовищі. Тому значна частина ліпідів 

транспортується з тонкого кишківника у вигляді хіломікронів [75, 136, 291, 

292, 297]. Ненасичені жирні кислоти, на відміну від насичених, збільшують 

середній розмір хіломікронів [52, 162]. Внаслідок цього частка поверхнево 

активних речовин (холестеролу, фосфоліпідів і білків), порівняно до ліпідів 

ядра (триацилгліцеролів і естерифікованого холестеролу), знижується. 

При проходженні через капіляри тканин і органів людини та тварин 

хіломікрони взаємодіють з ліпопротеїновою ліпазою [156, 186, 383]. Жирні 

кислоти та моноацилгліцероли, які звільняються ліпопротеїновою ліпазою, 

швидко переносяться до клітин капілярів [152]. Швидкість всмоктування 

жирних кислот клітинами капілярів регулюється ліпопротеїновою ліпазою 

[186]. Активність наведеного вище ензиму в різних тканинах неодинакова та 

регулюється гормонами. 

Відомо, що в тканинах організму людини та тварин жирні кислоти 

естерифікуються до гідроксильних груп гліцеролу не довільно. Зокрема, у 

людини та тварин позиція 2 в триацилгліцеролах м’язової тканини зайнята в 

основному насиченою жирною кислотою, головним чином пальмітиновою 

[126, 146]. Розподіл жирних кислот у фосфоліпідах більш специфічний, ніж у 
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триацилгліцеролах. Насичені жирні кислоти переважають у позиції 1, а 

ненасичені – в позиції 2 [260, 311]. Крім того, окремі фосфоліпіди мають 

різний жирнокислотний склад [347]. У скелетних м`язах людини та тварин 

головною поліненасиченою жирною кислотою в фосфатидилетаноламіні є 

арахідонова кислота, тоді як у фосфатидилхоліні – лінолева [135, 260, 271, 

318, 393]. 

Розподіл жирних кислот між 1-ою та 2-ою позицією в молекулі 

фосфоліпідів дозволяє здійснювати подвійну функцію – регуляцію синтезу 

високоактивних біологічно активних речовин (простагландинів, 

тромбоксанів, лейкотриєнів) із більш довголанцюгових і більш ненасичених 

жирних кислот та  синтез фосфоліпідів з певними фізико-хімічними 

характеристиками, необхідними для мембран і ліпопротеїнів-перенощиків 

[15, 246, 344, 369]. 

Разом з тим, в організмі людини і тварин проходить синтез насичених 

жирних кислот із парною кількістю вуглецевих атомів у ланцюгу [65]. 

Метаболічним джерелом для цього синтезу є ацетил-КоА. Ензимні реакції 

біосинтезу жирних кислот із наведеного вище джерела відбуваються в 

цитоплазмі клітин [376].  

Безпосереднім донором двовуглецевих фрагментів, що 

використовуються клітиною для синтезу довголанцюгових жирних кислот, є 

ацетил-КоА, утворюваний у реакції окислювального декарбоксилювання 

пірувату [199, 249]. Згадувана реакція протікає в матриксі мітохондрій. 

Оскільки внутрішня мембрана мітохондрій є непроникною для ацетил-КоА, 

то для використання ацетил-КоА в процесі біосинтезу жирних кислот 

застосовується спеціальна транспортна система, яка переносить 

мітохондріальний ацетил-КоА в цитозоль [204, 286]. 

Наведений вище процес протікає наступним чином. Усередині 

мітохондрій ацетил-КоА взаємодіє з оксалоацетатом, утворюючи лимонну 

кислоту, яка є головним субстратом окислювального циклу трикарбонових 
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кислот, але може частково залишати мітохондрії та виходити в цитозоль за 

допомогою системи трикарбоксилатів [204, 329]. 

У цитозольному просторі цитрат розщеплюється специфічною ліазою з 

утворенням оксалоацетату та цитозольного ацетил-КоА, який надходить у 

систему синтезу вищих жирних кислот [180, 389]. Утворений оксалоацетат 

повертається до матриксу мітоходрій за допомогою човникової системи, що 

включає його відновлення до малату, який може проникати через 

мітохондріальну мембрану. Альтернативним механізмом повернення 

вуглецевих атомів малату в цитозоль є його перетворення в піруват. Даний 

шлях генерує відновлений НАДФ+, який необхідний для синтезу жирних 

кислот [296, 303]. 

Ініціація росту вуглецевого ланцюга вищої жирної кислоти 

відбувається шляхом взаємодії ацетил-КоА з активною формою малонової 

кислоти – малоніл-КоА, який безпосередньо постачає двовуглецеві субстрати 

для цього синтезу. Малоніл-КоА утворюється з цитоплазматичного ацетил-

КоА та діоксиду вуглецю під дією ацетил-КоА-карбоксилази [239, 278, 389]. 

Остання містить у своєму складі коензим біотин [217, 371]. У свою чергу 

біотин є простетичною групою ензиму. Карбоксильна група біотину зв’язана 

амідним зв’язком із ε-аміногрупою лізинового залишку. Останній 

розташований в активному центрі ензиму [374].  

Синтетаза жирних кислот є мультиензимним комплексом, до складу 

якого входять декілька ензимних білків із каталітичною активністю, що 

забезпечує послідовне видовження вуглецевого ланцюга до утворення 

ацильного залишку з необхідною кількістю вуглецевих атомів [204, 368]. 

Центральне місце в ензимному комплексі синтетази жирних кислот 

посідає ацилтранспортуючий протеїн. Із молекулою ацилтранспортуючого 

протеїну зв’язані ензимні білки, що каталізують окремі реакції синтезу 

жирних кислот із різною довжиною вуглецевого ланцюга [217, 368].  



   19 

Після акцептування ацилтранспортуючим білком ацетильного й 

малонільного радикалів формування ланцюга вищої жирної кислоти 

проходить у декілька етапів [176, 197, 306, 377]. Перший – перенесення 

ацетильного радикалу, зв’язаного з SH-групою цистеїну, на малонільний 

радикал, зв’язаний з SH-групою фосфопантетеїну, з утворенням 

ацетоацетильного радикалу, що зв’язаний з SH-групою фосфопантетеїну. Ця 

реакція конденсації каталізується 3-кетоацил-ацилтранспортуючий протеїн-

cинтазою [306]. У результаті реакції утворюється ацетоацетил – 

ацилтранспортуючий протеїн і виділяється молекула СО2, що була 

використана для синтезу малоніл-КоА . Другий – відновлення карбонільної 

групи в молекулі ацетоацетил- ацилтранспортуючий протеїн з утворенням 3-

гідроксибутирил-ацилтранспортуючий протеїн. Реакція каталізується 

НАДФН-залежною 3-кетоацил-ацилтранспортуючий протеїн-редуктазою 

[377]. Третій – дегідратація 3-гідроксибутирильного радикалу за участю 3-

гідроксиацил-ацилтранспортуючий протеїн-дегідратази [176, 197]. Продукт 

реакції — ненасичене похідне масляної кислоти, подвійний зв’язок в якому 

розміщений між 2-м і  3-м атомами вуглецю та має трансконфігурацію – 

транс-бутеноїл-Δ
2
-ацилтранспортуючий протеїн. Четвертий – відновлення 

подвійного зв’язку в молекулі транс-бутеноїл-Δ
2
-ацилтранспортуючий 

протеїн за участю еноїл-ацилтранспортуючий протеїн-редуктази [377]. 

Продукт реакції – бутирильний радикал, сполучений із ацилтранспортуючим 

протеїном. У результаті розглянутої послідовності чотирьох реакцій 

двовуглецевий ацетильний радикал (С2) перетворюється на 

чотиривуглецевий бутирильний радикал (С4) [173, 217, 370, 371]. 

Для продовження процесу елонгації вуглеводневих радикалів 

необхідне приведення ензимної системи синтетази жирних кислот у вихідний 

стан [197, 224, 269]. Це досягається шляхом перенесенням бутирилу від SH-

групи фосфопантетеїну на SH-групу цистеїну та приєднанням до SH-групи 

фосфопантетеїну, що звільнилася, нового залишку малонілу. У подальшому 



   20 

починається новий цикл реакцій, що полягають у видовженні вуглеводневого 

радикала карбонової кислоти ще на один двовуглецевий фрагмент. 

Продуктом зазначених циклів є жирна кислота з різного довжиною 

вуглецевого ланцюга. Остання залежить від виду тканини [262, 278, 368]. 

У кожному циклі біосинтезу жирної кислоти відбуваються по дві 

відновлювальні реакції, донором водню (2Н
+
 + 2e–) в яких є НАДФН. Одним 

з основних постачальників молекул цитозольного НАДФН, відновлювальні 

еквіваленти якого використовуються при ліпогенезі, є реакція перетворення 

малату до пірувату, що спряжена з функціонуванням човникової системи 

транспорту ацетильних радикалів. У другій реакції відбувається 

окислювальне декарбоксилювання малату до пірувату за допомогою НАДФ-

залежного малікензиму [296, 303]. 

Постачальником НАДФН, що використовується в біосинтезі жирної 

кислоти, виступає також глюкозо-6-фосфат-дегідрогеназна реакція 

пентозофосфатного циклу окислення глюкози та НАДФ-залежна 

ізоцитратдегідрогеназна реакція, що перебігає в цитозолі [325]. 

Існують два шляхи регуляції синтезу вищих насичених жирних кислот 

в організмі людини та тварин. Перший – регуляція на рівні ацетил-КоА-

карбоксилази. Другий – регуляція на рівні комплексу синтетази жирних 

кислот [262, 286, 368]. 

Пальмітинова кислота (С16), що в основному продукується в результаті 

дії синтетази вищих жирних кислот, є попередником в утворенні жирних 

кислот із більшою довжиною ланцюга — С18, С20, С22, С24 [332, 389]. У 

клітинах функціонують дві системи елонгації жирних кислот, які 

забезпечують послідовне приєднання до вуглеводневих ацильних радикалів 

двовуглецевих фрагментів. Перша – система елонгації ендоплазматичного 

ретикулуму (―мікросомальна елонгаційна система‖) [377]. Ця система 

використовує як джерело двовуглецевих фрагментів малоніл-КоА та діє за 

механізмом, близьким до розглянутого для синтетазної системи цитозолю. 
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Субстратами розглянутої послідовності реакцій є насичені жирні кислоти 

(ацили С10 та більшої довжини). У печінці при використанні як субстрат 

пальмітату утворюється переважно стеарат (С18). Система елонгації жирних 

кислот у головному мозку синтезує С22– та С24–жирні кислоти. Друга – 

мітохондріальна система елонгації жирних кислот – використовує як донори 

двовуглецевих фрагментів молекули ацетил-КоА [199, 349, 377]. Система 

здатна подовжувати жирні кислоти, що мають 12-16 атомів вуглецю (С12–

С16). 

Приєднання двох вуглецевих атомів до вихідної ацетильної групи з 

двома атомами вуглецю призводить до утворення насичених жирних кислот з 

парною кількістю вуглецевих атомів у ланцюгу [65, 269, 377]. Якщо 

вихідним матеріалом для синтезу є трьохвуглецевий радикал, то в результаті 

утворюються насичені жирні кислоти з непарною кількістю вуглецевих 

атомів у ланцюгу. Пропіонова кислота, яка є звичайним продуктом обміну 

речовин у тканинах людини та тварин, перетворюється в метилмалоніл-КоА. 

Далі ізомераза, що містить вітамін В12, перетворює його в сукциніл-КоА, 

який потім окиснюється [58, 125]. 

Тканини людини та тварин здатні синтезувати de novo з ацетату 

насичені жирні кислоти з парною кількістю вуглецевих атомів у ланцюгу 

[53]. У переважній більшості синтезуються такі насичені жирні кислоти з 

парною кількістю вуглецевих атомів у ланцюгу, як капринова (10:0), 

лауринова (12:0), міристинова (14:0), пальмітинова (16:0), стеаринова (18:0), 

арахінова (20:0), бегенова (22:0), лігноцеринова (24:0) [65]. 

Тканини людини та тварин здатні також синтезувати de novo із трьох 

вуглецевого радикалу насичені жирні кислоти з непарною кількістю 

вуглецевих атомів у ланцюгу. В основному синтезуюються такі насичені 

жирні кислоти з непарною кількістю вуглецевих атомів у ланцюгу: 

ундеканова (11:0), тридеканова (13:0), пентадеканова (15:0), гептадеканова 

(17:0), нонадеканова (19:0) [53, 65, 75]. 
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Ненасичені жирні кислоти вкрай необхідні для організму людини та 

тварин [57, 61, 240, 386]. При недостатньому надходженні ненасичених 

жирних кислот з їжею вони синтезуються у тканинах [68, 205, 285]. Причому 

мононенасичені жирні кислоти синтезуються de novo у тканинах людини та 

тварин за участю ацил-КоА 
9
-комплексу десатурази [367]. Цьому 

мікросомальному ензиму необхідна присутність кисню та відновленого 

піридинового нуклеотиду [394]. 

Із насичених жирних кислот з парною кількістю вуглецевих атомів у 

ланцюгу в результаті дії в основному ацил-КоА 
9
-комплексу десатурази в 

тканинах людини та тварин утворюються у переважній більшості такі 

мононенасичені жирні кислоти: міристоолеїнова (9–14:1 – ряду ω-5), 

пальмітоолеїнова (9–16:1 – ряду ω-7), олеїнова (9–18:1 – ряду ω-9), 

ейкозаєнова (9–20:1 – ряду ω-11), докозаєнова (9–22:1 – ряду ω-13) [65, 291, 

315]. 

Із насичених жирних кислот з непарною кількістю вуглецевих атомів у 

ланцюгу в результаті дії в основному ацил-КоА 
9
-комплексу десатурази у 

тканинах людини та тварин утворюються переважно такі мононенасичені 

жирні кислоти: тридекаєнова (9–13:1 – ряду ω-4), пентадекаєнова (9–15:1 – 

ряду ω-6), гептадекаєнова (9–17:1 – ряду ω-8) [65, 84]. 

Слід відзначити наступне: максимальна активність ацил-КоА 
9
-

комплексу десатурази проявляється при використанні стеаринової та в 

меншій мірі пальмітинової і міристинової кислот [367]. Основними 

продуктами синтезу в тканинах організму людини та тварин є олеїнова 

кислота (ряду ω-9), в дещо меншій кількості – пальмітоолеїнова (ряду ω-7) та 

міристоолеїнова (ряду ω-5) [207, 214, 262]. 

Тканини людини та тварин не мають ензимів, які здатні включати 

подвійні зв'язки між 10-м атомом вуглецю та кінцевою метильною групою 

[144, 207]. Тому жирні кислоти з подвійними зв'язками між 9-м атомом 

вуглецю та кінцевою метильною групою обов’язкові в складі раціону людини 
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та тварин і називаються справжніми незамінними (есенціальними) жирними 

кислотами [58, 144, 228]. У раціоні людини та тварин містяться дві незамінні 

жирні кислоти: лінолева [356] – попередник більш довголанцюгових і більш 

ненасичених жирних кислот ряду ω-6 та ліноленова – попередник більш 

довголанцюгових і більш ненасичених жирних кислот ряду ω-3 [58, 259, 262]. 

Наведені вище незамінні поліненасичені жирні кислоти мають таку 

структуру [65]:  

                                                                                                        СН–СН2–СН2–СН2–СН2–СН3 

                                                                                         СН–СН2–СН 

СООН–СН2–СН2–СН2–СН2–СН2–СН2–СН2–СН 

α – лінолева кислота (9, 12–18:2, ω-6); 

 

   СН–СН2–СН3 

                                                                                                          СН–СН2–СН 

                                                                                           СН–СН2–СН 

СООН–СН2–СН2–СН2–СН2–СН2–СН2–СН2–СН 

α – ліноленова кислота (9, 12, 15–18:3, ω-3). 

У тканинах організму людини та тварин з пальмітоолеїнової (9–16:1) 

синтезуються більш довголанцюгові та більш ненасичені жирні кислоти ряду 

ω-7 (11–18:1 – олеїнова та 8, 11–18:2 – лінолева) [57, 200], а з олеїнової (9–

18:1) – більш довголанцюгові та більш ненасичені жирні кислоти ряду ω-9 (6, 

9 – 18:2 – лінолева, 8, 11 – 20:2 – ейкозадиєнова та 5, 8, 11 – 20:3 – 

ейкозатриєнова) [187, 207]. 

У тканинах людини та тварин з такої незамінної поліненасиченої 

жирної кислоти, як α-лінолева (9, 12–18:2), яка надходить в організм з їжею, 

синтезуються ще більш довголанцюгові та більш ненасичені жирні кислоти 

ряду ω-6 (6, 9, 12–18:3 – γ-ліноленова; 8, 11, 14–20:3 – дигомо-γ-ліноленова 

або ейкозатриєнова; 5, 8, 11, 14–20:4 – ейкозатетраєнова або арахідонова; 7, 

10, 13, 16–22:4 – докозатетраєнова; 4, 7, 10, 13, 16–22:5 – докозапентаєнова) 

[213, 261, 319, 321], a з α-ліноленової (9, 12, 15–18:3) синтезуються ще більш 

довголанцюгові та більш ненасичені жирні кислоти ряду ω-3 (6, 9, 12, 15–
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18:4 – тетраоктадієнова; 8, 11, 14, 17–20:4 – ейкозатетраєнова або 

арахідонова; 5, 8, 11, 14, 17–20:5 – ейкозапентаєнова; 7, 10, 13, 16, 19–22:5 – 

докозапентаєнова; 4, 7, 10, 13, 16, 19– 22:6 – докозагексаєнова) [72, 193, 267, 

272, 366]. 

Необхідно відзначити, що більш довголанцюгові та більш ненасичені 

жирні кислоти олеїнового, лінолевого та ліноленового типів у тканинах 

організму людини та тварин синтезуються одними і тими ж ензимними 

системами, які належать до двох груп – елонгації та десатурації вуглецевого 

ланцюга. Причому ензимна система десатурації формується із 
6
-, 

5
-, 

4
- і 


3
-десатураз [34, 107, 267, 316, 319]. 

Реакції ензимної елонгації та десатурації вуглецевого ланцюга у 

тканинах людини та тварин проходять на С-кінці молекули, утворюючи 

характерну систему метилен-перерваних подвійних зв'язків [184, 267]. 

Причому слід ще раз відзначити – на другому кінці молекули структура 

ненасиченої жирної кислоти залишається незмінною [65]. 

Якщо врахувати, що синтез більш довголанцюгових і більш 

ненасичених жирних кислот з олеїнової, лінолевої та ліноленової кислот у 

тканинах організму людини та тварин залежить від концентрації субстрату та 

продукту, то надлишок лінолевої кислоти може гальмувати синтез більш 

довголанцюгових і більш ненасичених членів родини ліноленової, і навпаки 

[57, 107, 320, 328]. Відсутність членів цих родин стимулює синтез більш 

довголанцюгових і більш ненасичених похідних олеїнової кислоти. Оскільки 

олеїнова кислота є замінною, то її надлишок в організмі людини та тварин 

приводить до конкуренції з лінолевою та ліноленовою кислотами [262]. 
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1.4. Жирні кислоти та обмін ліпідів в організмі 

людини та тварин 

 

 

Насичені та ненасичені жирні кислоти по-різному впливають на 

метаболізм окремих класів ліпідів в організмі людини та тварин [232, 340, 

365, 386]. Вважається, що за впливом на синтез, метаболізм і катаболізм 

холестеролу в тканинах організму людини та тварин насичені жирні кислоти 

є в основному ліпогенними та холестеролгенними, мононенасичені жирні 

кислоти – нейтральними або в незначній мірі ліпогенними та 

холестеролгенними [202], а поліненасичені жирні кислоти – мають яскраво 

виражену антиліпогенну та антихолестеролгенну дію [6, 74, 215, 338, 397]. 

Поліненасичені жирні кислоти родин ω-3 і ω-6 надходять у клітини 

різними шляхами. Зокрема, поліненасичені жирні кислоти родини ω-3 

переходять на мембрану активним шляхом рецепторного ендоцитозу [78], а 

поліненасичені жирні кислоти родини ω-6 – пасивним шляхом за контакту 

клітини з ліпопротеїнами високої щільності [113]. Перехід поліненасичених 

жирних кислот родини ω-3 у клітини ініціює апопротеїн-А-І [345], а 

поліненасичених жирних кислот родини ω-6 – апопротеїн-В-100 [53]. 

Причому першим етапом переходу поліненасичених жирних кислот родин   

ω-3 і ω-6 у клітини є їх звільнення з фосфоліпідів ліпопротеїнів [62]. 

Додавання до раціону людини та тварин риб'ячого жиру приводить до 

зменшення вмісту триацилгліцеролів у плазмі крові за гіпертригліцеролемії 

та підвищення рівня ліпопротеїнів високої щільності [76, 139, 169, 388]. 

Здатність поліненасичених жирних кислот родини ω-3 знижувати рівень 

триацилгліцеролів у плазмі крові пояснюється тим, що згадувані жирні 

кислоти є поганим субстратом для ензимів, які беруть участь у синтезі 

вказаного вище ліпіду в печінці, особливо на тій стадії синтезу, яка 

каталізується дигліцерол-ацилтрансферазою [352]. Встановлено, що 
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поліненасичені жирні кислоти родини ω-3 активують β-окиснення жирних 

кислот у мітохондріях [106, 252, 279]. Це призводить до суттєвого зменшення 

синтезу триацилгліцеролів і утворення ліпопротеїнів низької та дуже низької 

щільності [56, 234, 268]. 

Згідно зі сучасними уявленнями, антиліпогенну та 

антихолестериногенну дію поліненасичених жирних кислот родини ω-3 в 

організмі людини та тварин в основному пов'язують з кислотами, які містять 

у своєму вуглецевому ланцюгу 5–6 ненасичених зв'язків. Це, насамперед, 

ейкозапентаєнова, докозапентаєнова та докозагексаєнова кислоти [61, 206, 

309, 324]. Таким чином, вказані поліненасичені жирні кислоти позитивно 

впливають на реологічні, агрегаційні та імунологічні характеристики крові 

людини та тварин [192, 248, 342, 366]. 

Підвищений рівень поліненасичених жирних кислот родини ω-3 у 

раціоні людини та тварин через зменшення активності синтази жирних 

кислот приводить до різкого зниження ліпогенезу в печінці [202]. Зменшення 

активності синтази жирних кислот зумовлено зниженням її синтезу [202, 

305]. Екзогенні жирні кислоти інгібують експресію гена синтази жирних 

кислот і білка S14 у печінці [237, 280, 355]. Це здійснюється шляхом 

гальмування синтезу матричної рибонуклеїнової кислоти [182, 202]. 

Слід відзначити, що поліненасичені жирні кислоти родини ω-3 

гальмують транскрипцію генів також інших ензимних систем у печінці 

людини та тварин. Зокрема, вони інгібують активність Δ
9
-десатурази [177, 

300, 319]. Тим самим, зменшується використання у синтезі ліпідів 

мононенасичених жирних кислот родин ω-7 і ω-9. Поліненасичені жирні 

кислоти родини ω-3 також інгібують активність ацетил-КоА-карбоксилази, 

внаслідок чого знижується синтез насичених жирних кислот [255]. 

Екзогенні поліненасичені жирні кислоти родини ω-3 досить швидко 

включаються у ліпіди тканин організму людини та тварин. Показано, що 

достатньо невеликої кількості ейкозапентаєнової, докозапентаєнової та 



   27 

докозагексаєнової кислот, щоб ці поліненасичені жирні кислоти 

нагромадилися у ліпідах мембран [215, 308]. Не тільки невелика кількість 

поліненасичених жирних кислот родини ω-3 у раціоні, але і коротка 

тривалість їх споживання приводить до швидкого та значного накопичення їх 

у ліпідах мембран [195, 284]. Наведені вище поліненасичені жирні кислоти 

переважно включаються у фосфоліпіди, насамперед у фасфатидилетаноламін 

і фосфатидилхолін. Останні складають 90% від усіх фосфоліпідів у 

мембранах клітин міокарду [178]. Згодовування щурам впродовж 8-ми 

тижнів корму, який містив 12,5% риб'ячого жиру, привело до значного 

зниження рівня триацилгліцеролів і холестеролу в плазмі крові [327]. При 

цьому в фосфатидилхоліні плазми крові співвідношення вмісту 

поліненасичених жирних кислот  родини ω-3 до поліненасичених жирних 

кислот родини ω-6 зросло у 12 разів, а в фосфатидилетаноламіні – у 7,7 рази. 

Встановлено, що чим більший у раціоні людини та тварин дефіцит 

поліненасичених жирних кислот, тим вищий в їх плазмі крові рівень 

триацилгліцеролів і холестеролу [225, 382]. Разом з тим високий рівень 

холестеролу свідчить про зростання вмісту в плазмі крові комплексів 

насичені жирні кислоти+холестерол, які клітини не здатні поглинути [113, 

114]. Звідси випливає, що лише у формі естерифікованого холестеролу 

поліненасичені жирні кислоти родини ω-3 здатні надходити у клітину 

шляхом апо-В-100-рецепторного ендоцитозу. 

 

 

1.5. Роль поліненасичених жирних кислот 

в організмі людини та тварин 

 

 

Поліненасичені жирні кислоти мають важливе значення для організму 

людини та тварин. Вони використовуються в основному для синтезу 



   28 

фосфоліпідів, які є складовими частинами біологічних мембран [3, 38, 65, 

102, 123]. 

Одна із властивостей біологічних мембран – здатність зазнавати 

зворотних термотропних переходів від стану геля, який характеризується 

високоупорядкованою упаковкою жирнокислотних ланцюгів, до менш 

упорядкованого рідкокристалічного стану [51, 312]. Дані літератури 

вказують на те, що фізіологічно активні біологічні мембрани переважно 

знаходяться в рідкокристалічному або змішаному станах [134, 227, 274]. 

Рухливість жирнокислотних ланцюгів, взаємодія між ними та 

швидкість самодифузії фосфоліпідів визначають плинність біологічних 

мембран [240, 263, 394]. Остання залежить, насамперед, від довжини, 

ступеня ненасиченості та просторової орієнтації жирнокислотних ланцюгів 

фосфоліпідів [105, 181, 240]. Чим коротша довжина вуглецевого ланцюга та 

вища його ненасиченість, тим більша плинність біологічних мембран [51, 

146, 294]. 

Плинність мембран розглядається як один із основних регуляторів 

функціональної активності клітини [252, 378, 394]. Ліпіди, які є складовою 

частиною клітинних структур, насамперед, беруть участь у здійсненні 

контролю внутрішнього середовища клітини, його зв`язку з зовнішнім 

середовищем [146, 263]. 

Найбільш вивчено участь поліненасичених жирних кислот у 

пристосуванні клітин до зміни температури оточуючого середовища. Зміна 

останнього індукує зміну фазового переходу ліпідів [125, 181, 344]. 

Багаточисленні дані свідчать про збільшення вмісту в ліпідах насичених 

жирних кислот за підвищення температури оточуючого середовища [146, 

263]. При цьому температурний діапазон фазового переходу ліпідів 

зсувається в бік більш високої температури. Регуляція жирнокислотного 

складу ліпідів досягається шляхом індукції двох основних механізмів. 

Перший полягає в підвищенні активності ензимів, які несуть відповідальність 
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за включення відповідних жирних кислот у мембранні ліпіди, другий – у 

зміні рівня біосинтезу жирних кислот різних типів, що приводить до 

необхідної зміни жирнокислотного пулу в клітині [54, 104]. Верхня межа 

фазового переходу ліпідів від стану геля до рідкокристалічного лежить біля 

температури оптимальної життєдіяльності клітини [294]. Життєдіяльність 

клітини продовжується, хоч і з пониженою швидкістю, в межах 

температурного фазового переходу до тих пір, поки біля 10 % мембрани буде 

знаходитись в рідкокристалічному стані [134, 312]. 

Дані літератури вказують на те, що температура фазового переходу 

жирних кислот залежить від довжини вуглецевого ланцюга та його 

ненасиченості, а також від форми жирних кислот (естерифіковані або 

неестерифіковані) [65]. Так, температура фазового переходу 

неестерифікованих форм жирних кислот становить (
о
С): насичених з парною 

кількістю вуглецевих атомів у ланцюгу, зокрема лауринової (12:0) – плюс 

44,2, стеаринової (18:0) – плюс 69,4; насичених з непарною кількістю 

вуглецевих атомів у ланцюгу – пентадеканової (15:0) – плюс 49,0; 

мононенасичених родини ω-7, зокрема пальмітоолеїнової (16:1) – мінус 0,5; 

мононенасичених родини ω-9 – олеїнової (18:1) – мінус 5,0; поліненасичених 

родини ω-6 – лінолевої (18:2) – мінус 13,0, арахідонової (20:4) – мінус 49,5; 

поліненасичених родини ω-3 – ліноленової (18:3) – 22,0 [53]. 

 Отже, чим більша довжина вуглецевого ланцюга та більша його 

ненасиченість, тим нижчою є температура фазового переходу 

неестерифікованих форм жирних кислот. Однак у тканинах людини та 

тварин основна маса жирних кислот знаходиться в естерифікованій формі (у 

складі фосфоліпідів, естерифікованого холестеролу, моно-, ди- та 

триацилгліцеролів) [58]. Причому температура фазового переходу 

естерифікованого гліцеролу (у складі фосфоліпідів, моно-, ди- та 

триацилгліцеролів) є набагато нижчою, ніж естерифікованого холестеролу 
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[65]. Це зумовлено тим, що самі по собі гліцерол і холестерол мають різну 

температуру фазового переходу. 

Мембрана діє як бар`єр проникності, який забезпечує надходження в 

клітину (та із клітини) одних речовин і перешкоджає проникненню інших. 

Механізми транспорту речовин через мембрану буває: пасивний транспорт – 

перенесення речовин у напрямку зменшення електрохімічного потенціалу та 

активний – енергозалежний, який передбачає використання хімічної енергії 

для перенесення речовин проти градієнту їх концентрації [59, 116, 273, 275]. 

Фізичний стан ліпідного бішару регулює функціональну активність як 

транспортних, так і інших мембранних білків, впливаючи на їх конфігурацію, 

латеральну рухливість та кооперативність [51]. Ліпіди виконують роль 

модуляторів ряду ензимних реакцій або обов`язкових кофакторів 

амфіпатичних ензимів. Ліпідний кофактор необхідний для модифікації дії 

ензимів [18, 362]. 

Життєво важлива роль поліненасичених жирних кислот полягає також 

у синтезі біологічно активних речовин: простагландинів, лейкотриєнів і 

тромбоксанів [49, 128, 192, 238, 358]. Поліненасичені жирні кислоти (дигомо-

-ліноленова, арахідонова або ейкозапентаєнова) звільняються із 

фосфоліпідів мембран за дії ліпази [34, 39, 187, 198]. Після цього ензим 

циклооксигеназа перетворює наведені вище жирні кислоти в простагландини 

[42, 61, 144, 206] і, навпаки, можливе перетворення наведених вище 

поліненасичених жирних кислот через ліпооксигеназу в лейкотриєни [57, 65, 

103].  

Простагландини, лейкотриєни та тромбоксани мають специфічну дію 

на клітину [338]. Вони синтезуються в усіх тканинах, регулюють функції 

клітин і діють за дуже малих концентрацій, порядку 10
-13

–10
-10

 М. Багато 

захворювань людини та тварин пов'язані з порушенням синтезу 

простагландинів, лейкотриєнів і тромбоксанів в організмі [84, 103, 245, 354]. 
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Простагландини впливають на процеси в клітині не тільки через 

аденілатциклазу (К. Е. 4.6.1.1), з якою вони тісно зв’язані, але і через Na
+
, K

+
 

-АТФазу (К. Е. 3.6.1.3; К. Е. 3.6.1.8) [147]. Наведені ейкозаноїди приймають 

активну участь в регуляції трансмембранного транспорту Са
2+

 і Na
+
, зокрема 

вони збільшують проникність клітинних мембран для катіонів [335]. В основі 

впливу простагландинів на іонну проникливість клітинних мембран лежать 

різні механізми. Так, тромбоксан А проявляє здатність зв’язувати Са
2+

 своїми 

гідрофільними групами, забезпечуючи його транспорт через мембрану. 

Простагландин F2α здатний взаємодіяти з молекулами фосфоліпідів, що в 

кінцевому рахунку викликає конформаційні зміни в мембранах, які можуть 

бути причиною зміни їх іонної проникливості [331].  

Ейкозаноїди здійснюють вплив на серцево-судинну та ендокринну 

системи, агрегацію тромбоцитів, функції шлунково-кишкового тракту та 

нирок, беруть участь у контролі центральної та периферичної нервової 

системи, в механізмах виникнення болю, лихоманки та запалення [245, 295, 

354]. Ейкозаноїди також впливають на тонус кровоносних судин, скорочення 

гладкої мускулатури та приймають участь в секреції інсуліну ізольованими 

острівками Лангерганса підшлункової залози [238, 390]. 

Простагландини та лейкотриєни приймають участь у становленні 

імунітету, який реалізовується Т-клітинами, які протидіють проліферації та 

поширенню пухлинних клітин. Ці ефекти забезпечуються похідними –

ейкозатетраєнової-арахідонової кислоти в оточенні пухлинних клітин. 

Останні можуть пригнічувати синтез ейкозаноїдів [235, 350, 385]. 

Простагландини Е2 і І2 (простациклін) негативно впливають на функції 

лімфоцитів, зокрема, вони інгібують лімфокінез і секрецію антитіл [346]. 

Стан дефіциту есенсіальних поліненасичених жирних кислот в організмі 

людини і тварин проявляє протизапальний вплив [149]. Механізм 

протизапального впливу дефіциту лінолевої кислоти пояснюється швидким 

відшаруванням мембранного арахідонату в нейтрофілах, які компенсаторно 
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замінюється ейкозатриєновою кислотою родини ω-9, яка нездатна 

перетворюватися в ейкозаноїди. Наслідком цього є зменшення синтезу 

лейкотриєнів [55]. 

Простагландини Е-серії регулюють проліферацію лімфоїдних Т- і B-

клітин і розвиток макрофагів у кістковому мозку, звільнення медіаторів при 

запальному процесі [346]. Виявлено, що за малої (менше 1,0 мкг/мл) 

концентрації лінолевої кислоти у плазмі крові, має місце посилення 

проліферації лімфоцитів, а за великої (більше 1,0 мкг/мл) – пригнічення 

наведеного вище процесу [165]. Імунодепресивною дією простагландинів 

пояснюється ряд змін імунної функції у людини і тварин при споживанні 

ними їжі, багатої на незамінні поліненасичені жирні кислоти [361]. 

Синтез простагландинів Е2 на ранніх стадіях ембріогенезу забезпечує 

лютеотропний ефект плоду та розпізнавання його материнським організмом, 

а утворення простацикліну в наступний період відіграє важливу роль у 

підготовці матки до імплантації [335, 338]. Утворення ейкозаноїдів у 

результаті метаболізму лінолевої та ліноленової кислот і їх більш 

довголанцюгових і більш ненасичених похідних ліпоксигеназним шляхом 

може відігравати важливу роль в регуляції гемодинаміки плоду в системі 

плід-плацента-матка. Зміни кількості ліноленової та, особливо, лінолевої 

кислот в жирнокислотному складі фосфатидилхоліну плаценти можуть 

впливати на транспорт поживних речовин до плоду [289]. Зменшення вмісту 

похідних лінолевої і ліноленової кислот, зокрема ейкозатераєнової-

арахідонової та докозагексаєнової кислот у плаценті викликає порушення у 

синтезі тромбоксану А в організмі плоду [381]. Лейкотриєн В4, який 

утворюється в основному у тканинах плоду, має дуже важливе значення для 

забезпечення його імунологічної толерантності [270]. 

Оскільки олеїнова кислота є замінною, то надлишкове надходження її в 

організм призводить як до дестабілізації клітинних мембран, гальмування 

перетворення лінолевої та ліноленової кислот в їх більш довголанцюгові та 
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більш ненасичені похідні, так і до зменшення синтезу простагландинів, 

лейкотриєнів і тромбоксанів [142, 214, 316]. 

Складність забезпечення тканин організму людини та тварин 

похідними лінолевої та ліноленової кислот пояснюється двома факторами: 

по-перше, тим, що ензимні системи використовують різні і тому конкуруючі 

між собою субстрати (наприклад, 
6 

– десатураза може приєднувати 

ліноленову, лінолеву або олеїнову кислоти, але в низхідній послідовності) 

[84, 144, 251]; по-друге, тим, що активність наведених вище ензимів залежить 

від кофакторів, які самі по собі відносяться до незамінних, зокрема від такого 

мікроелемента, як цинк [187, 316]. 

Дефіцит поліненасичених жирних кислот у тканинах організму людини 

та тварини проявляється вже на біохімічному рівні. Насамперед, змінюється 

жирнокислотний склад ліпідів тканин організму. Зокрема, зменшується 

частка більш довголанцюгових і більш ненасичених похідних лінолевої та 

ліноленової кислот, що особливо дуже помітно у фосфоліпідах [125, 334]. У 

відповідь на це, збільшується частка більш довголанцюгових і більш 

ненасичених похідних олеїнової кислоти. Причому найбільше зростає 

відносна кількість 5, 8, 11 – ейкозатриєнової кислоти. 

Зі зміною жирнокислотного складу ліпідів тканин людини та тварин 

порушується обмінна функція фосфоліпідів [66, 72], внаслідок чого 

знижується здатність мембран до зв'язування метаболітів і ензимів [65], а 

також погіршується їх рухливість. Одночасно погіршується утворення 

ліпопротеїнів і, як наслідок, ліпідний транспорт [126]. Ці порушення ще 

більше загострюються внаслідок збільшення потреби тканин організму 

людини та тварин у фосфоліпідах для обмінних процесів [75, 144]. 

Дисбаланс у співвідношені поліненасичених жирних кислот, 

безперечно, є однією з головних причин зниження життєздатності та 

швидкості росту тварин [127]. Він є вирішальним також в адаптаційній 

здатності організму людини та тварин [63]. Експериментальним шляхом 
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доведена більш висока стійкість молодняку тварин до інфекцій, якщо вони 

отримували корми з високим співвідношенням вмісту поліненасичених 

жирних кислот родини ω-3 до поліненасичених жирних кислот родини ω-6 

[172, 174, 298]. Приріст живої маси у цих тварин виявився набагато вищим. 

Поліненасичені жирні кислоти родини ω-3 (ліноленова, 

ейкозапентаєнова, докозапентаєнова та докозагексаєнова), як антагоністи 

поліненасичених жирних кислот родини ω-6 (лінолевої та арахідонової), 

нівелюють більшість проявів патологічних змін в організмі людини та тварин 

[36, 363, 364]. На підставі проведених численних досліджень можна 

стверджувати про тісний взаємозв’язок між поширеністю різноманітних 

захворювань людини і тварин та співвідношенням вмісту поліненасичених 

жирних кислот родини ω-3 до поліненасичених жирних кислот родини ω-6 у 

дієті [76, 201, 305, 322, 363, 386, 388].  

Типовими ознаками дефіциту поліненасичених жирних кислот в 

організмі людини та тварин є: сповільнення росту, дерматити, ослабленність 

імунної системи [2], що призводить до швидкого інфекційного ураження, 

порушення відтворної здатності, діяльності серцево-судинної системи, 

(включаючи підвищену ламкість капілярів) [272, 283, 298, 333, 396], функції 

печінки [323]. 

Водночас високий рівень лінолевої та ліноленової кислот у раціоні 

призводить до розм’якшення ліпідів тканин людини та тварин [261, 356, 395]. 

Розм’якшення ліпідів тканин внаслідок великої кількості поліненасичених 

жирних кислот є не менш небезпечним для організму людини та тварин, ніж 

їх дефіцит [125, 287]. Крім того, за надмірної кількості поліненасичених 

жирних кислот у ліпідах тканин підвищується потреба у жиророзчинних 

вітамінах, зокрема у вітаміні Е [60, 83, 94, 108, 258, 288]. 
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Обґрунтування теми дисертаційної роботи та 

застосованих біохімічних методів 

Аналіз доступної літератури дозволяє зробити висновок про вплив 

ендогенних і екзогенних факторів, насамперед процесів у травному каналі і 

печінці та наявних в раціоні складових, на виникнення гострого панкреатиту 

в людини та тварин. Наведена вище патологія призводить до появи в крові 

людини та тварин великої кількості атерогенних ліпідів, зокрема холестеролу 

та триацилгліцеролів. Разом з тим, у результаті досліджень, проведених на 

лабораторних тваринах, показано вплив поліненасичених жирних кислот 

родини ω-3 на обмін білків, які регулюють синтез жирних кислот, 

триацилгліцеролів, холестеролу та фосфоліпідів. Однак, незважаючи на 

значний прогрес у вивченні молекулярних механізмів регуляції метаболізму 

жирних кислот, триацилгліцеролів, холестеролу та фосфоліпідів, визначення 

кількісного вмісту цих сполук в окремих органах і тканинах організму 

лабораторних тварин за гострого панкреатиту та додавання до їхнього 

раціону лляної олії вимагає окремих досліджень. Не повністю з’ясованим 

залишається також питання жирнокислотного складу фосфоліпідів, 

естерифікованого холестеролу та триацилгліцеролів в окремих органах і 

тканинах організму лабораторних тварин за вказаних вище умов. Не 

вивченим є питання вмісту в крові лабораторних тварин похідних 

холестеролу: вітаміну D3, жовчних кислот, кортикостероїдів і статевих 

гормонів за гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту та за гострого 

аргіннінового панкреатиту, коригованого згодовуваною лляною олією. 

В основу методичного підходу для вивчення даного питання покладено 

порівняльне дослідження стану підшлункової залози, особливостей 

пероксидних процесів та складу ліпідів і жирних кислот в крові, печінці та 

скелетних м’язах, вмісту вітаміну D3, жовчних кислот, тестостерону, 

альдостерону та кортизолу в крові кролів за гострого L-аргінін-

індукованого панкреатиту та його корекції згодовуваною лляною олією. У 
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завдання дисертаційної роботи входило дослідження кількості 

некротизованих ацинарних епітеліоцитів у головці та хвості підшлункової 

залози, α-амілазної активності плазми крові, процесів пероксидації ліпідів у 

крові, печінці та скелетних м'язах, ліпідного та жирнокислотного складу 

наведених вище тканин, вмісту вітаміну D3, жовчних кислот, тестостерону, 

альдостерону та кортизолу в крові кролів за гострого L-аргінін-

індукованого панкреатиту та його корекції згодовуваною лляною олією. 
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РОЗДІЛ 2 

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 

 

 

 

Досліди проведено в умовах віварію Львівського національного 

медичного університету ім. Д. Галицького на кролях-самцях породи Сірий 

велетень масою тіла 3,8-4,0 кг.  

Тварини були поділені на п’ять груп (по 5 кролів у кожній): контроль 

(К); контрольні тварини, яким згодовували лляну олію (К+лляна олія); 

тварини з експериментальним L-аргінін-індукованим гострим панкреатитом 

(П); тварини з експериментальним L-аргінін-індукованим гострим 

панкреатитом, яким згодовували лляну олію (П+лляна олія); тварини з 

експериментальним L-аргінін-індукованим гострим панкреатитом, яким 

згодовували соняшникову олію (П+соняшникова олія). 

Кролі всіх груп впродовж одного місяця отримували стандартний 

гранульований комбікорм у кількості 225 г/голову/добу та питну воду без 

обмежень. За цей період кролі груп К+лляна олія та П+лляна олія щоденно 

отримували комбікорм з нанесеною на нього лляною олією (виробник «Elit-

Pharm», м. Дніпропетровськ, Україна), а кролі групи П+соняшникова олія – 

соняшниковою олією (виробник «МАЧНО», м. Дніпропетровськ, Україна) в 

розрахунку 1 мл/кг маси тіла. Жирнокислотний склад соняшникової та лляної 

олій додається. Крім того за 5 діб до завершення досліду кролям груп К та 

К+лляна олія інтраперитонеально одноразово вводили 2 мл/кг маси тіла 

фізіологічного розчину хлориду натрію, а кролям груп П; П+лляна олія та 

П+соняшникова олія – у такій же кількості фізіологічного розчину – L-

аргінін у дозі 4 г/кг маси тіла. У кінці досліду піддослідні кролі під ефірним 

наркозом були забиті шляхом декапітації. Матеріалом для досліджень 

служили зразки крові, підшлункової залози, печінки та скелетних м’язів. 
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Усі втручання та забій тварин проводилися з дотриманням вимог 

―Європейської конвенції про захист хребетних тварин, які використовуються 

для експериментальних і наукових цілей‖ (Страсбург, 1985) та ухвали 

Першого національного конгресу з біоетики (Київ, 2001). 

Гістологічні дослідження підшлункової залози проводили за  

рекомендаціями І. В. Твердохліб із співр. [111, 112]. У цих дослідженнях 

голівку та хвіст підшлункової залози фіксували в 10% нейтральному 

формаліні, а зрізи забарвлювали гематоксиліном і еозином. Для досліджень 

використано мікроскоп з об’єктивом 9 х та окуляром 10 х. Оцінювалася 

кількість некротизованих ацинарних епітеліоцитів у наведених вище 

складових підшлункової залози. 

Схема досліду 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

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 методом, описаним 

В. В. Влізло зі співр. [64]. Метод ґрунтується на тому, що в процесі 

ензимного гідролізу ліпофундину С-20 вивільняються жирні кислоти, які 

визначаються колориметрично у вигляді їх комплексів із Купромом і 

диетилдитіокарбоматом. Активність ліпази виражали в од/л. Активність α-

амілази визначали за допомогою стандартного набору реактивів (набір "α – 

Контроль (К); контрольні тварини, яким згодовували лляну олію (К+лляна 

олія); тварини з експериментальним L-аргінін-індукованим гострим 

панкреатитом (П); тварини з експериментальним L-аргінін-індукованим 

гострим панкреатитом, яким згодовували лляну олію (П+лляна олія); 

тварини з експериментальним L-аргінін-індукованим гострим 

панкреатитом, яким згодовували соняшникову олію (П+соняшникова олія). 
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Амілаза", "Філісіт – Діагностика",Україна). Принцип методу полягає в тому, 

що за дії α-амілази синтетичний олігосахарид, мічений галогенізованим 

похідним пара-нітрофенолу, гідролізується з утворенням вільного 

галогенізованого похідного пара-нітрофенолу, що має максимум поглинання 

за довжини хвилі 405 нм. Активність α-амілази виражали в МОд/л. 

За методами, описаними В. В. Влізло зі співр. [64], в еритроцитах, 

печінці та скелетних м’язах кролів визначали активність основних ензимів 

антиоксидантного захисту – суперокиддисмутази (СОД, К. Е. 1.15.1.1), 

каталази (КАТ, К. Е. 1.11.1.6) та глутатіонпероксидази (ГПО, К. Е. 

1.11.1.9). При цьому концентрацію білка в досліджуваному матеріалі 

визначали за Лоурі. Крім того, в плазмі крові, печінці та скелетних м’язах 

кролів визначали вміст продуктів пероксидного окиснення ліпідів – 

дієнових кон’югатів (ДК), гідропероксидів ліпідів (ГПЛ) і ТБК-позитивних 

продуктів. 

Зокрема, активність супероксиддисмутази (СОД) визначали за рівнем 

інгібування ензимом процесу відновлення нітросинього тетразолію за 

наявності відновленого нікотинамідаденіндинуклеотидфосфату та 

феназинметасульфату; каталази (КАТ) – за здатністю пероксиду водню 

утворювати зі солями молібдену стійкий забарвлений комплекс; 

глутатіонпероксидази (ГПО) – за розвитком кольорової реакції SH-груп з 

5,5-дитіобіс-2-нітробензойною кислотою з утворенням забарвленого 

продукту – тіонітрофенільного аніону. 

Вміст дієнових кон’югатів (ДК) визначали за здатністю молекул 

жирних кислот із двома вільними спряженими зв’язками інтенсивно 

поглинати світло за довжини хвилі λ=233 нм; гідропероксидів ліпідів 

(ГПЛ) – після осадження білків трихлороцтовою кислотою, екстракції 

ліпідів етанолом і взаємодії екстракту з тіоцианатом амонію; ТБК-

позитивних продуктів – за реакцією малонового діальдигіду з 

тіобарбітурововою кислотою, яка за високої температури та кислого 
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середовища протікає з утворенням триметинового комплексу, що містить 

одну молекулу малонового діальдегіду та дві молекули тіобарбітурової 

кислоти. 

За методами Й. Ф. Рівіса зі співробітниками в плазмі крові, печінці та 

скелетних м’язах визначали концентрацію окремих класів ліпідів [99], 

жирних кислот загальних ліпідів і неестерифікованих жирних кислот [79, 

95, 96, 98, 100], а також жирнокислотний склад фосфоліпідів, 

триацилгліцеролів і ефірів холестеролу [97]. 

Концентрацію окремих класів ліпідів у досліджуваному біологічному 

матеріалі визначали після екстракції ліпідів, їх хроматографії в тонкому 

шарі силікагелю, проявлення пластинок у парах йоду та фотометричного 

визначення вмісту окремих ліпідних фракцій відносно кількості 

внутрішнього стандарту (неестерифікованого холестеролу). Розрахунок 

вмісту окремого класу ліпідів за результатами газохроматографічного аналізу 

проводили за формулою, яка включає в себе поправкові коефіцієнти для 

кожної досліджуваної жирної кислоти. 

Х, г/кг або л = [(О×К×С) / Ост] ×1000/Р, 

де Х – кількісна концентрація досліджуваної фракції ліпідів в абсолютних 

одиницях, г/кг або л; О – оптична густина досліджуваної фракції ліпідів; К – 

поправковий коефіцієнт для досліджуваної фракції ліпідів; С – кількість 

добавленого внутрішнього стандарту (неестерифікованого – вільного 

холестеролу), мг; Ост – оптична густина фракції внутрішнього стандарту 

(фракція неестерифікованого – вільного холестеролу); 1000 – коефіцієнт 

переводу в абсолютні одиниці (в кг або л); Р – наважка досліджуваного 

матеріалу, г або мл. Поправкові коефіцієнти знаходили як відношення 

оптичної густини неестерифікованого холестеролу (внутрішній стандарт і 

внутрішня норма) та досліджуваної ліпідної фракції за концентрації 1:1. 

Вміст жирних кислот загальних ліпідів у досліджуваному матеріалі 

визначали газохроматографічно. Для цього до відібраних зразків додавали 
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кислоту внутрішнього стандарту (гептадеканоат). Далі проводили екстракцію 

ліпідів хлороформ-метанольною сумішшю [12], звільнення ліпідів від 

хлороформу, їх омилення та метилювання отриманих жирних кислот – 

метанолом у присутності каталізатора (ацетилхлориду). Отримані метилові 

ефіри жирних кислот вводили у випаровувач газорідинного 

хроматографічного апарата. 

Концентрацію неестерифікованих жирних кислот визначали шляхом 

додавання до відібраних зразків кислоти внутрішнього стандарту 

(гептадеканоату), екстракції ліпідів хлороформ-метанольною сумішшю, 

звільнення ліпідів від хлороформу, розчинення їх у гексані, осадження 

неестерифікованих жирних кислот метилатом натрію, переведення натрієвих 

солей жирних кислот у вільний стан і метилювання їх метанолом у 

присутності ацетилхлориду. Отримані метилові ефіри жирних кислот 

вводили у випаровувач газорідинного хроматографічного апарату [81, 99]. 

Розрахунок вмісту окремих жирних кислот загальних ліпідів і 

неестерифікованих жирних кислот за результатами газохроматографічного 

аналізу проводили за формулою, яка включає в себе поправкові коефіцієнти 

для кожної досліджуваної жирної кислоти. 

Х, г/кг або л = [(П×К×С) / Пст] × 1000 / Р, 

де Х – кількісна концентрація досліджуваної жирної кислоти в абсолютних 

одиницях, г/кг або л; П – параметри піка (площа або висота) досліджуваної 

жирної кислоти, мм
2
 або мм; К – поправковий коефіцієнт для досліджуваної 

жирної кислоти; С – кількість добавленого внутрішнього стандарту 

(гептадеканоату), мг; Пст – параметри піка (площа або висота) внутрішнього 

стандарту (гептадеканоату), мм
2
 або мм; 1000 – коефіцієнт переводу в 

абсоютні одиниці (в кг або л); Р – наважка досліджуваного матеріалу, г або мл. 

Поправкові коефіцієнти знаходили як відношення площ піків (зокрема 

висоти піків) гептадеканової (внутрішній стандарт і внутрішня норма) і 
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досліджуваної кислоти за концентрації 1:1 та ізотермічного режиму роботи 

газорідинного хроматографічного апарату. 

Жирнокислотний склад окремих класів ліпідів визначали шляхом 

екстракції загальних ліпідів, їх хроматографії в тонкому шарі силікагелю, 

проявлення пластинок у парах йоду, виділення фракцій фосфоліпідів, 

триацилгліцеролів і ефірів холестеролу, приготування шляхом 

переестерифікації  із виділених ліпідних фракцій метилових ефірів жирних 

кислот. Отримані метилові ефіри жирних кислот вводили у випаровувач 

газорідинного хроматографічного апарату [99]. Розрахунок вмісту окремих 

жирних кислот за результатами газохроматографічного аналізу проводили за 

формулою, яка включає в себе поправкові коефіцієнти для кожної 

досліджуваної жирної кислоти. 

Х, % = (А×К) / S(В1×К1) + (С2×К2) + (Dn×Кn)×100,  

де Х – кількісна відносна концентрація досліджуваної жирної кислоти, %; A 

– параметри піка (площа або висота) досліджуваної жирної кислоти, мм
2
 або 

мм; К – поправковий коефіцієнт для досліджуваної жирної кислоти; В1, С2, 

Dn – параметри піків (площі або висоти) досліджуваних жирних кислот, мм
2
 

або мм; К1, К2, Кn – поправкові коефіцієнти для досліджуваних жирних 

кислот; S(В1×К1) + (С2×К2) + (Dn×Кn) – сума кількісних відносних 

концентрацій усіх жирних кислот; 100 – коефіцієнт переводу у відносні 

одиниці (в %). Поправкові коефіцієнти знаходили як відношення площ піків 

(зокрема висоти піків) гептадеканової (внутрішня норма) і досліджуваної 

кислоти за концентрації 1:1 та ізотермічного режиму роботи газорідинного 

хроматографічного апарату. 

Для досліджень метилових ефірів жирних кислот використовували 

газорідинний хроматографічний апарат ''Chrom-5'' (Laboratorni pristroye, 

Praha), який має нержавіючу сталеву колонку довжиною 3700 мм із 

внутрішнім діаметром 3 мм. Колонку заповнювали Chromaton-N-AW, 

зернінням 60–80 меш, силанізованим HMDS (гексаметилдисілізаном), 
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покритим полідіетиленглікольадипінатом (нерухомою рідкою фазою) у 

кількості 10 %. Розхід газу-носія, хімічно чистого та осушеного азоту 

(рухома фаза) через колонку при вхідному тиску 1,5х10
5
 Па становив близько 

65 мл/хв. Горіння полум`я забезпечували воднем (25 мл/хв) і повітрям (380 

мл/хв). Ізотермічний режим роботи набивної колонки з полярною рідкою 

фазою утримували на рівні 196
0
С, а випаровувача та детектора – 245

0
С. 

Детектор – полум`яно-іонізаційний [118]. Запис результатів аналізу – 

диференціальний. Ефективність колонки, визначена за Мак-Нейр і Бонеллі, 

для загальноприйнятого середнього піка на хроматограмі – метилового ефіру 

пальмітинової кислоти – становила 1920±112 теоретичних тарілок (див. 

хроматограму). Ідентифікацію піків на хроматограмі проводили методом 

розрахунку ―вуглецевих чисел‖ [140], а також використанням хімічно чистих, 

стандартних, гексанових розчинів метилових ефірів жирних кислот.  

 

   Рис. 1. Хроматограма жирних кислот фосфоліпідів скелетного м’язу кроля. 

Концентрацію жовчних кислот у сироватці крові тварин визначали 

флуорометричним методом після їх розділення хроматографією на папері 

за Л. Л. Громашевською [35]. Вміст 25–OH–вітаміну D3, тестостерону, 

альдостерону та кортизолу в плазмі крові визначали імуноензимним 

(твердофазним) методом [90]. Причому вміст 25–OH–вітаміну D3  
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визначали за допомогою тест-системи фірми "Immunodiagnostic", а 

гормонів – за допомогою реактивів фірми "DRG'' (Німеччина). 

Отриманий цифровий матеріал обробляли методами варіаційної 

статистики з використанням критерію Стьюдента [67]. Вираховували 

середні арифметичні величини (M), помилку середнього арифметичного 

(±m) та вірогідність різниць між досліджуваними середньоарифметичними 

величинами (Р). Зміни вважали вірогідними за Р<0,05. Для розрахунків 

використали комп’ютерну програму Microsoft Exel for Windows XP. 
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РОЗДІЛ 3 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ 

 

 

 

3.1. Кількість некротизованих ацинарних епітеліоцитів у головці й 

хвості підшлункової залози та ліпазна і α-амілазна активність плазми 

крові кролів за гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту і за 

згодовування лляної й соняшникової олій 

 

 

У результаті гістологічного дослідження підшлункової залози кролів 

встановлено, що за гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту кількість 

некротизованих ацинарних епітеліоцитів у головці та хвості підшлункової 

залози кролів, порівняно з контролем, збільшується відповідно у 4,6 і 9,1 рази 

(табл. 3.1). 

Проведеними гістологічними дослідженнями встановлено також, що 

згодовувана лляна олія, яка за нашими даними містить у своєму складі 

65,1 % протизапальної ліноленової кислоти, здатна коригувати стан 

підшлункової залози у кролів за гострого L-аргінін-індукованого 

панкреатиту. Зокрема, в головці та хвості підшлункової залози кролів 

нормалізується кількість некротизованих ацинарних епітеліоцитів (табл. 

3. 1). З наведеної вище таблиці видно також, що згодовувана соняшникова 

олія, котра за нашими даними має у своєму складі 61,8 % прозапальної 

лінолевої кислоти, погіршує стан підшлункової залози у кролів за гострого   

L-аргінін-індукованого панкреатиту. Зокрема, за згодовування соняшникової 

олії в головці та хвості підшлункової залози кролів різко збільшується  

кількість некротизованих ацинарних епітеліоцитів.  
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У результаті біохімічних досліджень встановлено, що за гострого         

L-аргінін-індукованого панкреатиту активність ліпази та α-амілази, які 

продукуються підшлунковою залозою, в плазмі крові кролів, порівняно з 

контролем, зростає відповідно у 2,3 і 1,6 рази (табл. 3. 1).  

Таблиця 3.1 

Кількість некротизованих ацинарних епітеліоцитів у головці й хвості 

підшлункової залози та ліпазна і α-амілазна активність плазми крові кролів за 

гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту і за згодовування лляної й 

соняшникової олій (M±m, n=5) 

Матеріал 

та 

показники  

Групи кролів 

К 
К+лляна 

олія 
П 

П+лляна 

олія 

П+соняшни-

кова олія 

Кількість некротизованих ацинарних епітеліоцитів у підшлунковій залозі, % 

Головка, 5,2±0,2 4,7±0,2 24,1±1,1*** 5,1±0,1ººº 26,4±1,1*** 

Хвіст 1,6±0,1 1,5±0,1 14,5±1,3*** 1,8±0,2ººº 16,0±1,3*** 

Активність ліпази (од/л) й α-амілази (Мод/л) у плазмі крові 

Ліпаза 5,9±0,3 5,5±0,3 13,5±0,4*** 6,0±0,4ººº 15,7±0,5*** 
♦♦♦

 

α-Амілаза 73,8±1,6 77,5±2,0 120,5±2,9*** 71,8±1,8ººº 131,4±2,7*** 
♦♦

 
Примітка: тут і далі. Різниця вірогідна при порівнянні: 

з групою К: * – Р<0,02-0,05;** – Р<0,01;***– Р<0,001. 

групи П+лляна олія з групою П: º – Р<0,02-0,05;
ºº
 – Р<0,01;

ººº 
– Р<0,001. 

групи П+соняшникова олія з групою П: 
♦
 – Р<0,02-0,05;

♦♦
– Р<0,01; 

♦♦♦
–Р<0,001. 

Проведеними біохімічними дослідженнями встановлено також, що 

згодовувана лляна олія, яка містить у своєму складі велику кількість 

протизапальної ліноленової кислоти, здатна коригувати стан підшлункової 

залози у кролів за гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту. Зокрема, за 

згодовування лляної олії у плазмі крові кролів нормалізується активність 

ліпази та α-амілази (табл. 3.1). З наведеної вище таблиці видно також, що 

згодовувана соняшникова олія, котра має у своєму складі велику кількість 

прозапальної лінолевої кислоти, здатна інтенсифікувати ліпазну та                 

α-амілазну активність плазми крові кролів за гострого L-аргінін-індукованого 

панкреатиту.  

За згодовування лляної олії здоровим кролям, порівняно з контролем, 

не змінюється кількість некротизованих ацинарних епітеліоцитів у головці і 
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хвості підшлункової залози та активність ліпази і α-амілази у плазмі крові 

кролів (табл. 3.1). 

Результати наведених вище експериментальних досліджень 

представлені у наступних публікаціях [28]. 

 

 

3.2. Процеси пероксидації ліпідів у крові, печінці й скелетних 

м’язах кролів за гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту та 

при згодовуванні лляної й соняшникової олій 

 

 

Зафіксовано, що за гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту, 

можливо, через зміну вмісту субстратів, необхідних для пероксидного 

окиснення ліпідів, в еритроцитах, печінці та скелетних м’язах кролів, 

порівняно з контролем, сильно зростає активність таких антиоксидантних 

ензимів, як супероксиддисмутаза та глутатіонпероксидаза, але зменшується – 

такого, як каталаза (табл. 3. 2). З навединої вище таблиці видно, що 

згодовувана лляна олія нормалізує, а соняшникова – підвищує активність 

супероксиддисмутази, глутатіонпероксидази та знижує каталази в 

еритроцитах, печінці та скелетних м’язах кролів за гострого L-аргінін-

індукованого панкреатиту.  

У зв’язку з інтенсифікацією пероксидного окиснення в плазмі крові, 

печінці та скелетних м’язах кролів за гострого L-аргінін-індукованого 

панкреатиту, порівняно з контролем, сильно збільшується концентрація 

первинних і вторинних продуктів пероксидного окиснення ліпідів – 

диєнового кон’югату, гідропероксидів ліпідів і ТБК-позитивних продуктів 

(табл. 3. 2). З наведеної вище таблиці видно, що лляна олія при згодовуванні 

нормалізує, а соняшникова – збільшує концентрацію первинних і вторинних 



   48 

Таблиця 3.2  

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) 

 

Досліджувані 

показники та одиниці 

виміру  

Групи кролів 

К К+лляна олія П П+лляна олія 
П+ соняшникова 

олія 

1 2 3 4 5 6 

Еритроцити 

СОД, ум. од./мг білка   1,2±0,1 1,2±0,1 3,3±0,1*** 1,2±0,1ººº 3,4±0,1***  

ГПО, ммоль GSH/хв            

мг білка  
39,6±0,1 39,6±0,1 42,7±0,4*** 39,7±0,1ººº 43,4±0,2*** 

КАТ, ммоль H2O2/хв                

мг білка 
4,3±0,1 4,3±0,1 3,7±0,1*** 4,2±0,1ººº 3,6±0,1*** 

Печінка 

СОД, ум. од./мг білка   22,3±0,3 21,9±0,2 29,6±0,3*** 22,9±0,2ººº 31,7±0,4*** 
♦♦♦

 

ГПО, ммоль GSH/хв               

мг білка  
3,3±0,1 3,4±0,1 4,6±0,1*** 3,4±0,1ººº 4,8±0,1*** 

КАТ, ммоль H2O2/хв           

мг білка 
7,4±0,3 7,6±0,2 4,6±0,2*** 7,0±0,3ººº 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±0,4ººº 25,3±0,5*** 
♦
 

ГПО, ммоль GSH/хв.             

мг білка 
5,8±0,1 5,9±0,1 8,6±0,1*** 6,0±0,1ººº 9,0±0,1*** 

КАТ, ммоль H2O2/хв        

мг білка 
1,6±0,1 1,6±0,1 0,9±0,1*** 1,5±0,1ººº 0,8±0,1*** 
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Продовження таблиці 3.2 

1 2 3 4 5 6 

Плазма крові 

ДК, мкмоль/л  4,3±0,1 4,5±0,1 8,4±0,2*** 4,5±0,1ººº 9,3±0,2*** 
♦♦♦

 

ГПЛ, од. Е 480/мл 1,3±0,1 1,5±0,1 4,9±0,2*** 1,5±0,1ººº 5,5±0,2*** 
♦
 

ТБК-позитивні 

продукти, нмоль/мл 
3,5±0,1 3,7±0,1 5,8±0,2*** 3,7±0,1ººº 6,5±0,2*** 

♦
 

Печінка 

ДК, мкмоль/кг 88,2±1,6 89,1±1,6 135,0±4,2*** 90,3±1,2ººº 140,7±3,1*** 

ГПЛ, од. Е 480/г 1,3±0,1 1,4±0,1 3,5±0,1*** 1,4±0,1ººº 4,1±0,1*** 
♦♦♦

 

ТБК- позитивні 

продукти, нмоль/г 
4,9±0,3 5,1±0,3 9,8±0,4*** 5,2±0,3ººº 10,6±0,5*** 

Скелетні м’язи 

ДК, мкмоль/кг 86,4±1,5 87,8±1,6 131,3±2,0*** 88,3±1,5ººº 141,0±2,9*** 
♦♦

 

ГПЛ, од. Е 480/г 1,5±0,1 1,7±0,1 3,7±0,2*** 1,6±0,1ººº 4,2±0,2*** 

ТБК- позитивні 

продукти, нмоль/г 
3,5±0,1 3,6±0,1 7,0±0,3*** 3,8±0,1ººº 7,8±0,3*** 

♦
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продуктів пероксидного окиснення ліпідів у плазмі крові, печінці та 

скелетних м’язах кролів за гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту. 

За згодовування лляної олії здоровим кролям, порівняно з контролем, 

не змінюється активність антиоксидантних ензимів в еритроцитах, печінці і 

скелетних м’язах та вміст первинних і вторинних продуктів пероксидного 

окиснення ліпідів у плазмі крові, печінці та скелетних м’язах кролів. 

Результати наведених вище експериментальних досліджень 

представлені у наступних публікаціях [28]. 

 

 

3.3. Концентрація фосфоліпідів, неестерифікованого й естерифікованого 

холестеролу, неестерифікованих жирних кислот, моно-, ди- та 

триацилгліцеролів у плазмі крові, печінці й скелетних м’язах кролів за 

гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту та при згодовуванні 

лляної й соняшникової олій 

 

 

Встановлено, що в ліпідному складі плазми крові кролів за гострого            

L-аргінін-індукованого панкреатиту, порівняно з контролем, збільшується 

відносна кількість неестерифікованого (9,13 проти 7,67 %) та, особливо, 

естерифікованого (36,51 проти 31,49 %) холестеролу. При цьому в їх плазмі 

крові знижується відносний рівень фосфоліпідів (30,93 проти 34,87 %) і 

неестерифікованих жирних кислот (5,00 проти 6,77 %). Одночасно в плазмі 

крові кролів вірогідно зростає вміст неестерифікованого та естерифікованого 

холестеролу, але зменшується – неестерифікованих жирних кислот.  

У ліпідному складі плазми крові кролів за гострого L-аргінін-

індукованого панкреатиту, коригованого згодовуваною лляною олією, 

порівняно з контролем, підвищується відносний рівень фосфоліпідів (36,60 

проти 34,87 %). 
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Зафіксовано, що в ліпідному складі плазми крові кролів за гострого              

L-аргінін-індукованого панкреатиту та згодовування соняшникової олії, 

порівняно з контролем, знижується відносний рівень фосфоліпідів (29,22 

проти 34,87 %), неестерифікованих жирних кислот (4,57 проти 6,77 %) і 

триацилгліцеролів (10,89 проти 12,29 %). При цьому в їх плазмі крові 

збільшується відносна концентрація суміші моноацилгліцеролів із 

диацилгліцеролами (7,49 проти 6,91 %), неестерифікованого (9,73 проти 

7,67 %) та, особливо, естерифікованого (38,10 проти 31,49 %) холестеролу. 

З таблиці 3.3 видно, що в плазмі крові кролів за гострого L-аргінін-

індукованого панкреатиту та згодовування соняшникової олії, порівняно з 

контролем, вірогідно зростає вміст суміші моноацилгліцеролів із 

диацилгліцеролами, неестерифікованого та естерифікованого холестеролу, 

але зменшується – неестерифікованих жирних кислот і фосфоліпідів.  

Встановлено, що в ліпідному складі печінки кролів за гострого                   

L-аргінін-індукованого панкреатиту, порівняно з контролем, підвищується 

відносний рівень неестерифікованого (10,91 проти 9,86 %) та, особливо, 

естерифікованого (23,03 проти 21,47 %) холестеролу, але знижується – 

неестерифікованих жирних кислот (5,37 проти 6,34 %). При цьому в печінці 

кролів за гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту вірогідно 

підвищується рівень неестерифікованого та естерифікованого холестеролу, 

але знижується – неестерифікованих жирних кислот.  

У ліпідному складі печінки кролів за гострого L-аргінін-індукованого 

панкреатиту, коригованого згодовуваною лляною олією, порівняно з 

контролем, зростає відносний вміст фосфоліпідів (41,90 проти 40,92 %), але 

зменшується – естерифікованого (20,62 проти 21,47 %) та 

неестерифікованого (9,36 проти 9,86 %) холестеролу. Це свідчить про 

позитивний вплив кормової добавки, а саме лляної олії, на рівень 

структурних ліпідів у тканинах даного органу. При цьому в печінці кролів за 

гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту, коригованого згодовуваною 
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Таблиця 3.3  

Ліпідний склад плазми крові, печінки та скелетних м’язів кролів за гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту та при 

згодовуванні лляної й соняшникової олій (M±m, n=5) 

Класи  

ліпідів 

Групи кролів 

К К+лляна олія П П+лляна олія П+соняшникова олія 

1 2 3 4 5 6 

Плазма крові, г/л 

Фосфоліпіди 1,46±0,08 1,55±0,03 1,36±0,07 1,53±0,08 1,30±0,01* 

Неестерифікований 

холестерол 
0,32±0,02 0,30±0,01 0,40±0,01*** 0,31±0,02ººº 0,43±0,02*** 

Моноацилгліцероли та 

диацилгліцероли 
0,29±0,01 0,26±0,01 0,32±0,01 0,26±0,01ººº 0,33±0,01** 

Неестерифіковані 

жирні кислоти 
0,28±0,01 0,27±0,01 0,22±0,01*** 0,26±0,01ººº 0,20±0,01*** 

Триацилгліцероли 0,52±0,01 0,55±0,01 0,49±0,01 0,54±0,01ºº 0,49±0,01 

Естерифікований 

холестерол 
1,32±0,10 1,27±0,01 1,61±0,01** 1,27±0,10ººº 1,70±0,01*** 

♦♦♦
 

Печінка, г/кг сирої маси 

Фосфоліпіди 18,14±0,88 18,61±0,09 18,02±0,88 18,67±0,82 17,85±0,18 

Неестерифікований 

холестерол 
4,37±0,04 4,11±0,03*** 4,90±0,15*** 4,17±0,02*** ººº 5,12±0,09*** 

Моноацилгліцероли та 

диацилгліцероли 
5,21±0,08 5,36±0,05 5,05±0,07 5,36±0,07ººº 5,00±0,07* 

Неестерифіковані 

жирні кислоти 
2,81±0,07 2,96±0,07 2,41±0,08*** 2,90±0,06ººº 2,34±0,04*** 

Триацилгліцероли 4,28±0,06 4,29±0,05 4,19±0,05 4,27±0,04 4,06±0,10 

Естерифікований 

холестерол 
9,52±0,27 9,14±0,03 10,34±0,04*** 9,19±0,24ººº 11,73±0,42*** 

♦♦♦
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Продовження таблиці 3.3 

1 2 3 4 5 6 

Скелетні м’язи, г/кг сирої маси 

Фосфоліпіди 5,63±0,10 5,75±0,05 5,52±0,09 5,72±0,11 5,46±0,04 

Неестерифікований 

холестерол 
1,41±0,05 1,20±0,03*** 1,51±0,05 1,19±0,02*** ººº 1,64±0,06*** 

Моноацилгліцероли та 

диацилгліцероли 
2,15±0,05 2,11±0,06 2,24±0,04 2,08±0,05 ºº 2,27±0,04 

Неестерифіковані 

жирні кислоти 
1,02±0,05 1,13±0,06 0,81±0,02*** 1,10±0,05 ººº 0,77±0,02*** 

Триацилгліцероли 6,14±0,07 6,40±0,04*** 6,08±0,07 6,40±0,07* ººº 6,00±0,05 

Естерифікований 

холестерол 
4,46±0,08 4,17±0,03*** 4,86±0,06*** 4,28±0,08 ººº 5,00±0,10*** 
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лляною олією вірогідно зменшується вміст неестерифікованого холестеролу 

(табл. 3.3). 

Виявлено, що в ліпідному складі печінки кролів за гострого L-аргінін-

індукованого панкреатиту та згодовування соняшникової олії, порівняно з 

контролем, зростає відносний вміст естерифікованого (25,44 проти 21,47 %) 

та неестерифікованого (11,11 проти 9,86 %) холестеролу, але зменшується –

фосфоліпідів (38,72 проти 40,92 %). Це свідчить про негативний вплив 

кормової добавки, а саме соняшникової олії, на рівень структурних ліпідів у 

тканинах даного органу. При цьому в печінці наведених вище кролів 

знижується відносний рівень нееестерифікованих жирних кислот (5,07 проти 

6,34 %). Як видно з таблиці 3.3, в печінці кролів за гострого L-аргінін-

індукованого панкреатиту та згодовування соняшникової олії вірогідно 

зростає вміст неестерифікованого та естерифікованого холестеролу, еле 

зменшується неестерифікованих жирних кислот. 

Констатовано, що в ліпідному складі скелетних м’язів кролів за 

гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту, порівняно з контролем, зростає 

відносний вміст неестерифікованого (7,16 проти 6,76 %) та, особливо, 

естерифікованого (23,10 проти 21,43 %) холестеролу. З таблиці 3.3 видно, що 

в скелетних м’язах кролів за гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту 

вірогідно підвищується рівень естерифікованого холестеролу, але знижується 

– неестерифікованих жирних кислот.  

Зафіксовано, що в ліпідному складі скелетних м’язів кролів за гострого 

L-аргінін-індукованого панкреатиту, коригованого згодовуванням лляної 

олії, порівняно з контролем, знижується відносний рівень 

неестерифікованого (5,75 проти 6,76 %) та естерифікованого (20,59 проти 

21,43 %) холестеролу, але підвищується – неестерифікованих жирних кислот 

(5,31 проти 4,91 %). Одночасно у скелетних м’язах кролів за гострого                    

L-аргінін-індукованого панкреатиту, коригованого згодовуваною лляною 

олією, вірогідно зменшується вміст неестерифікованого холестеролу, але 
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зростає – триацилгліцеролів (табл. 3.3). У даному випадку це може вказувати 

на позитивний вплив лляної олії на ліпідний склад скелетних м’язів кролів за 

гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту. 

Виявлено, що в ліпідному складі скелетних м’язів кролів за гострого          

L-аргінін-індукованого панкреатиту та згодовування соняшникової олії, 

порівняно з контролем, зростає відносний вміст неестерифікованого (7,75 

проти 6,76 %) та естерифікованого (23,67 проти 21,43 %) холестеролу, але 

зменшується – фосфоліпідів (25,83 проти 27,05 %) і неестерифікованих 

жирних кислот (3,62 проти 4,91 %). Одночасно у скелетних м’язах кролів за 

гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту та згодовування соняшникової 

олії вірогідно зростає вміст неестерифікованого та естерифікованого 

холестеролу, але зменшується – неестерифікованих жирних кислот (табл. 

3.3). У даному випадку це може вказувати на негативний вплив 

соняшникової олії на ліпідний склад скелетних м’язів кролів за гострого                

L-аргінін-індукованого панкреатиту. 

Встановлено, що в ліпідному складі плазми крові (37,05 проти 

34,87 %), печінки (41,83 проти 40,92 %) та скелетних м’язів кролів (27,70 

проти 27,05 %) за згодовування лляної олії здоровим кролям, порівняно з 

контролем, підвищується відносний рівень фосфоліпідів. При цьому в 

печінці вірогідно зменшується вміст неестерифікованого, а в скелетних 

м’язах – неестерифікованого та естерифікованого холестеролу (табл. 3.3). 

Видно холестерол в організмі наведених вище кролів більш ефективно 

використовується для синтезу відповідних похідних. З таблиці 3.3 видно, що 

в скелетних м’язах згадуваних кролів вірогідно підвищується рівень 

триацилгліцеролів. Це свідчить про позитивний вплив згодовуваної лляної 

олії на рівень депонування найбільш енергетично цінних ліпідів у скелетних 

м’язах кролів. 

Результати наведених вище експериментальних досліджень 

представлені у наступних публікаціях [27] і патенті [85]. 
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3.4. Вміст жирних кислот загальних ліпідів і неестерифікованих 

жирних кислот та жирнокислотний склад фосфоліпідів, 

естерифікованого холестеролу й триацилгліцеролів у плазмі крові, 

печінці й скелетних м’язах кролів за гострого L-аргінін-індукованого 

панкреатиту та при згодовуванні лляної й соняшникової олій 

 

 

3.4.1. Вміст жирних кислот загальних ліпідів у плазмі крові, печінці 

й скелетних м’язах кролів за гострого L-аргінін-індукованого 

панкреатиту та при згодовуванні лляної й соняшникової олій. 

Встановлено, що за гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту, порівняно 

з контролем, зростає вміст жирних кислот загальних ліпідів у плазмі крові 

кролів (табл. 3.4). З наведеної таблиці видно, що це відбувається за рахунок 

насичених жирних кислот з парною (каприлової, капринової, лауринової, 

міристинової, пальмітинової, стеаринової та арахінової) і непарною 

(пентадеканової) кількістю вуглецевих атомів у ланцюгу та мононенасичених 

жирних кислот родини ω-9 (олеїнової та ейкозаєнової). Одночасно в їх плазмі 

крові зростає вміст більш довголанцюгових і більш ненасичених похідних 

лінолевої (1,09 проти 1,13) та ліноленової (0,49 проти 0,51) кислот. 

Вказані вище зміни вмісту насичених і мононенасичених жирних 

кислот загальних ліпідів можуть свідчити про деяке нагромадження ліпідів у 

плазмі крові кролів за гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту. Можна 

вважати, що це є наслідком вірогідного зростання вмісту неестерифікованого 

та естерифікованого холестеролу. Такий процес є дуже небажаним, оскільки 

провокує відкладання останнього на стінках кровоносних судин, а отже, і 

серцево-судинні захворювання. 

Під впливом згодовуваної лляної олії в плазмі крові кролів за гострого 

L-аргінін-індукованого панкреатиту, порівняно з контролем, також зростає 

концентрація жирних кислот загальних ліпідів (табл. 3.4). Можна 
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Таблиця 3.4 

Вміст жирних кислот загальних ліпідів у плазмі крові, печінці та скелетних м’язах кролів за гострого L-аргінін-

індукованого панкреатиту та при згодовуванні лляної й соняшникової олій (M±m, n=5) 

 

Жирні кислоти 

 та їх код 

Групи кролів 

К 
К+лляна  

олія 
П 

П+лляна  

олія 

П+ соняшникова 

олія 

1 2 3 4 5 6 

Плазма крові, г • 10
-3

/л 

Каприлова, 8:0 2,1±0,1 2,5±0,1* 2,8±0,1*** 2,3±0,1 ºº 3,0±0,1*** 

Капринова, 10:0 4,3±0,1 4,5±0,1 5,0±0,1*** 4,5±0,1 ººº 5,3±0,1*** 
♦♦

 

Лауринова, 12:0 6,9±0,1 7,1±0,1 7,6±0,1*** 7,1±0,1 ººº 7,8±0,1*** 

Міристинова, 14:0 10,7±0,6 12,6±0,2*** 12,7±0,1*** 12,8±0,1*** 13,1±0,2** 

Пентадеканова, 15:0 6,4±0,2 7,2±0,1*** 7,0±0,1*** 7,2±0,1*** 7,2±0,1*** 

Пальмітинова, 16:0 142,5±6,0 166,3±4,1*** 170,9±2,3*** 169,3±1,9*** 173,5±1,5*** 

Пальмітоолеїнова, 16:1 20,1±0,7 21,4±0,6 19,4±0,7 21,2±0,7 21,4±0,7 

Стеаринова, 18:0 185,5±4,3 187,9±6,3 202,7±1,4*** 189,1±4,2 ººº 213,8±3,9*** 
♦♦

 

Олеїнова, 18:1 739,9±9,0 743,4±9,7 779,8±3,7*** 745,4±8,6 ººº 777,3±3,8*** 

Лінолева, 18:2 280,8±7,2 281,2±4,4 287,5±7,3 287,2±7,4 307,3±5,0**
♦
 

Ліноленова, 18:3 151,7±3,6 179,3±5,2*** 156,7±3,5 178,8±5,6*** ººº 154,5±2,5 

Арахінова, 20:0 5,8±0,2 5,9±0,1 6,9±0,2*** 6,1±0,2 ººº 7,2±0,2*** 

Ейкозаєнова, 20:1 3,8±0,2 4,0±0,1 4,9±0,2*** 4,0±0,2 ººº 5,1±0,1*** 

Ейкозадиєнова, 20:2 5,8±0,1 6,4±0,1*** 6,0±0,1 6,4±0,1*** ºº 6,4±0,1** 

Ейкозатриєнова, 20:3 40,6±1,2 38,8±0,9 43,7±1,3 38,0±1,3 ººº 44,4±0,6** 

Ейкозатетраєнова 

(арахідонова), 20:4 
117,0±1,7 121,3±0,7* 120,7±1,6 121,7±1,9 123,9±0,9*** 

Ейкозапентаєнова, 20:5 34,8±1,3 44,6±0,6*** 37,7±1,3 44,1±1,7*** ººº 35,6±0,6 
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Продовження таблиці 3.4 

1 2 3 4 5 6 

Докозадиєнова, 22:2 24,8±1,4 25,3±0,6 28,0±1,3 27,1±1,1 28,4±0,7* 

Докозатриєнова, 22:3 27,8±1,3 35,6±0,6*** 31,3±1,3 36,3±1,6*** º 27,0±0,5
♦♦♦

 

Докозатетраєнова, 22:4 60,7±1,8 66,4±1,3* 66,0±1,8 65,5±2,1 67,8±1,2** 

Докозапентаєнова, 22:5 108,7±3,1 126,2±0,6*** 116,5±3,0 126,3±3,0*** º 113,2±1,3 

Докозагексаєнова, 22:6 128,8±3,4 148,8±1,0*** 134,9±3,3 147,7±2,9*** ºº 127,9±1,1
♦
 

Загальний вміст жирних 

кислот 
2109,5 2236,54 2248,8 2248,5 2271,08 

У т. ч. насичені 364,4 393,98 415,8 398,6 431,0 

           мононенасичені 763,7 768,74 804,0 770,6 803,82 

           поліненасичені 981,4 1073,82 1029,0 1079,3 1036,28 

ω-3/ω-6 0,85 0,99 0,86 0,98 0,79 

Печінка, г/кг сирої маси 

Каприлова, 8:0 0,02±0,00 0,03±0,00 0,06±0,01 *** 0,03±0,00 ººº 0,07±0,00*** 
♦
 

Капринова, 10:0 0,05±0,00 0,06±0,00 0,08±0,00*** 0,07±0,00*** 0,08±0,00*** 

Лауринова, 12:0 0,07±0,01 0,24±0,16 0,12±0,01*** 0,09±0,01 ºº 0,12±0,00*** 

Міристинова, 14:0 0,12±0,01 0,13±0,00 0,18±0,01*** 0,14±0,01 ºº 0,19±0,00*** 

Пентадеканова, 15:0 0,06±0,00 0,07±0,00 0,09±0,01*** 0,07±0,00 ººº 0,10±0,00*** 

Пальмітинова, 16:0 1,19±0,05 1,27±0,05 1,36 ±0,03*** 1,23±0,05 º 1,48±0,04*** 
♦
 

Пальмітоолеїнова, 16:1 0,22±0,01 0,26±0,01** 0,25±0,01 0,26±0,01* 1,24±0,01*** 
♦♦♦

 

Стеаринова, 18:0 1,74±0,05 1,45±0,06*** 1,99±0,03*** 1,54±0,02*** ººº 2,18±0,05*** 
♦♦

 

Олеїнова, 18:1 6,42±0,11 6,71±0,13 6,91±0,11*** 6,81±0,08** 7,08±0,08*** 

Лінолева, 18:2 3,28±0,07 3,61±0,13* 3,58±0,06*** 3,62±0,06*** 3,81±0,11*** 

Ліноленова, 18:3 1,42±0,05 1,82±0,08** 1,71±0,05*** 1,90±0,10*** º 1,67±0,10* 

Арахінова, 20:0 0,05±0,00 0,04±0,00* 0,08±0,01*** 0,04±0,00 ººº 0,11±0,01*** 
♦♦♦

 

Ейкозаєнова, 20:1 0,04±0,00 0,06±0,00** 0,05±0,00 0,06±0,01* 0,05±0,00 

Ейкозадиєнова, 20:2 0,05±0,00 0,06±0,00 0,07±0,00*** 0,06±0,00 0,09±0,00*** 
♦♦♦
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Продовження таблиці 3.4 

1 2 3 4 5 6 

Ейкозатриєнова, 20:3 0,57±0,02 0,61±0,02 0,60±0,02 0,60±0,01 0,67±0,02*** 
♦♦

 

Ейкозатетраєнова 

(арахідонова), 20:4 
1,31±0,05 1,58±0,16 1,48±0,02*** 1,35±0,04 ºº 1,60±0,06*** 

Ейкозапентаєнова, 20:5 0,38±0,02 0,52±0,02*** 0,41±0,02 0,51±0,03*** ººº 0,42±0,01 

Докозадиєнова, 22:2 0,27±0,01 0,28±0,01 0,30±0,01 0,29±0,01 0,33±0,01** 

Докозатриєнова, 22:3 0,29±0,01 0,34±0,01** 0,32±0,01 0,34±0,01*** 0,31±0,01 

Докозатетраєнова, 22:4 0,65±0,02 0,70±0,01* 0,69±0,02 0,71±0,02* 0,73±0,01*** 

Докозапентаєнова, 22:5 1,22±0,08 1,60±0,09** 1,33±0,08 1,64±0,07*** ººº 1,31±0,02 

Докозагексаєнова, 22:6 1,53±0,06 2,08±0,09*** 1,62±0,05 2,01±0,08*** ººº 1,59±0,13 

Загальна концентрація 

жирних кислот 
20,97 23,52 23,28 23,38 25,23 

У т. ч. насичені 3,31 3,29 3,96 3,22 4,33 

           мононенасичені 6,68 7,03 7,20 7,12 8,37 

           поліненасичені 10,98 13,20 12,12 13,04 12,53 

ω-3/ω-6 0,79 0,93 0,80 0,97 0,73 

Скелетні м’язи, г • 10
-3

/кг сирої маси 

Каприлова, 8:0 11,4±0,6 13,4±0,5* 14,4 ±0,5*** 14,0±0,4*** 14,2±0,5*** 

Капринова, 10:0 25,0±3,3 31,7±1,3 35,5±1,5** 32,4±3,3 35,7±0,5** 

Лауринова, 12:0 40,1±1,8 42,5±1,5 50,0±1,6*** 43,0±1,9 ºº 51,4±0,9*** 

Міристинова, 14:0 60,6±1,9 64,2±1,8 72,2 ±2,0*** 64,2±1,9 ºº 73,2±0,7*** 

Пентадеканова, 15:0 38,6±1,6 41,8±1,0 47,8±1,6*** 41,6±1,5 ºº 48,8±0,8*** 

Пальмітинова, 16:0 1260,3±25,8 1516,2±17,5*** 1472,4±46,6*** 1305,1±26,0 ººº 1128,1±12,9*** 
♦♦♦

 

Пальмітоолеїнова, 16:1 132,2±5,4 148,8±4,4* 158,8±3,7*** 152,3±5,2** 169,3±3,4*** 
♦
 

Стеаринова, 18:0 1628,3±47,4 1637,7±19,3 1864,8±24,9*** 1641,9±48,1 ººº 1891,4±8,9*** 

Олеїнова, 18:1 6182,8±198,2 6249,9±19,5 6344,2±193,7 6301,0±187,5 6352,1±21,5 

Лінолева, 18:2 1147,2±49,5 1181,2±17,2 1212,4±34,2 1178,9±31,6 1257,9±12,0* 
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Продовження таблиці 3.4 

1 2 3 4 5 6 

Ліноленова, 18:3 634,9±20,5 729,7±7,9*** 670,6±20,2 736,2±15,9*** ºº 665,0±7,2 

Арахінова, 20:0 42,4±1,2 45,5±2,0 49,7±1,1*** 45,4±1,1 ºº 51,4± 0,8*** 

Ейкозаєнова, 20:1 28,5±1,1 29,6±1,2 34,6±0,8*** 30,4±1,0 ººº 35,4±0,6*** 

Ейкозадиєнова, 20:2 38,6±1,2 39,5±1,3 40,8±0,9 39,6±1,2 42,7±0,8** 

Ейкозатриєнова, 20:3 218,1±6,2 223,8±7,7 232,4±6,51 225,9±6,1 239,5±1,7*** 

Ейкозатетраєнова 

(арахідонова), 20:4 
625,8±18,4 640,4±13,0 649,3±16,7 641,4±16,5 656,9±2,4 

Ейкозапентаєнова, 20:5 165,2±4,4 195,1±8,1** 175,1±3,9 194,0±4,8*** ººº 174,4±6,8 

Докозадиєнова, 22:2 90,9±2,1 93,5±2,0 95,6±2,1 94,0±1,6 100,3±1,4*** 

Докозатриєнова, 22:3 117,2±4,3 145,9±4,7*** 142,4±20,3 146,0±20,1 143,4±3,7*** 

Докозатетраєнова, 22:4 275,1±9,3 283,0±6,9 295,9±8,0 287,7±7,8 307,1±3,1** 

Докозапентаєнова, 22:5 522,8±17,0 601,0±7,8*** 546,7±17,7 604,2±8,1*** ºº 539,8±5,3 

Докозагексаєнова, 22:6 625,8±18,6 725,6±9,1*** 650,2±18,5 721,1±14,3*** ººº 640,9±9,0 

Загальний вміст 

жирних кислот 
13911,5 14680,08 14856,0 14540,3 14618,82 

У т. ч. насичені 3106,7 3393,00 3606,9 3187,6 3294,20 

           мононенасичені 6343,4 6428,32 6537,6 6483,7 6556,82 

           поліненасичені 4461,4 4858,76 4711,5 4869,0 4767,80 

ω-3/ω-6 0,86 0,97 0,86 0,97 0,83 
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констатувати, що під впливом згодовуваної лляної олії концентрація жирних 

кислот загальних ліпідів у плазмі крові кролів за гострого L-аргінін-

індукованого панкреатиту збільшується за рахунок насичених жирних кислот 

з парною (міристинової та пальмітинової) і непарною (пентадеканової) 

кількістю вуглецевих атомів у ланцюгу та поліненасичених жирних кислот 

родин ω-3 (ліноленової, ейкозапентаєнової, докозатриєнової, 

докозапентаєнової та докозагексаєнової) і ω-6 (ейкозадиєнової). При цьому 

сильно зростає співвідношення вмісту поліненасичених жирних кислот 

родини ω-3 до поліненасичених жирних кислот родини ω-6 (табл. 3.4).  

Відзначені зміни концентрації насичених і поліненасичених жирних 

кислот можуть вказувати, з одного боку, на деяке нагромадження ліпідів, а з 

другого, враховуючи те, що не змінюється концентрація триацилгліцеролів, 

неестерифікованого та естерифікоованого холестеролу, – на нормалізацію 

згодовуваною лляною олією ліпідного складу в плазмі крові кролів за 

гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту. 

Можна констатувати, що під впливом згодовуваної соняшникової олії 

концентрація жирних кислот загальних ліпідів у плазмі крові кролів за 

гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту збільшується за рахунок 

насичених жирних кислот з парною (каприлової, капринової, лауринової, 

міристинової, пальмітинової, стеаринової та арахінової) і непарною 

(пентадеканової) кількістю вуглецевих атомів у ланцюгу, мононенасичених 

жирних кислот родини ω-9 (олеїнової та ейкозаєнової) та поліненасичених 

жирних кислот родини ω-6  (лінолевої, ейкозадиєнової, ейкозатриєнової, 

ейкозатетраєнової-арахідонової, докозадиєнової та докозатетраєнової). При 

цьому сильно зменшується співвідношення вмісту поліненасичених жирних 

кислот родини ω-3 до поліненасичених жирних кислот родини ω-6 (табл. 3.4). 

Під впливом згодовуваної ляної олії концентрація жирних кислот 

загальних ліпідів у плазмі крові кролів збільшується за рахунок насичених 

жирних кислот з парною (каприлової, міристинової та пальмітинової) і 
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непарною (пентадеканової) кількістю вуглецевих атомів у ланцюгу та 

поліненасичених жирних кислот родин ω-3 (ліноленової, ейкозапентаєнової, 

докозатриєнової, докозапентаєнової та докозагексаєнової) і ω-6 

(ейкозадиєнової, ейкозатриєнової, ейкозатетраєнової-арахідонової та 

докозатетраєнової). При цьому сильно зростає співвідношення вмісту 

поліненасичених жирних кислот родини ω-3 до поліненасичених жирних 

кислот родини ω-6 (табл. 3.4). Одночасно в їх плазмі крові зростає вміст 

більш довголанцюгових і більш ненасичених похідних лінолевої кислоти 

(1,09 проти 1,13). 

З таблиці 3.4 видно, що рівень жирних кислот загальних ліпідів у 

печінці кролів за гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту, порівняно з 

контролем, підвищується за рахунок насичених жирних кислот з парною 

(каприлової, капринової, лауринової, міристинової, пальмітинової, 

стеаринової та арахінової) та непарною (пентадеканової) кількістю 

вуглецевих атомів у ланцюгу, мононенасичених жирних кислот родини ω-9 

(олеїнової) та поліненасичених жирних кислот родин ω-3 (ліноленової) і ω-6 

(лінолевої, ейкозадиєнової та ейкозатетраєнової-арахідонової). Одночасно в 

їх печінці зменшується вміст більш довголанцюгових і більш ненасичених 

похідних ліноленової кислоти (0,46 проти 0,42). Зміни рівня жирних кислот 

загальних ліпідів у печінці кролів за гострого L-аргінін-індукованого 

панкреатиту зумовлені вірогідним зростанням у ній вмісту 

неестерифікованого та естерифікованого холестеролу. 

Із згадуваної таблиці видно, що рівень жирних кислот загальних ліпідів 

у печінці кролів за гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту, 

коригованого згодовуваною лляною олією, порівняно з контролем, 

підвищується за рахунок мононенасичених жирних кислот родин ω-7 

(пальмітоолеїнової) і ω-9 (олеїнової та ейкозаєнової) та, особливо, 

поліненасичених жирних кислот родин ω-3 (ліноленової, ейкозапентаєнової, 

докозатриєнової, докозапентаєнової та докозагексаєнової) і ω-6 (лінолевої та 
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докозатетраєнової). Одночасно у печінці наведених вище кролів 

підвищується співвідношення вмісту поліненасичених жирних кислот 

родини ω-3 до поліненасичених жирних кислот родини ω-6 (табл. 3.4). При 

цьому в їх печінці зменшується вміст більш довголанцюгових і більш 

ненасичених похідних лінолевої кислоти (1,20 проти 1,15). Викликає інтерес 

той факт, що в печінці наведених вище кролів вірогідно знижується рівень 

дуже шкідливої для організму людини та тварин насиченої жирної кислоти 

загальних ліпідів – стеаринової. 

Із таблиці 3.4 видно, що вміст жирних кислот загальних ліпідів у 

печінці кролів за гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту та 

згодовуваної соняшникової олією, порівняно з контролем, підвищується за 

рахунок мононенасичених жирних кислот родин ω-7 (пальмітоолеїнової) і           

ω-9 (олеїнової) і поліненасичених жирних кислот родин ω-3 (ліноленової) і 

ω-6 (лінолевої, ейкозадиєнової, ейкозатриєнової, ейкозатетраєнової-

арахідонової, докозадиєнової та докозатетраєнової) та, особливо, насичених 

жирних кислот з парною (каприлової, капринової, лауринової, міристинової, 

пальмітинової, стеаринової та арахінової) і непарною (пентадеканової) 

кількістю вуглецевих атомів у ланцюгу. Одночасно у печінці наведених вище 

кролів знижується співвідношення вмісту поліненасичених жирних кислот 

родини ω-3 до поліненасичених жирних кислот родини ω-6 (табл. 3.4). При 

цьому в їх печінці зростає вміст більш довголанцюгових і більш ненасичених 

похідних лінолевої кислоти (1,11 проти 1,15), але зменшується – ліноленової 

(0,46 проти 0,41).  

Із таблиці 3.4 видно, що рівень жирних кислот загальних ліпідів у 

печінці здорових кролів за згодовування лляної олії, порівняно з контролем, 

підвищується за рахунок мононенасичених жирних кислот родин ω-7 

(пальмітоолеїнової) і ω-9 (ейкозаєнової) та, особливо, поліненасичених 

жирних кислот родин ω-3 (ліноленової, ейкозапентаєнової, докозатриєнової, 

докозапентаєнової та докозагексаєнової) і ω-6 (лінолевої та 
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докозатетраєнової). Одночасно у печінці наведених вище кролів 

підвищується співвідношення вмісту поліненасичених жирних кислот 

родини ω-3 до поліненасичених жирних кислот родини ω-6 (табл. 3.4). При 

цьому в їх печінці зростає вміст більш довголанцюгових і більш ненасичених 

похідних лінолевої кислоти (1,12 проти 1,15). Викликає інтерес той факт, що 

в печінці наведених вище кролів також вірогідно знижується рівень дуже 

шкідливої для організму людини та тварин насиченої жирної кислоти 

загальних ліпідів – стеаринової. 

Встановлено, що вміст жирних кислот загальних ліпідів у скелетних 

м’язах кролів за гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту, порівняно з 

контролем, збільшується з боку насичених жирних кислот з парною 

(каприлової, капринової, лауринової, міристинової, пальмітинової, 

стеаринової та арахінової) і непарною (пентадеканової) кількістю вуглецевих 

атомів у ланцюгу та мононенасичених жирних кислот родин ω-7 

(пальмітоолеїнової) і ω-9 (ейкозаєнової). Зміни вмісту жирних кислот 

загальних ліпідів у скелетних м’язах кролів за гострого L-аргінін-

індукованого панкреатиту зумовлені вірогідним підвищенням у них рівня 

естерифікованого холестеролу. 

Зафіксовано, що рівень жирних кислот загальних ліпідів у скелетних 

м’язах кролів за гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту, коригованого 

згодовуванням лляної олії, порівняно з контролем, підвищується за рахунок 

насичених жирних кислот з парною кількістю вуглецевих атомів у ланцюгу 

(каприлової), мононенасичених жирних кислот родини ω-7 

(пальмітоолеїнової) та, особливо, поліненасичених жирних кислот родини          

ω-3 (ліноленової, ейкозапентаєнової, докозапентаєнової та 

докозагексаєнової). Це видно з таблиці 3.4. З наведеної вище таблиці видно 

також, що одночасно у скелетних м’язах згадуваних кролів сильно зростає 

співвідношення вмісту поліненасичених жирних кислот родини ω-3 до 

поліненасичених жирних кислот родини ω-6.  
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Слід відмітити, що в скелетних м’язах кролів за гострого L-аргінін-

індукованого панкреатиту, коригованого згодовуваною лляною олією, 

вірогідно знижується рівень неестерифікованого холестеролу на тлі 

вірогідного зростання триацилгліцеролів. Наведене вище може свідчити про 

нормалізацію ліпідного та жирнокислотного складу скелетних м’язів. 

Виявлено, що концентрація жирних кислот загальних ліпідів у 

скелетних м’язах кролів за гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту та 

згодовування соняшникової олії, порівняно з контролем, збільшується з боку 

насичених жирних кислот з парною (каприлової, капринової, лауринової, 

міристинової, пальмітинової, стеаринової та арахінової) і непарною 

(пентадеканової) кількістю вуглецевих атомів у ланцюгу, мононенасичених 

жирних кислот родин ω-7 (пальмітоолеїнової) і ω-9 (ейкозаєнової) та, 

особливо, поліненасичених жирних кислот родини ω-6 (лінолевої, 

ейкозадиєнової, ейкозатриєнової, докозадиєнової та докозатетраєнової). Це 

видно з таблиці 3.4. З наведеної вище таблиці видно також, що одночасно у 

скелетних м’язах згадуваних кролів зменшується співвідношення вмісту 

поліненасичених жирних кислот родини ω-3 до поліненасичених жирних 

кислот родини ω-6.  

Слід зазначити, що в скелетних м’язах кролів за гострого L-аргінін-

індукованого панкреатиту та згодовування соняшникової олії вірогідно 

зростає вміст естерифікованого та неестерифікованого холестеролу. 

Наведене вище може вказувати на погіршення ліпідного та жирнокислотного 

складу скелетних м’язів. 

Виявлено, що вміст жирних кислот загальних ліпідів у скелетних 

м’язах здорових кролів за згодовуваня лляної олії, порівняно з контролем, 

зростає за рахунок насичених жирних кислот з парною кількістю вуглецевих 

атомів у ланцюгу (каприлової та пальмітинової), мононенасичених жирних 

кислот родини ω-7 (пальмітоолеїнової) та, особливо, поліненасичених 

жирних кислот родини ω-3 (ліноленової, ейкозапентаєнової, докозатриєнової, 
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докозапентаєнової та докозагексаєнової). Це видно з таблиці 3.4. З наведеної 

вище таблиці видно також, що одночасно у скелетних м’язах згадуваних 

кролів сильно зростає співвідношення вмісту поліненасичених жирних 

кислот родини ω-3 до поліненасичених жирних кислот родини ω-6.  

Слід відмітити, що за згодовуваня лляної олії в скелетних м’язах 

здорових кролів вірогідно зменшується вміст естерифікованого та 

неестерифікованого холестеролу, але зростає – триацилгліцеролів. Наведене 

вище може вказувати на депонування у скелетних м’язах багатих на 

поліненасичені жирні кислоти родини ω-3 триацилгліцеролів. 

3.4.2. Вміст неестерифікованих жирних кислот у плазмі крові, 

печінці й скелетних м’язах кролів за гострого L-аргінін-індукованого 

панкреатиту та при згодовуванні лляної й соняшникової олій. 

Констатовано, що за гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту, порівняно 

з контролем, зменшується вміст неестерифікованих жирних кислот у плазмі 

крові кролів (табл. 3.5). З наведеної вище таблиці видно, що це відбувається 

за рахунок насичених жирних кислот з парною кількістю вуглецевих атомів у 

ланцюгу (каприлової, лауринової та міристинової), мононенасичених жирних 

кислот родин ω-7 (пальмітоолеїнової) і ω-9 (олеїнової і ейкозаєнової) та 

поліненасичених жирних кислот родин ω-3 (ейкозапентаєнової, 

докозатриєнової, докозапентаєнової та докозагексаєнової) і ω-6 

(ейкозадиєнової, ейкозатриєнової, докозатетраєнової). При цьому 

зменшується співвідношення вмісту поліненасичених жирних кислот родини 

ω-3 до поліненасичених жирних кислот родини ω-6 (табл. 3.5). Одночасно в 

їх плазмі крові зменшується вміст більш довголанцюгових і більш 

ненасичених похідних лінолевої (1,42 проти 1,36) та ліноленової (0,53 проти 

0,47) кислот. 

Вказані вище зміни вмісту неестерифікованих насичених, 

мононенасичених і поліненасичених жирних кислот у плазмі крові кролів за 

гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту можуть свідчити про більше їх 
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використання на енергетичні потреби організму. Також можна вважати, що 

це є наслідком вірогідного зростання вмісту неестерифікованого холестеролу 

у плазмі крові. Такий процес є дуже небажаним, оскільки провокує 

відкладання холестеролу на стінках кровоносних судин, а отже, і серцево-

судинні захворювання. 

Під впливом згодовуваної лляної олії в плазмі крові кролів за гострого 

L-аргінін-індукованого панкреатиту, порівняно з контролем, також 

зменшується концентрація неестерифікованих жирних кислот (табл. 3.5). 

Можна констатувати, що під впливом згодовуваної лляної олії концентрація 

неестерифікованих жирних кислот у плазмі крові кролів за гострого                      

L-аргінін-індукованого панкреатиту зменшується за рахунок насичених 

жирних кислот з парною кількістю вуглецевих атомів у ланцюгу (каприлової, 

лауринової та міристинової) та мононенасичених жирних кислот родин ω-7 

(пальмітоолеїнової) і ω-9 (олеїнової та ейкозаєнової). При цьому зростає 

співвідношення вмісту неестерифікованих поліненасичених жирних кислот 

родини ω-3 до неестерифікованих поліненасичених жирних кислот родини ω-

6 (табл. 3.5). Одночасно зменшується вміст більш довголанцюгових і більш 

ненасичених похідних лінолевої кислоти (1,43 проти 1,36).  

З таблиці 3.5 видно, що за гострого L-аргінін-індукованого 

панкреатиту та згодовування соняшникової олії, порівняно з контролем, у 

плазмі крові кролів також знижується рівень неестерифікованих жирних 

кислот. Але вже в цьому випадку він знижується з боку насичених жирних 

кислот з парною (каприлової, капринової лауринової, міристинової та 

арахінової) і непарною (пентадеканової) кількістю вуглецевих атомів у 

ланцюгу, мононенасичених жирних кислот родин ω-7 (пальмітоолеїнової) і 

ω-9 (олеїнової та ейкозаєнової) та поліненасичених жирних кислот родин ω-3 

(ейкозапентаєнової, докозатриєнової, докозапентаєнової та 

докозагексаєнової) і ω-6 (ейкозадиєнової, ейкозатриєнової та 

докозатетраєнової). При цьому сильно зменшується співвідношення вмісту 
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Таблиця 3.5 

Вміст неестерифікованих жирних кислот у плазмі крові, печінці та скелетних м’язах кролів за гострого L-аргінін-

індукованого панкреатиту та при згодовуванні лляної й соняшникової олій (M±m, n=5) 

 

Жирні кислоти 

 та їх код 

Групи кролів 

К 
К+лляна  

олія 
П 

П+лляна  

олія 

П+ соняшникова 

олія 

1 2 3 4 5 6 

Плазма крові, г • 10
-3

/л 

Каприлова, 8:0 0,10±0,00 0,07±0,00*** 0,07±0,00*** 0,07±0,00*** 0,08±0,00*** 
♦
 

Капринова, 10:0 0,16±3,17 0,13±0,00** 0,12±0,01 0,12±0,00 0,13±0,00** 
♦♦

 

Лауринова, 12:0 0,29±0,01 0,23±0,00*** 0,23±0,01*** 0,22±0,01*** 0,24±0,00*** 

Міристинова, 14:0 0,57±0,01 0,49±0,00*** 0,49±0,01*** 0,50±0,01*** 0,50±0,00*** 

Пентадеканова, 15:0 0,31±0,01 0,28±0,00* 0,30±0,01 0,29±0,01 0,28±0,00** 

Пальмітинова, 16:0 5,45±0,13 5,34±0,03 5,37±0,13 5,33±0,13 5,34±0,03 

Пальмітоолеїнова, 16:1 0,92±0,02 0,81±0,01*** 0,81±0,02*** 0,82±0,01*** 0,81±0,01*** 

Стеаринова, 18:0 8,66±0,25 8,39±0,17 8,50±0,25 8,46±0,24 8,14±0,17 

Олеїнова, 18:1 30,33±1,05 26,17±1,40* 25,86±0,38*** 26,00±0,38*** 25,12±1,28** 

Лінолева, 18:2 14,51±0,44 13,52±1,00 14,06±0,41 14,17±0,43 13,95±0,90 

Ліноленова, 18:3 6,48±0,19 7,32±0,20** 6,38±0,18 7,21±0,06*** ººº 6,92±0,15* 
♦
 

Арахінова, 20:0 0,28±0,01 0,25±0,01* 0,26±0,01 0,26±0,01 0,26±0,01* 

Ейкозаєнова, 20:1 0,18±0,01 0,13±0,01*** 0,14±0,00*** 0,14±0,00*** 0,14±0,01** 

Ейкозадиєнова, 20:2 0,26±0,01 0,20±0,01*** 0,21±0,01*** 0,20±0,01*** 0,22±0,01** 

Ейкозатриєнова, 20:3 1,82±0,06 1,50±0,07** 1,45±0,06*** 1,48±0,04*** 1,42±0,05*** 

Ейкозатетраєнова 

(арахідонова), 20:4 
5,24±0,16 5,20±0,07 5,26±0,17 5,19±0,15 5,27±0,07 

Ейкозапентаєнова, 20:5 1,60±0,05 1,80±0,07* 1,28±0,06*** 1,86±0,02*** ººº 1,13±0,05*** 
♦
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Продовження таблиці 3.5 

1 2 3 4 5 6 

Докозадиєнова, 22:2 1,10±0,02 1,02±0,04 1,05±0,01 1,04±0,01* 1,11±0,03 

Докозатриєнова, 22:3 1,18±0,05 1,28±0,05 1,00±0,01*** 1,22±0,05 ººº 0,97±0,03*** 

Докозатетраєнова, 22:4 2,30±0,05 2,01±0,04*** 1,97±0,03*** 2,01±0,03*** 2,06±0,05** 

Докозапентаєнова, 22:5 5,24±0,17 5,85±0,09** 4,50±0,06*** 5,91±0,06*** ººº 4,22±0,06*** 
♦♦♦

 

Докозагексаєнова, 22:6 5,74±0,09 6,16±0,06*** 5,23±0,06*** 6,09±0,04*** ººº 5,07±0,08*** 

Загальний вміст жирних 

кислот 
92,73 88,15 84,54 88,58 83,40 

У т. ч. насичені 15,82 15,18 15,34 15,24 14,97 

           мононенасичені 31,44 27,10 26,81 26,96 26,07 

           поліненасичені 45,47 45,87 42,39 46,38 42,35 

ω-3/ω-6 0,80 0,96 0,77 0,93 0,76 

Печінка, г • 10
-3

/кг сирої маси 

Каприлова, 8:0 2,1±0,1 1,9±0,0 1,6 ±0,1*** 2,0±0,1 ººº 1,6±0,0*** 

Капринова, 10:0 4,2±0,1 3,9±0,1* 3,7±0,1*** 4,1±0,1 ººº 3,7±0,1** 

Лауринова, 12:0 6,2±0,2 6,0±0,1 5,5±0,1*** 6,1±0,1 ººº 5,4±0,1*** 

Міристинова, 14:0 10,4±0,5 10,2±0,4 8,7±0,1*** 10,1±0,5 ººº 8,6±0,3** 

Пентадеканова, 15:0 5,2±0,2 5,1±0,1 4,5±0,1*** 5,0±0,1 ººº 4,3±0,1*** 

Пальмітинова, 16:0 57,1±1,8 54,0±2,3 48,6±1,0*** 55,5±1,7 ººº 47,0±2,5** 

Пальмітоолеїнова, 16:1 9,7±0,2 9,5±0,2 8,6±0,1*** 9,4±0,2 ººº 8,5±0,3** 

Стеаринова, 18:0 164,6±5,0 140,1±5,9** 142,1±2,4*** 140,4±1,9*** 143,4±6,5* 

Олеїнова, 18:1 316,7±8,8 276,6±7,6** 276,0±4,8*** 276,9±4,7*** 274,3±6,8*** 

Лінолева, 18:2 152,3±5,1 143,1±6,3 131,6±2,5*** 145,7±3,4 ººº 131,7±3,0** 

Ліноленова, 18:3 78,4±2,3 86,9±1,5** 66,3±1,8*** 83,1±2,3 ººº 70,7±1,3** 

Арахінова, 20:0 2,2±0,1 1,9±0,1** 2,0±0,1* 2,0±0,1** 1,9±0,1** 
♦
 

Ейкозаєнова, 20:1 1,7±0,0 1,4±0,0*** 1,4±0,0*** 1,4±0,0*** 1,3±0,0*** 

Ейкозадиєнова, 20:2 2,2±0,1 2,0±0,1* 2,1±0,1 2,0±0,1 2,1±0,0 
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Продовження таблиці 3.5 

1 2 3 4 5 6 

Ейкозатриєнова, 20:3 25,4±0,8 21,3±0,8*** 22,1±0,4*** 21,8±0,4*** 21,9±0,9** 

Ейкозатетраєнова 

(арахідонова), 20:4 
62,3±1,5 58,3±1,2* 55,9±1,0*** 59,7±1,4 º 57,5±1,2* 

Ейкозапентаєнова, 20:5 16,1±0,7 18,7±0,7** 15,6±0,7 17,3±0,7 15,0±0,7 

Докозадиєнова, 22:2 12,4±0,4 11,6±0,4 10,1±0,3*** 12,0±0,4 ººº 10,4±0,4** 

Докозатриєнова, 22:3 13,7±0,5 16,0±0,4*** 13,2±0,4 14,3±0,5 13,7±0,3 

Докозатетраєнова, 22:4 29,5±1,1 27,8±1,0 28,6±1,0 28,4±0,9 29,3±1,0 

Докозапентаєнова, 22:5 51,4±1,5 57,5±0,7*** 45,8±0,6*** 52,60±1,6 ººº 44,5±1,2** 

Докозагексаєнова, 22:6 62,5±1,7 71,7±1,5*** 54,2±1,1*** 64,1±1,6 ººº 51,7±1,1*** 

Загальна концентрація 

жирних кислот 
1086,3 1025,6 948,1 1013,9 948,48 

У т. ч. насичені 252,0 223,2 216,6 225,2 215,94 

           мононенасичені 328,1 287,4 286,0 287,7 284,08 

           поліненасичені 506,2 515,0 445,5 501,0 448,46 

ω-3/ω-6 0,78 0,95 0,78 0,86 0,77 

Скелетні м’язи, г • 10
-3

/кг сирої маси 

Каприлова, 8:0 0,6±0,1 0,4±0,0* 0,3±0,0*** 0,4±0,1* ºº 0,3±0,0*** 

Капринова, 10:0 1,2±0,1 1,0±0,0** 0,9±0,1*** 1,1±0,1 ººº 0,9±0,0*** 

Лауринова, 12:0 1,9±0,1 1,3±0,0*** 1,4±0,1*** 1,3±0,0*** 1,3±0,0*** 

Міристинова, 14:0 3,3±0,1 2,7±0,01*** 2,8±0,1*** 2,7±0,1*** 2,7±0,1*** 

Пентадеканова, 15:0 1,8±0,1 1,4±0,0*** 1,3±0,1*** 1,5±0,1** ººº 1,3±0,0*** 

Пальмітинова, 16:0 62,4±1,5 59,6±1,4 55,7±0,8*** 60,0±1,4 ºº 54,4±1,3*** 

Пальмітоолеїнова, 16:1 5,1±0,2 4,7±0,1 4,5±0,1*** 4,8±0,2 4,4±0,1** 

Стеаринова, 18:0 84,0±2,3 71,7±2,0*** 71,3±1,5*** 72,7±1,4*** 70,3±2,1*** 

Олеїнова, 18:1 315,6±10,6 310,8±7,0 275,3±1,8*** 311,0±11,0 ººº 274,6±6,3** 

Лінолева, 18:2 50,6±1,6 47,5±1,2 44,8±1,0*** 48,2±1,5 46,6±1,5* 
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Продовження таблиці 3.5 

1 2 3 4 5 6 

Ліноленова, 18:3 31,0±1,3 34,7±0,5* 24,6±1,0*** 30,4±1,3 ººº 25,3±1,0** 

Арахінова, 20:0 1,5±0,0 1,2±0,0*** 1,2±0,1*** 1,2±0,1*** 1,2±0,0*** 

Ейкозаєнова, 20:1 0,7±0,0 0,4±0,0*** 0,4±0,0*** 0,4±0,0*** 0,4±0,0*** 

Ейкозадиєнова, 20:2 1,5±0,0 1,0±0,0*** 1,1±0,1*** 1,1±0,1*** 1,0±0,0*** 

Ейкозатриєнова, 20:3 9,4±0,3 8,6±0,2* 9,1±0,3 8,8±0,3 9,0±0,1 

Ейкозатетраєнова 

(арахідонова), 20:4 
25,9±1,0 24,4±0,9 25,3±1,1 24,8±0,8 26,3±1,3 

Ейкозапентаєнова, 20:5 7,2±0,2 8,2±0,1*** 6,9±0,1 7,8±0,2** ººº 7,3±0,1 

Докозадиєнова, 22:2 5,4±0,1 5,0±0,1* 5,1±0,1* 5,1±0,1* 5,2±0,0* 

Докозатриєнова, 22:3 5,7±0,2 6,7±0,1*** 5,4±0,2 6,1±0,2 ººº 5,3±0,1* 

Докозатетраєнова, 22:4 12,5±0,5 13,4±0,3 11,8±0,5 13,0±0,4 12,0±0,3 

Докозапентаєнова, 22:5 25,0±1,3 29,8±0,8** 24,2±1,2 26,1±1,3 24,3±1,1 

Докозагексаєнова, 22:6 29,6±1,2 35,3±0,7*** 28,1±0,9 31,6±1,2 º 27,3±1,0,7 

Загальний вміст 

жирних кислот 
681,8 669,86 601,5 660,3 601,38 

У т. ч. насичені 156,6 139,36 134,8 141,1 132,40 

           мононенасичені 321,3 315,94 280,2 316,3 279,40 

           поліненасичені 203,9 214,56 186,5 202,9 189,58 

ω-3/ω-6 0,94 1,15 0,92 1,01 0,89 
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неестерифікованих поліненасичених жирних кислот родини ω-3 до 

неестерифікованих поліненасичених жирних кислот родини ω-6 (табл. 3.5). 

Одночасно зменшується вміст більш довголанцюгових і більш ненасичених 

похідних лінолевої (1,38 проти 1,36) та, особливо, ліноленової (0,61 проти 

0,47) кислот. 

Під впливом згодовуваної лляної олії в плазмі крові здорових кролів, 

порівняно з контролем, зменшується концентрація неестерифікованих 

насичених жирних кислот з парною (каприлової, капринової, лауринової, 

міристинової та арахінової) і непарною (пентадеканової) кількістю 

вуглецевих атомів у ланцюгу, мононенасичених жирних кислот родин ω-7 

(пальмітоолеїнової) і ω-9 (олеїнової та ейкозаєнової) та поліненасичених 

жирних кислот родини ω-6 (ейкозадиєнової, ейкозатриєнової та 

докозатетраєнової). При цьому в їх плазмі крові зростає вміст 

неестерифікованих поліненасичених жирних кислот родини ω-3 (ліноленової, 

ейкозапентаєнової, докозапентаєнової та докозагексаєнової). 

З таблиці 3.5 видно, що рівень неестерифікованих насичених жирних 

кислот у печінці кролів за гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту, 

порівняно з контролем, знижується за рахунок насичених жирних кислот з 

парною (каприлової, капринової, лауринової, міристинової, пальмітинової, 

стеаринової та арахінової) та непарною (пентадеканової) кількістю 

вуглецевих атомів у ланцюгу, мононенасичених жирних кислот родин ω-7 

(пальмітоолеїнової) і ω-9 (олеїнової та ейкозаєнової), а поліненасичених 

жирних кислот родин ω-3 (ліноленової, докозапентаєнової та  

докозагексаєнової)  і  ω-6  (лінолевої,  ейкозатриєнової, ейкозатетраєнової-

арахідонової, докозадиєнової). Одночасно в їх печінці зростає вміст більш 

довголанцюгових і більш ненасичених похідних лінолевої (1,11 проти 1,15) 

та ліноленової (0,51 проти 0,55) кислот. 

Із згадуваної таблиці видно, що вміст неестерифікованих жирних 

кислот у печінці кролів за гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту, 
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коригованого згодовуванням лляної олії, порівняно з контролем, знижується 

за рахунок насичених жирних кислот з парною кількістю вуглецевих атомів у 

ланцюгу (стеаринової та арахінової), мононенасичених жирних кислот 

родини ω–9 (олеїнової та ейкозаєнової) та поліненасичених жирних кислот 

родини ω-6 (ейкозатриєнової). Одночасно у печінці наведених вище кролів 

підвищується співвідношення вмісту неестерифікованих поліненасичених 

жирних кислот родини ω-3 до неестерифікованих поліненасичених жирних 

кислот родини ω-6 (табл. 3.5).  

З таблиці 3.5 видно, що за гострого L-аргінін-індукованого 

панкреатиту та згодовування соняшникової олії, порівняно з контролем, у 

печінці кролів знижується рівень неестерифікованих насичених жирних 

кислот з парною (каприлової, капринової, лауринової, міристинової, 

пальмітинової, стеаринової та арахінової) і непарною (пентадеканової) 

кількістю вуглецевих атомів у ланцюгу, мононенасичених жирних кислот 

родин ω-7 (пальмітоолеїнової) і ω-9 (олеїнової та ейкозаєнової) та 

поліненасичених жирних кислот родин ω-3 (ліноленової, докозапентаєнової 

та докозагексаєнової) і ω-6 (лінолевої, ейкозатриєнової, ейкозатетраєнової-

арахідонової та докозадиєнової). Одночасно зростає вміст більш 

довголанцюгових і більш ненасичених похідних лінолевої кислоти (1,09 

проти 1,16), але зменшується – ліноленової (0,57 проти 0,55). 

З таблиці 3.5 видно, що під впливом згодовуваної лляної олії у печінці 

здорових кролів, порівняно з контролем, зменшується концентрація 

неестерифікованих насичених жирних кислот з парною кількістю вуглецевих 

атомів у ланцюгу (капринової, стеаринової та арахінової), мононенасичених 

жирних кислот родини ω-9 (олеїнової та ейкозаєнової) та поліненасичених 

жирних кислот родини ω-6 (ейкозадиєнової, ейкозатриєнової та 

ейкозатетраєнової-арахідонової). При цьому в їх печінці зростає вміст 

неестерифікованих поліненасичених жирних кислот родини ω-3 (ліноленової, 



   74 

ейкозапентаєнової, докозатриєнової, докозапентаєнової та 

докозагексаєнової).  

У скелетних м’язах кролів за гострого L-аргінін-індукованого 

панкреатиту, порівняно з контролем, за рахунок насичених жирних кислот з 

парною (каприлової, капринової, лауринової, міристинової, пальмітинової, 

стеаринової та арахінової) і непарною (пентадеканової) кількістю вуглецевих 

атомів у ланцюгу, мононенасичених жирних кислот родин ω-7 

(пальмітоолеїнової) і ω-9 (олеїнової та ейкозаєнової) та поліненасичених 

жирних кислот родин ω-3 (ліноленової) і ω-6 (лінолевої, ейкозадиєнової та 

докозадиєнової) зменшується вміст неестерифікованих жирних кислот (табл. 

3.5). При цьому в їх скелетних м’язах зростає вміст більш довголанцюгових і 

більш ненасичених похідних лінолевої (0,85 проти 0,93) та ліноленової (0,38 

проти 0,46) кислот. 

Із наведеної вище таблиці видно, що за гострого L-аргінін-

індукованого панкреатиту, коригованого згодовуваною лляною олією, 

порівняно з контролем, вміст неестерифікованих жирних кислот зменшується 

з боку насичених жирних кислот з парною (каприлової, лауринової, 

міристинової, стеаринової та арахінової) та непарною (пентадеканової), 

мононенасичених жирних кислот родини ω-7 (ейкозаєнова) та 

поліненасичених жирних кислот родини ω-6 (ейкозадиєнової). Одночасно у 

скелетних м’язах наведених вище кролів зростає співвідношення вмісту 

неестерифікованих поліненасичених жирних кислот родини ω-3 до 

неестерифікованих поліненасичених жирних кислот родини ω-6 (табл. 3.5). 

При цьому в їх скелетних м’язах зростає вміст більш довголанцюгових і 

більш ненасичених похідних лінолевої (0,91 проти 0,93) та ліноленової (0,43 

проти 0,46) кислот. 

З таблиці 3.5 видно, що за гострого L-аргінін-індукованого 

панкреатиту та згодовування соняшникової олії, порівняно з контролем, у 

скелетних м’язах кролів знижується рівень неестерифікованих насичених 
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жирних кислот з парною (каприлової, капринової, лауринової, міристинової, 

пальмітинової, стеаринової та арахінової) і непарною (пентадеканової) 

кількістю вуглецевих атомів у ланцюгу, мононенасичених жирних кислот 

родин ω-7 (пальмітоолеїнової) і ω-9 (олеїнової та ейкозаєнової) та 

поліненасичених жирних кислот родин ω-3 (ліноленової та докозатриєнової) 

і ω-6 (лінолевої, ейкозадиєнової та докозадиєнової). При цьому зменшується 

співвідношення вмісту неестерифікованих поліненасичених жирних кислот 

родини ω-3 до неестерифікованих поліненасичених жирних кислот родини          

ω-6 (табл. 3.5). Одночасно зростає вміст більш довголанцюгових і більш 

ненасичених похідних лінолевої (0,87 проти 0,92) та ліноленової (0,39 проти 

0,46) кислот. 

З таблиці 3.5 видно, що під впливом згодовуваної лляної олії у 

скелетних м’язах здорових кролів, порівняно з контролем, зменшується 

концентрація неестерифікованих насичених жирних кислот з парною 

(каприлової, капринової, лауринової, міристинової, пальмітинової, 

стеаринової та арахінової) і непарною (пентадеканової) кількістю вуглецевих 

атомів у ланцюгу, мононенасичених жирних кислот родини ω-9 

(ейкозаєнової) та поліненасичених жирних кислот родини ω-6 

(ейкозадиєнової, ейкозатриєнової та докозадиєнової). При цьому в їх печінці 

зростає вміст неестерифікованих поліненасичених жирних кислот родини ω-

3 (ліноленової, ейкозапентаєнової, докозатриєнової, докозапентаєнової та 

докозагексаєнової). Одночасно сильно зростає співвідношення вмісту 

неестерифікованих поліненасичених жирних кислот родини ω-3 до 

неестерифікованих поліненасичених жирних кислот родини ω-6 (табл. 3.5) та 

вміст більш довголанцюгових і більш ненасичених похідних ліноленової 

кислоти (0,43 проти 0,46). 

3.4.3. Жирнокислотний склад фосфоліпідів плазми крові, печінки й 

скелетних м’язах кролів за гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту 

та при згодовуванні лляної й соняшникової олій. З таблиці 3.6 видно, що 
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в жирнокислотному складі фосфоліпідів плазми крові кролів за гострого             

L-аргінін-індукованого панкреатиту, порівняно з контролем, зростає 

відносний вміст насичених жирних кислот з парною (каприлової, 

капринової, лауринової, міристинової, пальмітинової, стеаринової та 

арахінової) та непарною (пентадеканової) кількістю вуглецевих атомів у 

ланцюгу, мононенасичених жирних кислот родини ω-9 (олеїнової), але 

зменшується – поліненасичених жирних кислот родин ω-3 

(ейкозапентаєнової, докозатриєнової, докозапентаєнової та 

докозагексаєнової) і ω-6 (ейкозатриєнової, ейкозатетраєнова-арахідонової, 

докозадиєнової та докозатетраєнової). При цьому в жирнокислотному складі 

фосфоліпідів плазми крові кролів зменшується співвідношення вмісту 

поліненасичених жирних кислот родини ω-3 до поліненасичених жирних 

кислот родини ω-6 (табл. 3.6). Одночасно у жирнокислотному складі 

фосфоліпідів плазми крові зменшується вміст більш довголанцюгових і 

більш ненасичених похідних лінолевої (1,48 проти 1,29) та ліноленової (0,52 

проти 0,46) кислот. 

У жирнокислотному складі фосфоліпідів плазми крові кролів за 

гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту, коригованого згодовуваною 

лляною олією, порівняно з контролем, зменшується концентрація 

мононенасичених жирних кислот, але збільшується – поліненасичених (табл. 

3.6). Рівень мононенасичених жирних кислот знижується за рахунок жирних 

кислот родини ω-9 (олеїнової та екозаєнової). Відносна кількість 

поліненасичених жирних кислот у жирнокислотному складі фосфоліпідів 

плазми крові збільшується з боку жирних кислот родини ω-3 (ліноленової, 

ейкозапентаєнової, докозатриєнової, докозапентаєнової тадокозагексаєнової). 

Співвідношення вмісту поліненасичених жирних кислот родини ω-3 до 

поліненасичених жирних кислот родини ω-6 при цьому зростає (табл. 3.6). 

Одночасно у жирнокислотному складі фосфоліпідів плазми крові 
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Таблиця 3.6 

Жирнокислотний склад фосфоліпідів плазми крові, печінки та скелетних м’язів кролів за гострого L-аргінін-

індукованого панкреатиту та при згодовуванні лляної й соняшникової олій, % (M±m, n=5) 

 

Жирні кислоти 

 та їх код 

Групи кролів 

К 
К+лляна  

олія 
П 

П+лляна  

олія 

П+ соняшникова 

олія 

1 2 3 4 5 6 

Плазма крові 

Каприлова, 8:0 0,09±0,00 0,10±0,00 0,12±0,00*** 0,10±0,00 ººº 0,10±0,004 

Капринова, 10:0 0,20±0,01 0,22±0,01 0,24±0,01*** 0,22±0,01 ººº 0,22±0,006
♦♦

 

Лауринова, 12:0 0,28±0,01 0,31±0,01 0,34±0,01*** 0,31±0,01 º 0,31±0,011 

Міристинова, 14:0 0,50±0,01 0,53±0,01 0,56±0,01*** 0,53±0,01 0,53±0,014 

Пентадеканова, 15:0 0,32±0,01 0,34±0,01 0,38±0,01*** 0,34±0,01 ººº 0,34±0,009 

Пальмітинова, 16:0 8,25±0,17 8,43±0,19 8,85±0,04*** 8,43±0,19 º 8,43±0,187 

Пальмітоолеїнова, 16:1 0,88±0,01 0,92±0,02 0,91±0,02 0,91±0,01 0,91±0,02 

Стеаринова, 18:0 9,23±0,23 9,42±0,21 10,24±0,14*** 9,47±0,23 ºº 11,58±0,37*** 
♦♦♦

 

Олеїнова, 18:1 30,44±0,40 26,85±0,76*** 33,15±0,40*** 26,84±0,37*** ººº 28,65±0,45** 
♦♦♦

 

Лінолева, 18:2 15,34±0,49 16,15±0,44 14,98±0,45 15,90±0,45  16,37±0,52 
♦
 

Ліноленова, 18:3 6,97±0,23 7,91±0,16** 6,68±0,21 7,92±0,07*** ººº 6,48±0,13* 

Арахінова, 20:0 0,23±0,01 0,19±0,01** 0,28±0,01*** 0,20±0,01 ººº 0,29±0,01*** 

Ейкозаєнова, 20:1 0,22±0,01 0,20±0,01* 0,24±0,01 0,20±0,01** ººº 0,25±0,01** 

Ейкозадиєнова, 20:2 0,32±0,01 0,30±0,01* 0,30±0,01 0,30±0,01 0,35±0,01** 
♦♦♦

 

Ейкозатриєнова, 20:3 1,31±0,04 1,22±0,04 1,17±0,01*** 1,21±0,07 1,47±0,07* 
♦♦♦

 

Ейкозатетраєнова 

(арахідонова), 20:4 
5,96±0,14 5,66±0,12 5,34±0,06*** 5,77±0,14 ºº 6,47±0,21* 

♦♦♦
 

Ейкозапентаєнова, 20:5 1,82±0,04 2,21±0,06*** 1,65±0,02*** 2,10±0,04*** ººº 1,46±0,08*** 
♦
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Продовження таблиці 3.6 

1 2 3 4 5 6 

Докозадиєнова, 22:2 1,22±0,05 1,14±0,04 0,97±0,03*** 1,15±0,06 ºº 1,34±0,06
♦♦♦

 

Докозатриєнова, 22:3 1,43±0,05 1,66±0,07** 1,26±0,02*** 1,70±0,03*** ººº 1,17±0,06** 

Докозатетраєнова, 22:4 3,05±0,11 3,04±0,07 2,37±0,10*** 3,15±0,22 ººº 3,37±0,17
♦♦♦

 

Докозапентаєнова, 22:5 5,45±0,16 6,14±0,13*** 4,47±0,18*** 6,07±0,05*** ººº 3,99±0,11*** 
♦
 

Докозагексаєнова, 22:6 6,48±0,17 7,10±0,16** 5,50±0,16*** 7,20±0,07*** ººº 4,98±0,15*** 
♦
 

Загальний вміст жирних 

кислот 
100,00 100,00 100,00 100,00 100,00 

У т. ч. насичені 19,10 19,52 21,01 19,60 22,73 

           мононенасичені 31,53 27,97 34,30 27,94 29,82 

           поліненасичені 49,37 52,51 44,69 52,46 47,44 

ω-3/ω-6 0,81 0,91 0,78 0,91 0,62 

Печінка 

Каприлова, 8:0 0,14±0,01 0,15±0,01 0,20±0,01*** 0,16±0,01* ººº 0,21±0,01*** 

Капринова, 10:0 0,20±0,01 0,21±0,01 0,25±0,01*** 0,22±0,01 ººº 0,26±0,01*** 

Лауринова, 12:0 0,29±0,01 0,29±0,01 0,36±0,01*** 0,30±0,01 ººº 0,37±0,01*** 

Міристинова, 14:0 0,53±0,01 0,55±0,01 0,62±0,01*** 0,56±0,01* ºº 0,63±0,02*** 

Пентадеканова, 15:0 0,35±0,01 0,37±0,01 0,44±0,02*** 0,38±0,01 ººº 0,44±0,02*** 

Пальмітинова, 16:0 7,32±0,12 7,43±0,16 7,86±0,03*** 7,55±0,11 ºº 8,05±0,17** 

Пальмітоолеїнова, 16:1 0,89±0,02 0,90±0,02 0,93±0,01* 0,93±0,02 0,89±0,02
♦
 

Стеаринова, 18:0 8,25±0,24 8,07±0,17 9,23±0,11*** 8,47±0,11 ººº 9,45±0,17*** 

Олеїнова, 18:1 17,76±0,30 13,68± 0,42*** 21,24±0,30*** 13,52±0,41*** ººº 18,74±0,85
♦♦

 

Лінолева, 18:2 16,47±0,25 16,56±0,63 15,73±0,25* 16,74±0,28 ºº 17,49±0,18**
♦♦♦

 

Ліноленова, 18:3 7,64±0,20 8,51±0,18** 7,37±0,21 8,43±0,11*** ººº 7,17±0,18 

Арахінова, 20:0 0,20±0,01 0,18±0,01 0,23±0,01*** 0,19±0,01 ººº 0,25±0,01*** 
♦
 

Ейкозаєнова, 20:1 0,18±0,01 0,16±0,01* 0,20±0,01 0,17±0,01 ººº 0,21±0,01* 
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Продовження таблиці 3.6 

1 2 3 4 5 6 

Ейкозадиєнова, 20:2 0,25±0,01 0,23±0,01* 0,24±0,01 0,24±0,01 0,27±0,01
♦♦♦

 

Ейкозатриєнова, 20:3 2,06±0,06 2,04±0,06 1,96±0,05 2,01±0,05 2,23±0,07* 
♦♦♦

 

Ейкозатетраєнова 

(арахідонова), 20:4 
7,46±0,18 7,33±0,11 6,81±0,06*** 7,41±0,19 ººº 7,90±0,16* 

♦♦♦
 

Ейкозапентаєнова, 20:5 8,20±0,17 9,27±0,20*** 7,12±0,11*** 8,98±0,08*** ººº 6,58±0,13*** 
♦♦♦

 

Докозадиєнова, 22:2 1,25±0,05 1,15±0,06 0,99±0,03*** 1,19±0,05 ººº 1,45±0,06* 
♦♦♦

 

Докозатриєнова, 22:3 1,63±0,06 2,00±0,09** 1,42±0,02*** 1,89±0,03*** ººº 1,21±0,06*** 
♦♦♦

 

Докозатетраєнова, 22:4 3,57±0,09 3,52±0,09 3,00±0,07*** 3,68±0,09 ººº 3,86±0,11* 
♦♦♦

 

Докозапентаєнова, 22:5 6,76±0,19 7,89±0,18*** 6,02±0,06*** 7,50±0,06*** ººº 5,40±0,12*** 
♦♦♦

 

Докозагексаєнова, 22:6 8,61±0,21 9,50±0,11*** 7,77±0,08*** 9,48±0,08*** ººº 6,94±0,14*** 
♦♦♦

 

Загальна концентрація 

жирних кислот 
100,00 100,00 100,00 100,00 100,00 

У т. ч. насичені 17,27 17,25 19,18 17,83 19,67 

           мононенасичені 18,84 14,74 22,38 14,62 19,84 

           поліненасичені 63,89 68,01 58,44 67,55 60,48 

ω-3/ω-6 1,06 1,21 1,03 1,16 0,82 

Скелетні м’язи 

Каприлова, 8:0 0,14±0,01 0,15±0,00 0,19±0,01*** 0,16±0,01 ººº 0,20±0,01*** 

Капринова, 10:0 0,23±0,01 0,25±0,01 0,27±0,01*** 0,24±0,01 ºº 0,28±0,01*** 

Лауринова, 12:0 0,31±0,01 0,32±0,01 0,37±0,01*** 0,33±0,01 ººº 0,38±0,01*** 

Міристинова, 14:0 0,52±0,02 0,55±0,01 0,63±0,02*** 0,56±0,02 ººº 0,66±0,02*** 

Пентадеканова, 15:0 0,28±0,01 0,29±0,01 0,30±0,01 0,30±0,01 0,31±0,01* 

Пальмітинова, 16:0 9,72±0,14 9,78±0,19 10,41±0,11*** 9,89±0,13 ººº 11,43±0,23*** 
♦♦♦

 

Пальмітоолеїнова, 16:1 0,97±0,02 1,02±0,05 1,04±0,02* 1,02±0,02 1,07±0,07 

Стеаринова, 18:0 11,40±0,46 8,92±0,20*** 12,69±0,07** 9,87±0,09*** ººº 13,19±0,42** 

Олеїнова, 18:1 37,54±0,63 36,38±0,60 39,19±0,63* 35,92±1,07 ºº 33,24±0,83*** 
♦♦♦
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Продовження таблиці 3.6 

1 2 3 4 5 6 

Лінолева, 18:2 9,46±0,14 9,33±0,18 8,81±0,08*** 9,64±0,14 ººº 10,60±0,43* 
♦♦♦

 

Ліноленова, 18:3 5,22±0,15 6,26±0,14*** 4,60±0,06*** 5,95±0,08*** ººº 4,31±0,11*** 
♦
 

Арахінова, 20:0 0,24±0,01 0,14±0,00*** 0,31±0,01*** 0,18±0,01*** ººº 0,35±0,01*** 
♦♦

 

Ейкозаєнова, 20:1 0,18±0,01 0,16±0,00* 0,20±0,01 0,17±0,01 ººº 020±0,01 

Ейкозадиєнова, 20:2 0,34±0,01 0,32±0,01 0,27±0,01*** 0,32±0,01 ººº 0,38±0,02* 
♦♦♦

 

Ейкозатриєнова, 20:3 1,65±0,15 1,74±0,07 1,53±0,16 1,59±0,15 1,95±0,07* 
♦
 

Ейкозатетраєнова 

(арахідонова), 20:4 
4,86±0,15 4,83±0,13 4,44±0,07* 5,12±0,09 ººº 5,34±0,11* 

♦♦♦
 

Ейкозапентаєнова, 20:5 1,35±0,06 1,82±0,05*** 1,03±0,04*** 1,65±0,04*** ººº 0,90±0,03*** 
♦
 

Докозадиєнова, 22:2 1,04±0,03 1,15±0,04* 0,90±0,02*** 1,09±0,04 ººº 1,23±0,06** 
♦♦♦

 

Докозатриєнова, 22:3 1,26±0,04 1,56±0,07** 1,10±0,02*** 1,46±0,03*** ººº 0,92±0,04*** 
♦♦♦

 

Докозатетраєнова, 22:4 2,83±0,10 3,05±0,08 2,34±0,05*** 2,95±0,09 ººº 3,31±0,13** 
♦♦♦

 

Докозапентаєнова, 22:5 4,83±0,11 5,49±0,15*** 4,31±0,06*** 5,36±0,05*** ººº 4,42±0,10** 

Докозагексаєнова, 22:6 5,63±0,13 6,48±0,12*** 5,10±0,05*** 6,24±0,07*** ººº 5,32±0,12*** 

Загальний вміст 

жирних кислот 
100,00 100,00 100,00 100,00 100,00 

У т. ч. насичені 22,84 20,40 25,16 21,54 26,82 

           мононенасичені 38,70 37,56 40,43 37,11 34,51 

           поліненасичені 38,46 42,03 34,41 41,35 38,67 

ω-3/ω-6 0,91 1,06 0,88 1,00 0,70 
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зменшується вміст більш довголанцюгових і більш ненасичених похідних 

лінолевої кислоти (1,37 проти 1,29). 

З таблиці 3.6 видно, що в жирнокислотному складі фосфоліпідів 

плазми крові кролів за гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту та 

згодовування соняшникової олії, порівняно з контролем, зменшується 

концентрація мононенасичених жирних кислот родини ω-9 (олеїнової) та 

поліненасичених жирних кислот родини ω-3 (ліноленової, ейкозапентаєнової, 

докозатриєнової, докозапентаєнової та докозагексаєнової), але збільшується 

– насичених жирних кислот з парною кількістю вуглецевих атомів у ланцюгу 

(стеаринової та арахінової) та поліненасичених жирних кислот родини ω-6 

(ейкозадиєнової, ейкозатриєнової та ейкозатетраєнової-арахідонової). 

Співвідношення вмісту поліненасичених жирних кислот родини ω-3 до 

поліненасичених жирних кислот родини ω-6 при цьому сильно зменшується 

(табл. 3.6). Одночасно у жирнокислотному складі фосфоліпідів плазми крові 

зростає вміст більш довголанцюгових і більш ненасичених похідних 

лінолевої кислоти (1,26 проти 1,29), але зменшується – ліноленової (0,56 

проти 0,46). 

У жирнокислотному складі фосфоліпідів плазми крові здорових кролів 

за згодовування лляної олії, порівняно з контролем, зменшується 

концентрація мононенасичених жирних кислот, але збільшується – 

поліненасичених (табл. 3.6). Рівень мононенасичених жирних кислот 

знижується за рахунок жирних кислот родини ω-9 (олеїнової та екозаєнової). 

Відносна кількість поліненасичених жирних кислот у жирнокислотному 

складі фосфоліпідів плазми крові збільшується з боку жирних кислот родини 

ω-3 (ліноленової, ейкозапентаєнової, докозатриєнової, докозапентаєнової та 

докозагексаєнової). Співвідношення вмісту поліненасичених жирних кислот 

родини ω-3 до поліненасичених жирних кислот родини ω-6 при цьому 

зростає (табл. 3.6). Одночасно у жирнокислотному складі фосфоліпідів 
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плазми крові зменшується вміст більш довголанцюгових і більш ненасичених 

похідних лінолевої кислоти (1,42 проти 1,29). 

У жирнокислотному складі фосфоліпідів печінки кролів за гострого               

L-аргінін-індукованого панкреатиту, порівняно з контролем, зростає 

відносний вміст насичених і, особливо, мононенасичених жирних кислот, 

але зменшується – поліненасичених (табл. 3.6). Причому рівень насичених 

жирних кислот у фосфоліпідах печінки підвищується за рахунок жирних 

кислот з парною (каприлової, капринової, лауринової, міристинової, 

пальмітинової, стеаринової та арахінової) та непарною (пентадеканової) 

кількістю вуглецевих атомів у ланцюгу, а мононенасичених – жирних кислот 

родин ω-7 (пальмітоолеїнової) і ω-9 (олеїнової). Відносна кількість 

поліненасичених жирних кислот у жирнокислотному складі фосфоліпідів 

печінки зменшується за рахунок жирних кислот родин ω-3 

(ейкозапентаєнової, докозатриєнової, докозапентаєнової та 

докозагексаєнової.) і ω-6 (лінолевої, ейкозатетраєнової-арахідонової, 

докозадиєнової та докозатетраєнової). Одночасно у жирнокислотному складі 

фосфоліпідів печінки зменшується вміст більш довголанцюгових та більш 

ненасичених похідних лінолевої (1,21 проти 1,13) та ліноленової (0,33 проти 

0,30) кислот.  

У жирнокислотному складі фосфоліпідів печінки кролів за гострого             

L-аргінін-індукованого панкреатиту, коригованого згодовуваною лляною 

олією, порівняно з контролем, зменшується концентрація мононенасичених 

жирних кислот, але зростає – насичених і поліненасичених (табл. 3.6). 

Причому рівень мононенасичених жирних кислот в їх печінці знижується за 

рахунок жирних кислот родини ω-9 (олеїнової). Відносна кількість насичених 

жирних кислот у жирнокислотному складі фосфоліпідів їх печінки 

збільшується за рахунок жирних кислот з парною кількістю вуглецевих 

атомів у ланцюгу (кприлової та міристинової), а поліненасичених – жирних 

кислот родини ω-3 (ліноленової, ейкозапентаєнової докозатриєнової, 
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докозапентаєнової та докозагексаєнової). Співвідношення вмісту 

поліненасичених жирних кислот родини ω-3 до поліненасичених жирних 

кислот родини ω-6 при цьому зростає (табл. 3.6). Вказаний вище 

жирнокислотний склад фосфоліпідів свідчить про нормалізацію складу 

ліпідів у печінці кролів за гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту. 

У жирнокислотному складі фосфоліпідів печінки кролів за гострого              

L-аргінін-індукованого панкреатиту та згодовування соняшникової олії, 

порівняно з контролем, зростає відносний вміст насичених і 

мононенасичених жирних кислот, але зменшується – поліненасичених (табл. 

3.6). Причому рівень насичених жирних кислот у фосфоліпідах печінки 

підвищується за рахунок жирних кислот з парною (каприлової, капринової, 

лауринової, міристинової, пальмітинової, стеаринової та арахінової) та 

непарною (пентадеканової) кількістю вуглецевих атомів у ланцюгу, а 

мононенасичених – жирних кислот родини ω-9 (ейкозаєнової). Відносна 

кількість поліненасичених жирних кислот у жирнокислотному складі 

фосфоліпідів печінки зменшується за рахунок жирних кислот родин ω-3 

(ейкозапентаєнової, докозатриєнової, докозапентаєнової та 

докозагексаєнової.) і ω-6 (лінолевої, ейкозатриєнової, ейкозатетраєнової-

арахідонової, докозадиєнової та докозатетраєнової). Співвідношення вмісту 

поліненасичених жирних кислот родини ω-3 до поліненасичених жирних 

кислот родини ω-6 при цьому зменшується (табл. 3.6). Одночасно у 

жирнокислотному складі фосфоліпідів печінки зростає вміст більш 

довголанцюгових та більш ненасичених похідних лінолевої кислоти (1,11 

проти 1,13), але зменшується – ліноленової (0,36 проти 0,30). 

У жирнокислотному складі фосфоліпідів печінки здорових кролів за 

згодовування лляної олії, порівняно з контролем, сильно зменшується 

концентрація мононенасичених жирних кислот, але збільшується – 

поліненасичених (табл. 3.6). Рівень мононенасичених жирних кислот 

знижується за рахунок жирних кислот родини ω-9 (олеїнової та екозаєнової). 
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Відносна кількість поліненасичених жирних кислот у жирнокислотному 

складі фосфоліпідів плазми крові збільшується з боку жирних кислот родини 

ω-3 (ліноленової, ейкозапентаєнової, докозатриєнової, докозапентаєнової та 

докозагексаєнової). Співвідношення вмісту поліненасичених жирних кислот 

родини ω-3 до поліненасичених жирних кислот родини ω-6 при цьому 

зростає (табл. 3.6). Одночасно у жирнокислотному складі фосфоліпідів 

печінки зменшується вміст більш довголанцюгових і більш ненасичених 

похідних лінолевої кислоти (1,16 проти 1,13). 

У жирнокислотному складі фосфоліпідів скелетних м’язів кролів за 

гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту, порівняно з контролем, 

зростає відносний вміст насичених і мононенасичених жирних кислот, але 

зменшується – поліненасичених (табл. 3.6). Причому рівень насичених 

жирних кислот у фосфоліпідах скелетних м’язів підвищується за рахунок 

жирних кислот з парною кількістю вуглецевих атомів у ланцюгу (каприлової, 

капринової, лауринової, міристинової, пальмітинової, стеаринової та 

арахінової), а мононенасичених – жирних кислот родин ω-7 

(пальмітоолеїнової) і ω-9 (олеїнової). Відносна кількість поліненасичених 

жирних кислот у жирнокислотному складі фосфоліпідів скелетних м’язів 

зменшується за рахунок жирних кислот родин ω-3 (ліноленової, 

ейкозапентаєнової, докозатриєнової, докозапентаєнової та 

докозагексаєнової.) і ω-6 (лінолевої, ейкозадиєнової, ейкозатетраєнової-

арахідонової, докозадиєнової та докозатетраєнової). Співвідношення вмісту 

поліненасичених жирних кислот родини ω-3 до поліненасичених жирних 

кислот родини ω-6 при цьому зменшується (табл. 3.6). Одночасно у 

жирнокислотному складі фосфоліпідів скелетних м’язів зменшується вміст 

більш довголанцюгових та більш ненасичених похідних лінолевої кислоти 

(0,93 проти 0,88).  

У жирнокислотному складі фосфоліпідів скелетних м’язів кролів за 

гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту, коригованого згодовуваною 
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лляною олією, порівняно з контролем, зменшується концентрація 

насичених жирних кислот, але зростає – поліненасичених (табл. 3.6). 

Причому рівень насичених жирних кислот в їх скелетних м’язах знижується 

за рахунок жирних кислот з парною кількістю вуглецевих атомів у ланцюгу 

(стеаринової та арахінової). Відносна кількість поліненасичених жирних 

кислот в їх скелетних м’язах збільшується з боку родини ω-3 (ліноленової, 

докозатриєнової, докозапентаєнової та докозагексаєнової). Співвідношення 

вмісту поліненасичених жирних кислот родини ω-3 до поліненасичених 

жирних кислот родини ω-6 при цьому зростає (табл. 3.6). Вказаний вище 

жирнокислотний склад фосфоліпідів свідчить про нормалізацію складу 

ліпідів у скелетних м’язах кролів за гострого L-аргінін-індукованого 

панкреатиту. 

У жирнокислотному складі фосфоліпідів скелетних м’язів кролів за 

гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту та згодовування соняшникової 

олії, порівняно з контролем, зростає відносний вміст насичених жирних 

кислот, але зменшується – мононенасичених (табл. 3.6). Причому рівень 

насичених жирних кислот у фосфоліпідах скелетних м’язів підвищується за 

рахунок жирних кислот з парною (каприлової, капринової, лауринової, 

міристинової, пальмітинової, стеаринової та арахінової) та непарною 

(пентадеканової) кількістю вуглецевих атомів у ланцюгу. Відносна кількість 

мононенасичених жирних кислот у жирнокислотному складі фосфоліпідів 

скелетних м’язів згадуваних кролів зменшується за рахунок жирних кислот 

родини ω-9 (олеїнової). При цьому вміст поліненасичених жирних кислот 

родини ω-3 (ліноленової, ейкозапентаєнової, докозатриєнової, 

докозапентаєнової та докозагексаєнової) у фосфоліпідах скелетних м’язів 

згадуваних кролів зменшується, а родини ω-6 (лінолевої, ейкозадиєнової, 

ейкозатриєнової, ейкозатетраєнової-арахідонової, докозадиєнової та 

докозатетраєнової) – зростає. Співвідношення вмісту поліненасичених 

жирних кислот родини ω-3 до поліненасичених жирних кислот родини ω-6 
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при цьому сильно зменшується (табл. 3.6). Одночасно у жирнокислотному 

складі фосфоліпідів скелетних м’язів зростає вміст більш довголанцюгових 

та більш ненасичених похідних ліноленової кислоти (0,37 проти 0,40). 

У жирнокислотному складі фосфоліпідів скелетних м’язів здорових 

кролів за згодовування лляної олії, порівняно з контролем, зменшується 

концентрація насичених і мононенасичених жирних кислот, але 

збільшується – поліненасичених (табл. 3.6). Відносний рівень насичених 

жирних кислот у фосфоліпідах скелетних м’язів кролів за згодовування 

лляної олії знижується з боку жирних кислот з парною кількістю вуглецевих 

атомів у ланцюгу (стеаринової та арахінової), а мононенасичених – жирних 

кислот родини ω-9 (екозаєнової). Відносна кількість поліненасичених 

жирних кислот у жирнокислотному складі фосфоліпідів скелетних м’язів 

збільшується за рахунок жирних кислот родини ω-3 (ліноленової, 

ейкозапентаєнової, докозатриєнової, докозапентаєнової та 

докозагексаєнової). Співвідношення вмісту поліненасичених жирних кислот 

родини ω-3 до поліненасичених жирних кислот родини ω-6 при цьому 

зростає (табл. 3.6). Одночасно у жирнокислотному складі фосфоліпідів 

скелетних м’язів зростає вміст більш довголанцюгових і більш ненасичених 

похідних лінолевої кислоти (0,84 проти 0,88). 

3.4.4. Жирнокислотний склад естерифікованого холестеролу 

плазми крові, печінки й скелетних м’язах кролів за гострого L-аргінін-

індукованого панкреатиту та при згодовуванні лляної й соняшникової 

олій. Встановлено, що в жирнокислотному складі естерифікованого 

холестеролу плазми крові кролів із гострим L-аргінін-індукованим 

панкреатитом, порівняно з контролем, зростає відносний вміст насичених 

жирних кислот з парною (каприлової, капринової, міристинової, 

пальмітинової, стеаринової та арахінової) і непарною (пентадеканової) 

кількістю вуглецевих атомів у ланцюгу та мононенасичених жирних кислот 

жирних кислот родин ω-7 (пальмітоолеїнової) і ω-9 (олеїнової), але 
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зменшується – поліненасичених жирних кислот родин ω-6 (лінолевої, 

ейкозадиєнової, ейкозатриєнової, ейкозатетраєнової-арахідонової, 

докозадиєнової та докозатетраєнової) і, особливо, ω-3 (ліноленової, 

ейкозапентаєнової, докозатриєнової та докозапентаєнової). Це видно із 

таблиці 3.7. Разом з тим, у естерифікований холестерол плазми крові кролів 

за гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту зменшується включення 

більш довголанцюгових і більш ненасичених похідних лінолевої (1,11 проти 

1,09) та ліноленової (0,43 проти 0,41) кислот.  

З наведеної вище таблиці видно, що в жирнокислотному складі 

естерифікованого холестеролу плазми крові кролів із гострим L-аргінін-

індукованим панкреатитом, корегованим згодовуваною лляною олією, 

порівняно з контролем, знижується відносний рівень мононенасичених 

жирних кислот родини ω-9 (олеїнової), але підвищується – поліненасичених 

жирних кислот родини ω-3 (ліноленової, ейкозапентаєнової, докозатриєнової, 

докозапентаєнової та докозагексаєнової). Наведене вище призводить до 

зростання співвідношення вмісту поліненасичених жирних кислот родини ω-

3 до поліненасичених жирних кислот родини ω-6 (табл. 3.7). Разом з тим, у 

естерифікований холестерол плазми крові кролів за гострого L-аргінін-

індукованого панкреатиту, кореговагого згодовуваною лляною олією, зростає 

включення більш довголанцюгових і більш ненасичених похідних 

ліноленової (0,39 проти 0,41) та, особливо, лінолевої (1,01 проти 1,09) кислот.  

З таблиці 3.7 видно, що в жирнокислотному складі естерифікованого 

холестеролу плазми крові кролів за гострого L-аргінін-індукованого 

панкреатиту та згодовування соняшникової олії, порівняно з контролем, 

сильно зростає відносний вміст насичених жирних кислот з парною 

кількістю вуглецевих атомів у ланцюгу (каприлової, капринової, лауринової, 

міристинової, пальмітинової, стеаринової та арахінової) та поліненасичених 

жирних кислот родини ω-6 (лінолевої, ейкозадиєнової, ейкозатриєнової, 

ейкозатетраєнової-арахідонової, докозадиєнової та докозатетраєнової), але 
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Таблиця 3.7 

Жирнокислотний склад естерифікованого холестеролу плазми крові, печінки та скелетних м’язів кролів за гострого               

L-аргінін-індукованого панкреатиту та при згодовуванні лляної й соняшникової олій, % (M±m, n=5) 

 

Жирні кислоти 

 та їх код 

Групи кролів 

К 
К+лляна  

олія 
П 

П+лляна  

олія 

П+ соняшникова 

олія 

1 2 3 4 5 6 

Плазма крові 

Каприлова, 8:0 0,16±0,01 0,17±0,00 0,21±0,01*** 0,17±0,01 ººº 0,23±0,01*** 
♦
 

Капринова, 10:0 0,22±0,01 0,24±0,01 0,28±0,01*** 0,24±0,01 ººº 0,30±0,01*** 

Лауринова, 12:0 0,30±0,01 0,31±0,01 0,31±0,01 0,32±0,01 0,35±0,01*** 
♦♦

 

Міристинова, 14:0 0,49±0,01 0,50±0,01 0,60±0,02*** 0,52±0,01 ººº 0,62±0,02*** 

Пентадеканова, 15:0 0,30±0,01 0,32±0,01 0,36±0,01*** 0,32±0,01 ººº 0,30±0,01 
♦♦♦

 

Пальмітинова, 16:0 7,45±0,12 7,56±0,15 8,28±0,16*** 7,62±0,11 ººº 8,52±0,19*** 

Пальмітоолеїнова, 16:1 0,96±0,02 1,00±0,03 1,07±0,03** 1,00±0,03 1,08±0,06 

Стеаринова, 18:0 10,54±0,30 9,13±0,17*** 11,73±0,06*** 9,99±0,39 ººº 13,44±1,08** 

Олеїнова, 18:1 36,65±0,63 34,69±0,99* 38,74±0,79* 34,26±0,85* ººº 32,31±0,24*** 
♦♦♦

 

Лінолева, 18:2 12,37±0,38 11,86±0,43 11,16±0,10*** 12,03±0,40 º 13,21±0,15* 
♦♦♦

 

Ліноленова, 18:3 5,44±0,10 6,16±0,16*** 4,94±0,06*** 5,93±0,06*** ººº 4,80±0,12*** 

Арахінова, 20:0 0,35±0,01 0,37±0,01 0,44±0,01*** 0,37±0,01 ººº 0,50±0,02*** 
♦♦

 

Ейкозаєнова, 20:1 0,21±0,01 0,17±0,00*** 0,23±0,01 0,19±0,01 ººº 0,24±0,01** 

Ейкозадиєнова, 20:2 0,30±0,01 0,28±0,01* 0,25±0,01*** 0,33±0,01 ººº 0,33±0,01** 
♦♦♦

 

Ейкозатриєнова, 20:3 1,74±0,04 1,71±0,10 1,52±0,03*** 1,80±0,04 ººº 1,90±0,02*** 
♦♦♦

 

Ейкозатетраєнова 

(арахідонова), 20:4 
5,47±0,13 5,26±0,09 5,00±0,04*** 5,60±0,13 ººº 5,79±0,05** 

♦♦♦
 

Ейкозапентаєнова, 20:5 1,53±0,09 2,07±0,06*** 1,22±0,03*** 1,94±0,05*** ººº 1,33±0,02* 
♦♦♦
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Продовження таблиці 3.7 

1 2 3 4 5 6 

Докозадиєнова, 22:2 0,98±0,02 0,93±0,02 0,86±0,02*** 1,02±0,02 ººº 1,08±0,02** 
♦♦♦

 

Докозатриєнова, 22:3 1,15±0,05 1,52±0,02*** 0,93±0,02*** 1,36±0,03*** ººº 0,86±0,02*** 
♦
 

Докозатетраєнова, 22:4 2,85±0,07 2,70±0,08 2,47±0,04*** 3,00±0,06 ººº 3,09±0,08* 
♦♦♦

 

Докозапентаєнова, 22:5 4,71±0,11 6,41±0,16*** 4,23±0,05*** 5,54±0,16*** ººº 4,28±0,08** 

Докозагексаєнова, 22:6 5,82±0,14 6,64±0,18*** 5,18±0,07*** 6,44±0,06*** ººº 5,43±0,15* 

Загальний вміст жирних 

кислот 
100,00 100,00 100,00 100,00 100,00 

У т. ч. насичені 19,81 18,60 22,20 19,56 24,27 

           мононенасичені 37,82 35,86 40,64 35,46 33,63 

           поліненасичені 42,37 45,54 37,76 44,98 42,10 

ω-3/ω-6 0,79 1,00 0,78 0,89 0,66 

Печінка 

Каприлова, 8:0 0,16±0,01 0,18±0,01 0,22±0,01*** 0,18±0,01 ººº 0,24±0,01*** 
♦
 

Капринова, 10:0 0,20±0,01 0,22±0,01 0,25±0,01*** 0,22±0,01* ºº 0,27±0,01*** 

Лауринова, 12:0 0,29±0,01 0,30±0,01 0,34±0,01*** 0,32±0,01* º 0,36±0,01*** 

Міристинова, 14:0 0,52±0,02 0,54±0,01 0,62±0,02*** 0,55±0,02 ºº 0,65±0,02*** 

Пентадеканова, 15:0 0,31±0,01 0,33±0,01 0,40±0,02*** 0,34±0,01 º 0,40±0,01*** 

Пальмітинова, 16:0 8,46±0,22 8,63±0,20 9,69±0,21*** 8,79±0,22 ººº 9,78±0,21*** 

Пальмітоолеїнова, 16:1 0,95±0,02 0,94±0,02 1,00±0,03 0,99±0,02 1,02±0,05 

Стеаринова, 18:0 8,82±0,22 8,37±0,16 9,78±0,11*** 8,55±0,23 ººº 10,44±0,30*** 
♦
 

Олеїнова, 18:1 29,08±0,62 25,13±0,64*** 31,85±0,53** 25,09±0,83*** ººº 28,40±0,51 
♦♦♦

 

Лінолева, 18:2 14,51±0,30 15,01±0,46 13,14±0,10*** 15,05±0,37 ººº 15,17±0,18* 
♦♦♦

 

Ліноленова, 18:3 6,48±0,14 7,53±0,19*** 5,87±0,07*** 7,14±0,09*** ººº 5,03±0,11*** 
♦♦♦

 

Арахінова, 20:0 0,34±0,01 0,26±0,01*** 0,40±0,01*** 0,28±0,01*** ººº 0,45±0,02*** 
♦♦

 

Ейкозаєнова, 20:1 0,19±0,01 0,19±0,01 0,21±0,01* 0,20±0,01 0,23±0,01** 
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Продовження таблиці 3.7 

1 2 3 4 5 6 

Ейкозадиєнова, 20:2 0,30±0,01 0,29±0,01 0,24±0,01*** 0,32±0,01 ººº 0,33±0,01** 
♦♦♦

 

Ейкозатриєнова, 20:3 1,95±0,05 2,02±0,07 1,64±0,04*** 2,04±0,05 ººº 2,14±0,06** 
♦♦♦

 

Ейкозатетраєнова 

(арахідонова), 20:4 
7,07±0,10 6,85±0,19 6,59±0,06*** 7,34±0,10 ººº 7,38±0,10* 

♦♦♦
 

Ейкозапентаєнова, 20:5 1,85±0,06 2,55±0,11*** 1,48±0,05*** 2,20±0,06*** ººº 1,20±0,07*** 
♦♦♦

 

Докозадиєнова, 22:2 0,95±0,02 0,98±0,03 0,82±0,02*** 0,97±0,02 ººº 1,02±0,03* 
♦♦♦

 

Докозатриєнова, 22:3 1,30±0,06 1,61±0,09** 0,99±0,03*** 1,58±0,04*** ººº 1,14±0,05* 
♦♦

 

Докозатетраєнова, 22:4 3,21±0,07 3,21±0,09 2,85±0,04*** 3,43±0,07* ººº 3,43±0,07* 
♦♦♦

 

Докозапентаєнова, 22:5 6,13±0,17 7,04±0,16*** 5,42±0,07*** 6,84±0,06*** ººº 5,08±0,13*** 
♦
 

Докозагексаєнова, 22:6 6,93±0,14 7,82±0,18*** 6,19±0,08*** 7,57±0,08*** ººº 5,82±0,13*** 
♦
 

Загальна концентрація 

жирних кислот 
100,00 100,00 100,00 100,00 100,00 

У т. ч. насичені 19,10 18,83 21,70 19,23 22,60 

           мононенасичені 30,23 26,27 33,07 26,29 29,65 

           поліненасичені 50,67 54,90 45,23 54,48 47,75 

ω-3/ω-6 0,81 0,94 0,79 0,87 0,62 

Скелетні м’язи 

Каприлова, 8:0 0,12±0,01 0,13±0,00 0,17±0,01*** 0,13±0,01 ººº 0,18±0,01*** 

Капринова, 10:0 0,18±0,01 0,20±0,01 0,24±0,01*** 0,20±0,01 ººº 0,26±0,01*** 

Лауринова, 12:0 0,29±0,01 0,31±0,01 0,36±0,01*** 0,31±0,01 ººº 0,38±0,01*** 

Міристинова, 14:0 0,51±0,02 0,54±0,01 0,62±0,02*** 0,54±0,02 ºº 0,65±0,02*** 

Пентадеканова, 15:0 0,31±0,01 0,33±0,01 0,37±0,01*** 0,33±0,01 ºº 0,37±0,01*** 

Пальмітинова, 16:0 10,53±0,43 11,18±0,31 12,03±0,08*** 10,86±0,47 ºº 12,82±0,36*** 
♦
 

Пальмітоолеїнова, 16:1 1,05±0,05 1,22±0,05* 1,37±0,05*** 1,14±0,06 ººº 1,41±0,07*** 

Стеаринова, 18:0 12,51±0,51 11,85±0,44 15,01±0,45*** 11,91±0,42 ººº 15,79±0,51*** 

Олеїнова, 18:1 37,58±0,58 33,80±0,72*** 37,12±0,62 34,77±0,73** ºº 33,34±0,62*** 
♦♦♦
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Продовження таблиці 3.7 

1 2 3 4 5 6 

Лінолева, 18:2 9,01±0,15 9,44±0,21 8,32±0,09*** 9,33±0,15 ººº 9,37±0,10* 
♦♦♦

 

Ліноленова, 18:3 4,86±0,09 5,82±0,16*** 4,29±0,08*** 5,52±0,08*** ººº 3,92±0,07*** 
♦♦♦

 

Арахінова, 20:0 0,29±0,01 0,26±0,01* 0,37±0,02*** 0,27±0,01 ººº 0,40±0,02*** 

Ейкозаєнова, 20:1 0,20±0,01 0,19±0,01 0,21±0,01 0,18±0,01 ºº 0,19±0,01 

Ейкозадиєнова, 20:2 0,36±0,01 0,37±0,01 0,28±0,01*** 0,38±0,01 ººº 0,39±0,01* 
♦♦♦

 

Ейкозатриєнова, 20:3 1,72±0,03 1,79±0,05 1,46±0,05*** 1,81±0,04 ººº 1,93±0,02*** 
♦♦♦

 

Ейкозатетраєнова 

(арахідонова), 20:4 
4,82±0,10 4,83±0,09 4,19±0,09*** 4,97±0,10 ººº 5,09±0,06* 

♦♦♦
 

Ейкозапентаєнова, 20:5 1,22±0,03 1,54±0,05*** 1,01±0,04*** 1,46±0,04*** ººº 0,80±0,03*** 
♦♦♦

 

Докозадиєнова, 22:2 1,08±0,04 1,17±0,08 0,90±0,02*** 1,15±0,05 ººº 1,25±0,05** 
♦♦♦

 

Докозатриєнова, 22:3 1,13±0,03 1,38±0,05*** 0,95±0,02*** 1,31±0,03*** ººº 0,88±0,02*** 
♦
 

Докозатетраєнова, 22:4 2,63±0,06 2,72±0,08 2,27±0,05*** 2,73±0,07 ººº 2,90±0,05*** 
♦♦♦

 

Докозапентаєнова, 22:5 4,35±0,09 4,92±0,15** 3,83±0,07*** 4,87±0,06*** ººº 3,42±0,09*** 
♦♦♦

 

Докозагексаєнова, 22:6 5,25±0,11 6,02±0,13*** 4,62±0,09*** 5,85±0,08*** ººº 4,24±0,05*** 
♦♦♦

 

Загальний вміст 

жирних кислот 
100,00 100,00 100,00 100,00 100,00 

У т. ч. насичені 24,74 24,79 29,17 24,54 30,87 

           мононенасичені 38,83 35,22 38,70 36,10 34,94 

           поліненасичені 36,43 39,99 32,13 39,36 34,19 

ω-3/ω-6 0,86 0,97 0,84 0,93 0,63 
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зменшується – мононенасичених жирних кислот родини ω-9 (олеїнової) і, 

особливо, поліненасичених жирних кислот родини ω-3 (ліноленової, 

ейкозапентаєнової, докозатриєнової, докозапентаєнової та 

докозагексаєнової). Наведене вище призводить до сильного зменшення 

співвідношення вмісту поліненасичених жирних кислот родини ω-3 до 

поліненасичених жирних кислот родини ω-6. 

З наведеної вище таблиці видно, що в жирнокислотному складі 

естерифікованого холестеролу плазми крові здорових кролів за згодовування 

лляної олії, порівняно з контролем, знижується відносний рівень насичених 

жирних кислот з парною кількістю вуглецевих атомів у ланцюгу 

(стеаринової) та мононенасичених жирних кислот родини ω-9 (олеїнової та 

ейкозаєнової), але підвищується – поліненасичених жирних кислот родини ω-

3 (ліноленової,ейкозапентаєнової, докозатриєнової, докозапентаєнової та 

докозагексаєнової). Наведене вище призводить до сильного зростання 

співвідношення вмісту поліненасичених жирних кислот родини ω-3 до 

поліненасичених жирних кислот родини ω-6. Разом з тим, у естерифікований 

холестерол плазми крові кролів за згодовування лляної олії зростає 

включення більш довголанцюгових і більш ненасичених похідних 

ліноленової кислоти (0,37 проти 0,41). 

З таблиці 3.7 видно, що в жирнокислотному складі естерифікованого 

холестеролу печінки кролів із гострим L-аргінін-індукованим панкреатитом, 

порівняно з контролем, підвищується відносний рівень насичених жирних 

кислот з парною (каприлової, капринової, лауринової, міристинової, 

пальмітинової, стеаринової та арахінової) і непарною (пентадеканової) 

кількістю вуглецевих атомів у ланцюгу та мононенасичених жирних кислот 

родини ω-9 (олеїнової та ейкозаєнової), але знижується – поліненасичених 

жирних кислот родин ω-3 (ліноленової, ейкозапентаєнової, докозатриєнової, 

докозапентаєнової та докозагексаєнової) і ω-6 (лінолевої, ейкозадиєнової, 

ейкозатриєнової, ейкозатетраєнової-арахідонової, докозадиєнової та 
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докозатетраєнової). Разом з тим, у естерифікований холестерол печінки 

кролів за гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту зменшується 

включення більш довголанцюгових і більш ненасичених похідних 

ліноленової кислоти (0,42 проти 0,40).  

У жирнокислотному складі естерифікованого холестеролу печінки 

кролів із гострим L-аргінін-індукованим панкреатитом, корегованим 

згодовуваною лляною олією, порівняно з контролем, зменшується відносна 

кількість насичених жирних кислот з парною кількістю вуглецевих атомів у 

ланцюгу (арахінової) та мононенасичених жирних кислот родини ω-9 

(олеїнової), але збільшується – насичених жирних кислот з парною кількістю 

вуглецевих атомів у ланцюгу (капринової та лауринової) та поліненасичених 

жирних кислот родин ω-6 (докозатетраєнової) і, особливо, ω-3 (ліноленової, 

ейкозапентаєнової, докозатриєнової, докозапентаєнової та 

докозагексаєнової). Це видно з таблиці 3.7. Із згадуваної таблиці видно, що 

при цьому сильно зростає співвідношення вмісту поліненасичених жирних 

кислот родини ω-3 до поліненасичених жирних кислот родини ω-6. 

З таблиці 3.7 видно, що в жирнокислотному складі естерифікованого 

холестеролу печінки кролів за гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту 

та згодовування соняшникової олії, порівняно з контролем, підвищується 

відносний рівень насичених жирних кислот з парною (каприлової, 

капринової, лауринової, міристинової, пальмітинової, стеаринової та 

арахінової) і непарною (пентадеканової) кількістю вуглецевих атомів у 

ланцюгу, мононенасичених жирних кислот родини ω-7 (пальмітолеїнової) та 

поліненасичених жирних кислот родини ω-6 (лінолевої, ейкозадиєнової, 

ейкозатриєнової, ейкозатетраєнової-арахідонової, докозадиєнової та 

докозатетраєнової), але знижується – поліненасичених жирних кислот 

родини ω-3 (ліноленової, ейкозапентаєнової, докозатриєнової, 

докозапентаєнової та докозагексаєнової). Одночасно сильно зменшується 

співвідношення вмісту поліненасичених жирних кислот родини ω-3 до 
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поліненасичених жирних кислот родини ω-6 (табл. 3.7). Разом з тим, у 

естерифікований холестерол печінки кролів за гострого L-аргінін-

індукованого панкреатиту та згодовування соняшникової олії зростає 

включення більш довголанцюгових і більш ненасичених похідних лінолевої 

(1,06 проти 1,08) та ліноленової (0,38 проти 0,40) кислот.  

У жирнокислотному складі естерифікованого холестеролу печінки 

здорових кролів за згодовування лляної олії, порівняно з контролем, 

зменшується відносна кількість насичених жирних кислот з парною 

кількістю вуглецевих атомів у ланцюгу (арахінової) та мононенасичених 

жирних кислот родини   ω-9 (олеїнової), але збільшується – поліненасичених 

жирних кислот родини ω-3 (ліноленової, ейкозапентаєнової, докозатриєнової, 

докозапентаєнової та докозагексаєнової). Це видно з таблиці 3.7. Із 

згадуваної таблиці видно, що при цьому сильно зростає співвідношення 

вмісту поліненасичених жирних кислот родини ω-3 до поліненасичених 

жирних кислот родини ω-6. Одночасно в естерифікований холестерол 

печінки кролів за згодовування лляної олії зменшується включення більш 

довголанцюгових і більш ненасичених похідних лінолевої кислоти (1,12 

проти 1,08). 

З таблиці 3.7 видно, що в жирнокислотному складі естерифікованого 

холестеролу скелетних м’язів кролів із гострим L-аргінін-індукованим 

панкреатитом, порівняно з контролем, збільшується відносна кількість 

насичених жирних кислот з парною (каприлової, капринової, лауринової, 

міристинової, пальмітинової, стеаринової та арахінової) та непарною 

(пентадеканової) кількістю вуглецевих атомів у ланцюгу, але знижується – 

поліненасичених жирних кислот родин ω-3 (ліноленової, ейкозапентаєнової, 

докозатриєнової, докозапентаєнової та докозагексаєнової) та ω-6 (лінолевої, 

ейкозадиєнової, ейкозатриєнової, ейкозатетраєнової-арахідонової, 

докозадиєнової та докозатетраєнової). Одночасно зменшується 

співвідношення вмісту поліненасичених жирних кислот родини ω-3 до 
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поліненасичених жирних кислот родини ω-6. Разом з тим, у естерифікований 

холестерол скелетних м’язів кролів за гострого L-аргінін-індукованого 

панкреатиту,  порівняно з контролем, зменшується включення більш 

довголанцюгових і більш ненасичених похідних лінолевої кислоти (0,91 

проти 0,85). 

У жирнокислотному складі естерифікованого холестеролу скелетних 

м’язів кролів із гострим L-аргінін-індукованим панкреатитом, корегованим 

згодовуваною лляною олією, порівняно з контролем, зменшується відносна 

концентрація мононенасичених жирних кислот родини ω-9 (олеїнової), але 

збільшується – поліненасичених жирних кислот родини ω-3 (ліноленової, 

ейкозапентаєнової, докозатриєнової, докозапентаєнової та докозагексаєнової) 

Це видно з таблиці 3.7. Одночасно сильно зростає співвідношення вмісту 

поліненасичених жирних кислот родини ω-3 до поліненасичених жирних 

кислот родини ω-6. 

З таблиці 3.7 видно, що в жирнокислотному складі естерифікованого 

холестеролу скелетних м’язів кролів за гострого L-аргінін-індукованого 

панкреатиту та згодовування соняшникової олії, порівняно з контролем, 

збільшується відносна кількість насичених жирних кислот з парною 

(каприлової, капринової, лауринової, міристинової, пальмітинової, 

стеаринової та арахінової) і непарною (пентадеканової) кількістю вуглецевих 

атомів у ланцюгу та поліненасичених жирних кислот родини ω-6 (лінолевої, 

ейкозадиєнової, ейкозатриєнової, ейкозатетраєнової-арахідонової, 

докозадиєнової та докозатетраєнової), але знижується – поліненасичених 

жирних кислот родини ω-3 (ліноленової, ейкозапентаєнової, докозатриєнової, 

докозапентаєнової та докозагексаєнової). Одночасно сильно зменшується 

співвідношення вмісту поліненасичених жирних кислот родини ω-3 до 

поліненасичених жирних кислот родини ω-6. Разом з тим, у естерифікований 

холестерол скелетних м’язів кролів за гострого L-аргінін-індукованого 

панкреатиту та згодовування соняшникової олії зростає включення більш 
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довголанцюгових і більш ненасичених похідних лінолевої кислоти (0,81 

проти 0,85). 

У жирнокислотному складі естерифікованого холестеролу скелетних 

м’язів здорових кролів за згодовування лляної олії, порівняно з контролем, 

зменшується відносна концентрація мононенасичених жирних кислот 

родини ω-9 (олеїнової), але збільшується – мононенасичених жирних кислот 

родини ω-7 (пальмітоолеїнової) та поліненасичених жирних кислот родини 

ω-3 (ліноленової, ейкозапентаєнової, докозатриєнової, докозапентаєнової та 

докозагексаєнової) Це видно з таблиці 3.7. Одночасно сильно зростає 

співвідношення вмісту поліненасичених жирних кислот родини ω-3 до 

поліненасичених жирних кислот родини ω-6. При цьому в естерифікований 

холестерол скелетних м’язів кролів за згодовування лляної олії зменшується 

включення більш довголанцюгових і більш ненасичених похідних лінолевої 

кислоти (0,87 проти 0,85). 

3.4.5. Жирнокислотний склад триацилгліцеролів плазми крові, 

печінки й скелетних м’язах кролів за гострого L-аргінін-індукованого 

панкреатиту та при згодовуванні лляної й соняшникової олій. 

Зафіксовано, що в жирнокислотному складі триацилгліцеролів плазми крові 

кролів за гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту, порівняно з 

контролем, зростає відносний вміст насичених жирних кислот з парною 

(каприлової, капринової, лауринової, міристинової, пальмітинової, 

стеаринової та арахінової) та непарною (пентадеканової) кількістю 

вуглецевих атомів у ланцюгу та мононенасичених жирних кислот жирних 

кислот родини ω-9 (олеїнової), але зменшується – поліненасичених жирних 

кислот родин ω-6 (лінолевої, ейкозатриєнової, ейкозатетраєнової-

арахідонової, докозадиєнової та докозатетраєнової) і, особливо, ω-3 

(ліноленової, ейкозапентаєнової, докозатриєнової, докозапентаєнової та 

докозагексаєнової). Це видно із таблиці 3.8. Разом з тим, у триацилгліцероли 

плазми крові кролів за гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту 



   97 

зменшується включення більш довголанцюгових і більш ненасичених 

похідних ліноленової кислоти (0,43 проти 0,39). 

З наведеної вище таблиці видно, що в жирнокислотному складі 

триацилгліцеролів плазми крові кролів із гострим L-аргінін-індукованим 

панкреатитом, корегованим згодовуваною лляною олією, порівняно з 

контролем, знижується відносний рівень мононенасичених жирних кислот 

родини ω-9 (олеїнової), але підвищується – поліненасичених жирних кислот 

родини ω-3 (ліноленової, ейкозапентаєнової, докозатриєнової, 

докозапентаєнової та докозагексаєнової). Наведене вище призводить до 

сильного зростання співвідношення вмісту поліненасичених жирних кислот 

родини ω-3 до поліненасичених жирних кислот родини ω-6 (табл. 3.8). Разом 

з тим, у триацилгліцероли плазми крові кролів за гострого L-аргінін-

індукованого панкреатиту, кореговагого згодовуваною лляною олією зростає 

включення більш довголанцюгових і більш ненасичених похідних 

ліноленової кислоти (0,37 проти 0,39), але зменшується – лінолевої (1,17 

проти 1,12). 

З таблиці 3.8 видно, що в жирнокислотному складі триацилгліцеролів 

плазми крові кролів за гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту та 

згодовування соняшникової олії, порівняно з контролем, сильно зростає 

відносний вміст насичених жирних кислот з парною кількістю вуглецевих 

атомів у ланцюгу (каприлової, капринової, лауринової, міристинової, 

пальмітинової, стеаринової та арахінової) та поліненасичених жирних кислот 

родини ω-6 (лінолевої, ейкозадиєнової, ейкозатриєнової, ейкозатетраєнової-

арахідонової, докозадиєнової та докозатетраєнової), але зменшується – 

мононенасичених жирних кислот родини ω-9 (олеїнової) і, особливо, 

поліненасичених жирних кислот родини ω-3 (ліноленової, ейкозапентаєнової, 

докозатриєнової, докозапентаєнової та докозагексаєнової). Наведене вище 

призводить до сильного зменшення співвідношення вмісту поліненасичених 

жирних кислот родини ω-3 до поліненасичених жирних кислот родини ω-6. 
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Таблиця 3.8 

Жирнокислотний склад триацилгліцеролів плазми крові, печінки та скелетних м’язів кролів за гострого L-аргінін-

індукованого панкреатиту та при згодовуванні лляної й соняшникової олій, % (M±m, n=5) 

 

Жирні кислоти 

 та їх код 

Групи кролів 

К 
К+лляна  

олія 
П 

П+лляна  

олія 

П+ соняшникова 

олія 

1 2 3 4 5 6 

Плазма крові 

Каприлова, 8:0 0,30±0,01 0,32±0,01 0,37±0,02*** 0,32±0,01 ºº 0,39±0,01*** 

Капринова, 10:0 0,20±0,01 0,22±0,01* 0,27±0,01*** 0,22±0,01 ººº 0,29±0,01*** 

Лауринова, 12:0 0,30±0,01 0,31±0,01 0,39±0,02*** 0,32±0,01 ººº 0,40±0,01*** 

Міристинова, 14:0 0,51±0,02 0,53±0,01 0,64±0,02*** 0,54±0,02 ººº 0,67±0,02*** 

Пентадеканова, 15:0 0,29±0,01 0,31±0,01 0,37±0,01*** 0,32±0,01* ººº 0,38±0,01*** 

Пальмітинова, 16:0 12,48±0,3 12,29±0,46 14,21±0,28*** 12,79±0,29 ººº 15,27±0,53*** 

Пальмітоолеїнова, 16:1 1,18±0,13 1,22±0,06 1,25±0,13 1,31±0,12 1,26±0,07 

Стеаринова, 18:0 10,79±0,29 10,19±0,49 12,18±0,20*** 10,38±0,25 ººº 12,43±0,52** 

Олеїнова, 18:1 37,76±0,72 34,83±0,26*** 39,88±0,70* 34,38±0,49*** ººº 32,97±0,42*** 
♦♦♦

 

Лінолева, 18:2 10,45±0,34 10,61±0,53 8,81±0,20*** 10,84±0,28 ººº 12,22±0,44*** 
♦♦♦

 

Ліноленова, 18:3 4,50±0,08 5,25±0,13*** 3,96±0,09*** 5,07±0,09*** ººº 4,26±0,11 
♦
 

Арахінова, 20:0 0,31±0,01 0,28±0,01* 0,39±0,01*** 0,29±0,01 ººº 0,41±0,01*** 

Ейкозаєнова, 20:1 0,13±0,01 0,12±0,00 0,14±0,01 0,12±0,01 º 0,14±0,01 

Ейкозадиєнова, 20:2 0,23±0,01 0,20±0,01** 0,21±0,01 0,21±0,01* 0,28±0,02** 
♦♦♦

 

Ейкозатриєнова, 20:3 1,32±0,04 1,21±0,08 1,07±0,04*** 1,26±0,03 ººº 1,43±0,04* 
♦♦♦

 

Ейкозатетраєнова 

(арахідонова), 20:4 
4,45±0,09 4,13±0,09* 3,95±0,07*** 4,30±0,10 ºº 4,94±0,18* 

♦♦♦
 

Ейкозапентаєнова, 20:5 1,15±0,03 1,47±0,07*** 0,91±0,04*** 1,40±0,04*** ººº 0,80±0,02*** 
♦
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Продовження таблиці 3.8 

1 2 3 4 5 6 

Докозадиєнова, 22:2 0,78±0,03 0,80±0,02 0,60±0,03*** 0,83±0,02 ººº 0,86±0,01*** 
♦♦♦

 

Докозатриєнова, 22:3 0,96±0,03 1,26±0,06*** 0,77±0,02*** 1,12±0,02*** ººº 0,65±0,02*** 
♦♦♦

 

Докозатетраєнова, 22:4 2,55±0,08 2,63±0,10 2,00±0,08*** 2,68±0,08 ººº 2,80±0,04** 
♦♦♦

 

Докозапентаєнова, 22:5 4,15±0,12 5,41±0,15*** 3,36±0,13*** 5,13±0,20*** ººº 3,23±0,09*** 

Докозагексаєнова, 22:6 5,21±0,15 6,40±0,17*** 4,23±0,14*** 6,19±0,14*** ººº 3,92±0,18*** 

Загальний вміст жирних 

кислот 
100,00 100,00 100,00 100,00 100,00 

У т. ч. насичені 25,17 24,46 28,84 25,17 30,24 

           мононенасичені 39,07 36,17 41,27 35,80 34,37 

           поліненасичені 35,76 39,36 29,89 39,03 35,39 

ω-3/ω-6 0,81 1,01 0,80 0,94 0,57 

Печінка 

Каприлова, 8:0 0,31±0,02 0,33±0,01 0,45±0,02*** 0,34±0,02 ººº 0,49±0,02*** 

Капринова, 10:0 0,21±0,01 0,23±0,01 0,27±0,01*** 0,23±0,01 ººº 0,230±0,02*** 

Лауринова, 12:0 0,31±0,01 0,33±0,02 0,40±0,02*** 0,33±0,01 ºº 0,43±0,01*** 

Міристинова, 14:0 0,51±0,02 0,53±0,02 0,64±0,02*** 0,54±0,02 ººº 0,67±0,02*** 

Пентадеканова, 15:0 0,30±0,02 0,33±0,01 0,40±0,02*** 0,33±0,02 ººº 0,42±0,01*** 

Пальмітинова, 16:0 13,15±0,47 13,56±0,53 15,46±0,33*** 13,67±0,49 ººº 16,32±0,53*** 

Пальмітоолеїнова, 16:1 1,21±0,05 1,25±0,05 1,28±0,04 1,27±0,04 1,31±0,05 

Стеаринова, 18:0 9,48±0,21 9,10±0,18 10,88±0,31*** 9,21±0,20 ººº 11,50±0,51*** 

Олеїнова, 18:1 29,14±1,19 23,37±0,32*** 32,00±0,71* 23,21±1,00*** ººº 23,00±0,13*** 
♦♦♦

 

Лінолева, 18:2 15,39±0,62 14,19±0,33 12,80±0,33*** 15,80±0,59 ººº 16,89±025** 
♦♦♦

 

Ліноленова, 18:3 5,47±0,16 6,93±0,18*** 4,54±0,14*** 6,40±0,22*** ººº 4,00±0,12*** 
♦♦♦

 

Арахінова, 20:0 0,26±0,01 0,20±0,01*** 0,36±0,02*** 0,23±0,02 ººº 0,39±0,02*** 

Ейкозаєнова, 20:1 0,18±0,01 0,16±0,01* 0,17±0,01 0,16±0,01  0,17±0,01 
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Продовження таблиці 3.8 

1 2 3 4 5 6 

Ейкозадиєнова, 20:2 0,23±0,01 0,24±0,01 0,16±0,01*** 0,25±0,01 ººº 0,28±0,01*** 
♦♦♦

 

Ейкозатриєнова, 20:3 1,45±0,06 2,45±0,10*** 1,10±0,04*** 1,56±0,07 ººº 2,68±0,17*** 
♦♦♦

 

Ейкозатетраєнова 

(арахідонова), 20:4 
5,48±0,17 5,13±0,13 4,53±0,17*** 5,80±0,16 ººº 6,13±0,22** 

♦♦♦
 

Ейкозапентаєнова, 20:5 1,45±0,06 2,28±0,08*** 0,99±0,07*** 1,99±0,11*** ººº 0,90±0,02*** 

Докозадиєнова, 22:2 0,85±0,04 0,87±0,02 0,66±0,02*** 0,88±0,04 ººº 0,97±0,03** 
♦♦♦

 

Докозатриєнова, 22:3 1,16±0,07 1,92±0,05*** 0,84±0,03*** 1,76±0,13*** ººº 0,76±0,02*** 
♦
 

Докозатетраєнова, 22:4 2,91±0,12 3,02±0,07 2,08±0,12*** 3,16±0,13 ººº 3,28±0,14* 
♦♦♦

 

Докозапентаєнова, 22:5 4,61±0,15 6,11±0,16*** 4,57±0,14 5,69±0,20*** ººº 3,99±0,11*** 
♦♦♦

 

Докозагексаєнова, 22:6 5,95±0,24 7,51±0,13*** 5,44±0,14 7,18±0,16*** ººº 5,12±0,15*** 

Загальна концентрація 

жирних кислот 
100,00 100,00 100,00 100,00 100,00 

У т. ч. насичені 24,52 24,62 28,86 24,88 30,52 

           мононенасичені 30,53 24,78 33,43 24,65 24,48 

           поліненасичені 44,95 50,61 37,71 50,47 45,00 

ω-3/ω-6 0,71 0,95 0,77 0,84 0,49 

Скелетні м’язи 

Каприлова, 8:0 0,24±0,01 0,26±0,01 0,34±0,02*** 0,26±0,01 ººº 0,35±0,01*** 

Капринова, 10:0 0,22±0,01 0,24±0,01 0,31±0,02*** 0,25±0,01 º 0,33±0,01*** 

Лауринова, 12:0 0,28±0,02 0,31±0,01 0,40±0,03*** 0,32±0,02 ºº 0,42±0,01*** 

Міристинова, 14:0 0,46±0,02 0,49±0,01 0,61±0,03*** 0,50±0,02 ººº 0,63±0,01*** 

Пентадеканова, 15:0 0,26±0,02 0,30±0,01* 0,38±0,02*** 0,32±0,02* 0,41±0,00*** 

Пальмітинова, 16:0 12,15±0,46 12,44±0,54 14,25±0,30*** 12,55±0,48 ººº 15,45±0,55*** 

Пальмітоолеїнова, 16:1 1,27±0,09 1,40±0,05 1,45±0,09 1,44±0,08 1,49±0,06* 

Стеаринова, 18:0 13,93±0,50 12,48±0,51* 16,20±0,31*** 13,19±0,50 ººº 17,13±0,49*** 

Олеїнова, 18:1 38,72±1,14 33,74±0,78*** 39,89±1,10 34,17±0,73** ººº 30,13±1,08*** 
♦♦♦
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Продовження таблиці 3.8 

1 2 3 4 5 6 

Лінолева, 18:2 8,30±0,25 8,45±0,17 7,10±0,14*** 8,54±0,25 ººº 9,10±0,22** 
♦♦♦

 

Ліноленова, 18:3 3,26±0,12 4,52±0,15*** 2,52±0,12*** 4,02±0,11*** ººº 3,04±0,09 
♦♦♦

 

Арахінова, 20:0 0,32±0,02 0,27±0,01** 0,43±0,01*** 0,29±0,01 ººº 0,48±0,01 
♦♦

 

Ейкозаєнова, 20:1 0,20±0,01 0,15±0,01** 0,22±0,01 0,17±0,01 ººº 0,23±0,01** 

Ейкозадиєнова, 20:2 0,34±0,01 0,36±0,01 0,25±0,01*** 0,36±0,01 ººº 0,39±0,01** 
♦♦♦

 

Ейкозатриєнова, 20:3 1,76±0,08 1,83±0,05 1,31±0,07*** 1,87±0,07 ººº 2,12±0,08** 
♦♦♦

 

Ейкозатетраєнова 

(арахідонова), 20:4 
4,29±0,21 4,45±0,13 3,27±0,14*** 4,51±0,21 ººº 4,94±0,15** 

♦♦♦
 

Ейкозапентаєнова, 20:5 0,99±0,03 1,55±0,06*** 0,80±0,02*** 1,41±0,11*** ººº 0,90±0,02** 
♦♦♦

 

Докозадиєнова, 22:2 1,07±0,05 1,15±0,06 0,85±0,03*** 1,14±0,47 ººº 1,29±0,03*** 
♦♦♦

 

Докозатриєнова, 22:3 1,15±0,07 1,83±0,05*** 0,85±0,03*** 1,69±0,11*** ººº 1,01±0,05 
♦♦

 

Докозатетраєнова, 22:4 2,26±0,11 2,30±0,08 1,43±0,17*** 2,41±0,11 ººº 2,71±0,10** 
♦♦♦

 

Докозапентаєнова, 22:5 3,95±0,14 5,37±0,13*** 3,49±0,17* 4,91±0,15*** ººº 3,44±0,14** 

Докозагексаєнова, 22:6 4,59±0,17 6,12±0,15*** 3,65±0,13*** 5,68±0,20*** ººº 3,99±0,02*** 
♦
 

Загальний вміст 

жирних кислот 
100,00 100,00 100,00 100,00 100,00 

У т. ч. насичені 27,86 26,79 32,91 27,68 35,21 

           мононенасичені 40,18 35,29 41,57 35,79 31,85 

           поліненасичені 31,96 37,92 25,52 36,53 32,94 

ω-3/ω-6 0,77 1,05 0,80 0,94 0,60 
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Разом з тим, у триацилгліцероли плазми крові кролів за гострого L-аргінін-

індукованого панкреатиту та згодовування соняшникової олії зменшується 

включення більш довголанцюгових і більш ненасичених похідних лінолевої 

(1,19 проти 1,12) та, особливо, лінолевої (0,50 проти 0,39) кислот. 

В жирнокислотному складі триацилгліцеролів плазми крові здорових 

кролів за згодовування лляної олії, порівняно з контролем, знижується 

відносний рівень насичених жирних кислот з парною кількістю вуглецевих 

атомів у ланцюгу (арахінової) та мононенасичених жирних кислот родини   

ω-9 (олеїнової), але підвищується – поліненасичених жирних кислот родини 

ω-3 (ліноленової, ейкозапентаєнової,докозатриєнової, докозапентаєнової та 

докозагексаєнової). Це видно з таблиці 3.8. При цьому сильно зростає 

співвідношення вмісту поліненасичених жирних кислот родини ω-3 до 

поліненасичених жирних кислот родини ω-6. Разом з тим, у 

триацилгліцероли плазми крові кролів за згодовування лляної олії зростає 

включення більш довголанцюгових і більш ненасичених похідних 

ліноленової кислоти (0,36 проти 0,39), але зменшується – лінолевої (1,18 

проти 1,12). 

В жирнокислотному складі триацигліцеролів печінки кролів із гострим 

L-аргінін-індукованим панкреатитом, порівняно з контролем, підвищується 

відносний рівень насичених жирних кислот з парною (каприлової, 

капринової, лауринової, міристинової, пальмітинової, стеаринової та 

арахінової) і непарною (пентадеканової) кількістю вуглецевих атомів у 

ланцюгу та мононенасичених жирних кислот родини ω-9 (олеїнової), але 

знижується – поліненасичених жирних кислот родин ω-3 (ліноленової, 

ейкозапентаєнової та докозатриєнової) і ω-6 (лінолевої, ейкозадиєнової, 

ейкозатриєнової, ейкозатетраєнової-арахідонової, докозадиєнової та 

докозатетраєнової). Одночасно сильно зростає співвідношення вмісту 

поліненасичених жирних кислот родини ω-3 до поліненасичених жирних 

кислот родини ω-6. Разом з тим, у триацилгліцероли печінки кролів за 
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гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту зростає включення більш 

довголанцюгових і більш ненасичених похідних ліноленової кислоти (0,38 

проти 0,42), але зменшується – лінолевої (1,50 проти 1,41).  

У жирнокислотному складі триацилгліцеролів печінки кролів із 

гострим L-аргінін-індукованим панкреатитом, корегованим згодовуваною 

лляною олією, порівняно з контролем, зменшується відносна кількість 

мононенасичених жирних кислот родини ω-9 (олеїнової), але збільшується –

поліненасичених жирних кислот родини ω-3 (ліноленової, ейкозапентаєнової, 

докозатриєнової, докозапентаєнової та докозагексаєнової). При цьому сильно 

зростає співвідношення вмісту поліненасичених жирних кислот родини ω-3 

до поліненасичених жирних кислот родини ω-6. Одночасно в 

триацилгліцероли печінки кролів за гострого L-аргінін-індукованого 

панкреатиту, коригованого згодованою лляною олією, зростає включення 

більш довголанцюгових і більшненасичених похідних лінолевої (1,36 проти 

1,41) та ліноленової (0,39 проти 0,42) кислот.  

В жирнокислотному складі триацилгліцеролів печінки кролів за 

гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту та згодовування соняшникової 

олії, порівняно з контролем, підвищується відносний рівень насичених 

жирних кислот з парною (каприлової, капринової, лауринової, міристинової, 

пальмітинової, стеаринової та арахінової) і непарною (пентадеканової) 

кількістю вуглецевих атомів у ланцюгу та поліненасичених жирних кислот 

родини ω-6 (лінолевої, ейкозадиєнової, ейкозатриєнової, ейкозатетраєнової-

арахідонової, докозадиєнової та докозатетраєнової), але знижується – моно 

ненасичених жирних кислот родини ω-9 (олеїнової) та поліненасичених 

жирних кислот родини ω-3 (ліноленової, ейкозапентаєнової, докозатриєнової, 

докозапентаєнової та докозагексаєнової). Одночасно сильно зменшується 

співвідношення вмісту поліненасичених жирних кислот родини ω-3 до 

поліненасичених жирних кислот родини ω-6 (табл. 3.8). Разом з тим, у 

триацилгліцероли печінки кролів за гострого L-аргінін-індукованого 
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панкреатиту та згодовування соняшникової олії зростає включення більш 

довголанцюгових і більш ненасичених похідних лінолевої (1,27 проти 1,41) 

та ліноленової (0,37 проти 0,42) кислот. 

У жирнокислотному складі триацилгліцеролів печінки кролів за 

згодовування лляної олії, порівняно з контролем, зменшується відносна 

кількість насичених жирних кислот з парною кількістю вуглецевих атомів у 

ланцюгу (арахінової) та мононенасичених жирних кислот родини ω-9 

(олеїнової та ейкозаєнової), але збільшується – поліненасичених жирних 

кислот родини ω-3 (ліноленової, ейкозапентаєнової, докозатриєнової, 

докозапентаєнової та докозагексаєнової). При цьому сильно зростає 

співвідношення вмісту поліненасичених жирних кислот родини ω-3 до 

поліненасичених жирних кислот родини ω-6. Одночасно в триацилгліцероли 

печінки кролів за згодовування лляної олії зменшується включення більш 

довголанцюгових і більш ненасичених похідних лінолевої (1,21 проти 1,41) 

та ліноленової (0,39 проти 0,42) кислот. 

З таблиці 3.8 видно, що в жирнокислотному складі триацилгліцеролів 

холестеролу скелетних м’язів кролів із гострим L-аргінін-індукованим 

панкреатитом, порівняно з контролем, збільшується відносна кількість 

насичених жирних кислот з парною (каприлової, капринової, лауринової, 

міристинової, пальмітинової, стеаринової та арахінової) та непарною 

(пентадеканової) кількістю вуглецевих атомів у ланцюгу, але знижується – 

поліненасичених жирних кислот родин ω-3 (ліноленової, ейкозапентаєнової, 

докозатриєнової, докозапентаєнової та докозагексаєнової) та ω-6 (лінолевої, 

ейкозадиєнової, ейкозатриєнової, ейкозатетраєнової-арахідонової, 

докозадиєнової та докозатетраєнової). Одночасно зростає співвідношення 

вмісту поліненасичених жирних кислот родини ω-3 до поліненасичених 

жирних кислот родини ω-6. Разом з тим, у триацилгліцероли скелетних м’язів 

кролів за гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту зменшується 
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включення більш довголанцюгових і більш ненасичених похідних лінолевої 

кислоти (1,00 проти 0,85), але зростає – ліноленової (0,29 проти 0,31). 

У жирнокислотному складі триацилгліцеролів скелетних м’язів кролів 

із гострим L-аргінін-індукованим панкреатитом, корегованим згодовуваною 

лляною олією, порівняно з контролем, зменшується відносна концентрація 

мононенасичених жирних кислот родини ω-9 (олеїнової), але збільшується – 

поліненасичених жирних кислот родини ω-3 (ліноленової, ейкозапентаєнової, 

докозатриєнової, докозапентаєнової та докозагексаєнової). Одночасно сильно 

зростає співвідношення вмісту поліненасичених жирних кислот родини ω-3 

до поліненасичених жирних кислот родини ω-6. При цьому у 

триацилгліцероли скелетних м’язів кролів за гострого L-аргінін-індукованого 

панкреатиту, коригованого згодовуваною лляною олією, зростає включення 

більш довголанцюгових і більш ненасичених похідних лінолевої (0,83 проти 

0,85)  

З таблиці 3.8 видно, що в жирнокислотному складі триацилгліцеролів 

скелетних м’язів кролів за гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту та 

згодовування соняшникової олії, порівняно з контролем, збільшується 

відносна кількість насичених жирних кислот з парною (каприлової, 

капринової, лауринової, міристинової, пальмітинової та стеаринової) і 

непарною (пентадеканової) кількістю вуглецевих атомів у ланцюгу та 

поліненасичених жирних кислот родини ω-6 (лінолевої, ейкозадиєнової, 

ейкозатриєнової, ейкозатетраєнової-арахідонової, докозадиєнової та 

докозатетраєнової), але знижується – поліненасичених жирних кислот 

родини ω-3 (ейкозапентаєнової, докозапентаєнової та докозагексаєнової). 

Одночасно сильно зменшується співвідношення вмісту поліненасичених 

жирних кислот родини ω-3 до поліненасичених жирних кислот родини ω-6. 

Разом з тим, у триацилгліцероли скелетних м’язів кролів за гострого L-

аргінін-індукованого панкреатиту та згодовування соняшникової олії зростає 
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включення більш довголанцюгових і більш ненасичених похідних лінолевої 

кислоти (0,79 проти 0,85), але зменшується – ліноленової (0,33 проти 0,31). 

У жирнокислотному складі естерифікованого холестеролу скелетних 

м’язів здорових кролів за згодовування лляної олії, порівняно з контролем, 

зменшується відносна концентрація мононенасичених жирних кислот 

родини ω-9 (олеїнової та ейкозаєнової), але збільшується – поліненасичених 

жирних кислот родини ω-3 (ліноленової, ейкозапентаєнової, докозатриєнової, 

докозапентаєнової та докозагексаєнової). Одночасно сильно зростає 

співвідношення вмісту поліненасичених жирних кислот родини ω-3 до 

поліненасичених жирних кислот родини ω-6 (табл. 3.8). 

Результати наведених вище експериментальних досліджень 

представлені у наступних публікаціях [19, 20, 21, 22, 23, 24, 25, 26] і патенті 

85]. 

 

 

3.5. Вміст  похідних  холестеролу  в  крові  кролів  за  гострого                

L-аргінін-індукованого панкреатиту та при згодовуванні лляної й 

соняшникової олій 

 

 

Зафіксовано, що в кролів із високим вмістом у плазмі крові, печінці та 

скелетних м’язах естерифікованого холестеролу, багатого на насичені та 

мононенасичені жирні кислоти, але бідного на поліненасичені, вірогідно 

зменшується концентрація таурохолевої, глікохолевої, глікодизоксихолевої, 

холевої та дезоксихолевої кислот у сироватці крові та 25-ОН вітаміну D3 у 

плазмі крові (табл. 3.9). 

З наведеної вище таблиці також видно, що концентрація таурохолевої, 

глікохолевої, глікодезоксихолевої, холевої та дезоксихолевої кислот у 

сироватці крові, 25-ОН вітаміну D3, тестостерону, альдостерону та кортизолу  
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Таблиця 3.9 

Вміст жовчних кислот, 25-ОН вітаміну D3, тестостерону, альдостерону та кортизолу в крові кролів у залежності від 

концентрації та жирнокислотного складу естерифікованого холестеролу (M±m, n=5) 

 

Досліджуваний показник 

Групи кролів  

К 
К+лляна  

олія 
П 

П+лляна  

олія 

П+ соняшникова 

олія 

Естерифікований холестерол та вміст у ньому жирних кислот ω-3 і ω-6 

Естерифікований 

холестерол, г/л 
1,32±0,10 1,27±0,01 1,61±0,01** 1,27±0,10 ººº 1,70±0,01*** 

♦♦♦
 

Жирні кислоти родин  

ω-3 і ω-6, % 
42,4±1,1 45,5±1,3 37,8±0,8*** 45,2±1,2 ººº 40,66±1,2 

♦
 

у тому числі жирні  

кислоти родини ω-3, % 
18,6±0,5 22,8±0,6*** 16,5±0,5* 21,2±0,5** ººº 16,78±0,4* 

Похідні холестеролу 

Таурохолева, г • 10
-3

/л 0,42±0,03 0,48±0,01* 0,33±0,01*** 0,54±0,01*** ººº 0,29±0,01*** 
♦
 

Глікохолева, г • 10
-3

/л 0,57±0,02 0,62±0,01* 0,45±0,02*** 0,67±0,01*** ººº 0,40±0,01*** 
♦
 

Глікодезоксихолева,                   

г • 10
-3

/л 
0,23±0,01 0,28±0,01** 0,16±0,01*** 0,31±0,01*** ººº 0,14±0,01*** 

Холева, г • 10
-3

/л 0,20±0,01 0,24±0,01** 0,14±0,01*** 0,27±0,01*** ººº 0,12±0,01*** 

Дезоксихолева, г • 10
-3

/л 0,74±0,03 0,83±0,02** 0,59±0,01*** 0,89±0,02*** ººº 0,54±0,02*** 
♦
 

25-ОН вітамін D3, г • 10
-6

/л 3,88±0,18 4,78±0,09*** 3,21±0,04*** 4,62±0,05*** ººº 3,05±0,07*** 
♦
 

Тестостерон, г • 10
-6

/л 2,75±0,11 3,02±0,07* 2,86±0,10 3,19±0,04*** ººº 2,52±0,05* 
♦♦

 

Альдостерон, г • 10
-9

/л 988,3±35,7 1108,4±27,8** 1040,3±25,7 1172,5±21,0*** ººº 907,4±24,4* 
♦♦♦

 

Кортизол, г • 10
-6

/л 40,4±1,9 46,1±1,6* 43,6±2,0 51,7±2,1*** ºº 36,5±0,8* 
♦♦♦
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у плазмі крові вірогідно збільшується у кролів за нормального вмісту 

багатого на поліненасичені жирні кислоти родин ω-6 і, особливо, ω-3 

естерифікованого холестеролу в плазмі крові, печінці та скелетних м’язах. 

Переважаюча естерифікація холестеролу плазми крові, печінки та 

скелетних м'язів кролів поліненасиченими жирними кислотами за гострого       

L-аргінін-індукованого панкреатиту, коригованого згодовуваною лляною 

олією, може вказувати на зменшення його кристалічності та покращення 

міжтканинного транспорту. Холестерол зі зниженою, за рахунок наведених 

вище жирних кислот, кристалічністю здатний легко транспортуватися кров'ю 

до тканин. У печінці, шкірі, наднирниках і статевих залозах він 

перетворюється у відповідні похідні: жовчні кислоти, вітамін D3, 

кортикостероїди та статеві гормони.  

Результати наведених вище експериментальних досліджень висвітлені 

в наступних публікаціях [29, 30] і патенті [85]. 
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РОЗДІЛ 4 

АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕНЬ 

 

 

До поширених захворювань людини та тварин належать гострі 

панкреатити, які мають ендогенне і екзогенне походження та 

характеризуються порушенням обміну речовин, у тому числі ліпідів і 

жирних кислот, у цілому організмі [9, 92]. Центральне положення у 

патогенезі цих захворювань займає порушення процесів ліполізу в 

травному каналі, синтезу ліпідів в ентероцитах, обміну речовин у печінці 

та, як наслідок, у цілому організмі [11]. Дані літератури вказують на те, що 

за гострих панкреатитів у крові людини та тварин насамперед зростає 

вміст холестеролу [124]. Видно, за рахунок погіршення його обмінних 

процесів. 

При вивченні впливу гострих панкреатитів на обмінні процеси в 

організмі та способів їх попередження широко використовуються 

лабораторні тварини [5, 50]. В останніх гострі панкреатити викликають 

шляхом навантаження їх організму різноманітними за походженням 

речовинами [159, 216, 379, 384]. При цьому в таких дослідженнях основна 

увага звертається на зміни вмісту ліпідів, первинних і вторинних продуктів 

їх пероксидного окиснення в крові лабораторних тварин [8, 43, 69, 70, 216], 

а зміни їх жирнокислотного складу і, як наслідок, їх перетворення у 

похідні (жовчні кислоти, вітамін D3, кортикостероїди та чоловічі і жіночі 

статеві гормони) вивчено значно менше [359, 387]. Зокрема, недостатньо 

вивчено особливості впливу гострих панкреатитів на вміст жирних кислот 

загальних ліпідів і неестерифікованих жирних кислот, а також 

жирнокислотний склад фосфоліпідів, естерифікованого холестеролу та 

триацилгліцеролів у плазмі крові, печінці та скелетних м’язах тварин. 
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Холестерол, який має у своїй основі циклопентанфенантренове 

кільце, є попередником цілого ряду похідних, зокрема жовчних кислот, 

вітаміну D3, гормонів наднирників і статевих залоз [4, 32, 213, 277, 281]. 

Однак невідомим залишається питання зміни концентрації наведених вище 

похідних у крові за різного жирнокислотного складу естерифікованого 

холестеролу в організмі тварин. 

Дослідження вмісту неестерифікованих жирних кислот у плазмі 

крові, печінці та скелетних м’язах тварин у зв’язку з гострими 

панкреатитами є дуже актуальним, оскільки ці кислоти здатні 

перетворювати шкідливу для організму людини та тварин 

неестерифіковану форму холестеролу в хімічно нейтральну – 

естерифіковану. Процес естерифікації холестеролу проходить в 

ентероцитах і печінці людини та тварин [155]. Він проходить 

безпосередньо також у плазмі крові людини та тварин за участю такого 

ензиму, як лецитин-холестерол-ацилтрансфераза [48, 231]. 

Важливу роль при гострих панкреатитах і метаболічних 

перетвореннях ліпідів, насамперед холестеролу, в людини і тварин 

відіграють поліненасичені жирні кислоти родин ω-6 і, особливо, ω-3, які 

містяться у соняшниковій та лляній оліях [236, 282, 341, 360]. Про 

особливості впливу поліненасичених жирних кислот родин ω-3 і ω-6 в 

організмі в основному судять за змінами вмісту та співвідношення 

окремих класів ліпідів у плазмі крові [203, 236]. Особливості обміну ліпідів 

в окремих органах і тканинах людини та тварин за гострих панкреатитів і 

за підвищеного вмісту поліненесичених жирних кислот родин ω-3 і ω-6 в 

раціоні лишаються до кінця нез’ясованими. 

Виходячи із наведеного вище завданням нашої роботи є дослідження 

стану підшлункової залози, пероксидних процесів та складу ліпідів і 

жирних кислот у крові, печінці та скелетних м’язах кролів за гострого      
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L-аргінін-індукованого панкреатиту та його корекції згодовуваною лляною 

олією. 

Встановлено [28], що кількість некротизованих ацинарних 

епітеліоцитів у головці та хвості підшлункової залози кролів за гострого              

L-аргінін-індукованого панкреатиту збільшується. Наведене вище може 

вказувати на розвиток запального процесу в підшлунковій залозі та сильне 

пошкодження її клітин. Це, видно, зумовлено тим, що L-аргінін є основним 

субстратом NO-синтази і тому посилюється синтез оксиду азоту. Останній, 

як відомо, за надмірного утворення, разом із супероксидним аніон-

радикалом, продукує пероксинітрит, котрий в реакціях вільнорадикального 

окиснення здатний окиснювати та ушкоджувати ліпідний бішар клітинних 

мембран [89, 137, 145]. 

Згодовувана лляна олія, яка за нашими даними містить у своєму складі 

велику кількість протизапальної ліноленової кислоти, здатна коригувати стан 

підшлункової залози у кролів за гострого L-аргінін-індукованого 

панкреатиту. Зокрема, кількість некротизованих ацинарних епітеліоцитів в 

головці та хвості підшлункової залози кролів за гострого L-аргінін-

індукованого панкреатиту, коригованого згодовуванням лляної олії, 

нормалізується. Стан підшлункової залози у кролів за гострого L-аргінін-

індукованого панкреатиту та згодовування соняшникової олії, котра, як нами 

встановлено, має у своєму складі велику кількість прозапальної лінолевої 

кислоти, погіршується. Зокрема, кількість некротизованих ацинарних 

епітеліоцитів в головці та хвості підшлункової залози кролів за гострого      

L-аргінін-індукованого панкреатиту та згодовування соняшникової олії різко 

збільшується. 

Дані літератури вказують на те, що лінолева та ліноленова кислоти є 

попередниками більш довголанцюгових і більш ненасичених жирних кислот, 

які в організмі людини та тварин впливають на синтез цитокінів та 

ейкозаноїдів (простагландинів), які вже безпосередньо проявляють 
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прозапальну або протизапальну дію [88, 188, 336]. Зокрема, прозапальними є 

цитокіни ІЛ-1, ІЛ-6, ІЛ-10 та простагландини Е2, F1α [317, 336, 343]. 

Активність ліпази та α-амілази в плазмі крові кролів за гострого                     

L-аргінін-індукованого панкреатиту різко зростає [28]. При запальному 

процесі в підшлунковій залозі активуються екзокринні клітини, які виділяють 

у кров велику кількість гідролітичних ензимів. Останні за надмірної 

активності здатні «перетравлювати» саму підшлункову залозу [175, 229]. 

Згодовувана лляна олія, яка містить у своєму складі велику кількість 

протизапальної ліноленової кислоти, корегує запальний процес у 

підшлунковій залозі та активність її гідролітичних ензимів у крові кролів за 

гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту. Зокрема, активність ліпази та 

α-амілази у плазмі крові кролів за гострого L-аргінін-індукованого 

панкреатиту при корекції лляною олією нормалізується. Навпаки, 

згодовувана соняшникова олія, котра має у своєму складі велику кількість 

прозапальної лінолевої кислоти, інтенсифікує ліпазну та α-амілазну 

активність плазми крові кролів за гострого L-аргінін-індукованого 

панкреатиту.  

Зафіксовано [28], що в плазмі крові, печінці та скелетних м’язах кролів 

за гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту сильно збільшується 

концентрація дієнового кон’югату, гідропероксидів ліпідів і ТБК-позитивних 

продуктів. Наведене вище пов’язано з тим, що запальні процеси у 

підшлунковій залозі викликають системний оксидативний стрес [131, 351, 

373]. Дані літератури вказують на те, що запальні та пероксидні процеси в 

організмі людини та тварин можуть діяти синергічно [151].  

Нами також зафіксовано, що згодовувана лляна олія нормалізує, а 

соняшникова – збільшує концентрацію 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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Активність супероксиддисмутази та глутатіонпероксидази в 

еритроцитах, печінці та скелетних м’язах кролів за гострого L-аргінін-

індукованого панкреатиту, видно, через зміну вмісту вільних радикалів, 

сильно зростає. При цьому в наведеному вище біологічному матеріалі сильно 

зменшується активність каталази. Отримані нами результати досліджень 

узгоджується з даними літератури [151, 164, 373]. Низьку активність каталази 

в еритроцитах, печінці та скелетних м’язах кролів за гострого L-аргінін-

індукованого панкреатиту можна пояснити тим, що вона компенсується 

високою активністю глутатіонпероксидази у наведеному вище білогічному 

матеріалі. Згодовувана лляна олія нормалізує, а соняшникова – підсилює 

зміни активності супероксиддисмутази, глутатіонпероксидази та каталази в 

еритроцитах, печінці та скелетних м’язах кролів за гострого L-аргінін-

індукованого панкреатиту. 

Зміни активності супероксиддисмутази, каталази та 

глутатіонпероксидази в еритроцитах кролів за гострого L-аргінін-

індукованого панкреатиту та згодовування лляної й соняшникової олій 

можна пояснити тим, що останні вводилися до раціону тварин за три з 

половиною тижні до моделювання патологічного стану. Таке тривале 

попереднє згодовування олій вплинуло на функціональний стан мембран 

еритроцитів та їх проникність для різноманітних метаболітів, в тому числі 

молекул, які мають ензимну активність [330]. Крім того, підвищення 

активності супероксиддисмутази та глутатіонпероксидази за гострого                  

L-аргінін-індукованого панкреатиту, можливо, відбувалося за рахунок 

посиленого виходу молодих клітин із червоного кісткового мозку, що 

призвело до зміни популяційного складу еритроцитів за віковою ознакою. 

Констатовано [19, 23, 27, 85], що в плазмі крові, печінці та скелетних 

м’язах кролів за гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту зростає вміст 

естерифікованого холестеролу. Крім того, за наведених вище умов у плазмі 

крові та печінці кролів збільшується концентрація неестерифікованого 
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холестеролу. Одночасно в плазмі крові, печінці та скелетних м’язах 

згадуваних кролів знижується рівень неестерифікованих форм жирних 

кислот. 

Зростаня вмісту неестерифікованого холестеролу у плазмі крові та 

печінці кролів за гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту, видно, 

пов’язане з погіршенням його естерифікації, а естерифікованого у плазмі 

крові, печінці та скелетних м’язах – з гальмуванням його перетворення у 

відповідні похідні. Навпаки, зменшення концентрації неестерифікованих 

жирних кислот в досліджуваному біологічному матеріалі може вказувати на 

погіршення умов естерифікації окремих класів ліпідів, насамперед, 

холестеролу в плазмі крові, моноацилгліцеролів, диацилгліцеролів і 

холестеролу в печінці та скелетних м’язах кролів. 

У плазмі крові, печінці та скелетних м’язах кролів за гострого                     

L-аргінін-індукованого панкреатиту, коригованого згодовуваною лляною 

олією, нормалізується ліпідний склад. При цьому в печінці та скелетних 

м’язах кролів знижується рівень неестерифікованого холестеролу. 

Зменшення концентрації неестерифікованого холестеролу в печінці та 

скелетних м’язах кролів за гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту, 

коригованого згодовуваною лляною олією, видно, пов’язано з інтенсивнішим 

його перетворенням в організмі у відповідні похідні – жовчні кислоти, 

тестостерон, вітамін D3 і кортикостероїди [168, 213, 277, 387]. При цьому в 

скелетних м’язах зростає вміст триацилгліцеролів. Наведене вище може 

вказувати на позитивний вплив згодовуваної лляної олії на ступінь 

використання її жирних кислот у процесах обміну ліпідів і синтезу 

біологічно активних речовин, насамперед ейкозаноїдів, в організмі тварин 

[61, 128, 192, 206, 358]. 

Концентрація триацилгліцеролів в плазмі крові та печінці кролів за 

гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту, коригованого згодовуваною 

лляною олією, можливо, нормалізується завдяки гальмуючому впливу 
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великої кількості поліненасичених жирних кислот родини ω-3 на синтез 

ліпопротеїнів дуже низької та низької щільності [17, 62]. Зростання вмісту 

триацилгліцеролів у скелетних м’язах наведених вище кролів, мабуть, 

пов’язане з нормальним фізіологічним процесом – відкладанням жиру про 

запас [160, 391]. 

Згодовувана соняшникова олія підсилює негативний вплив гострого             

L-аргінін-індукованого панкреатиту на ліпідний склад плазми крові, печінки 

та скелетних м’язів кролів [27]. Зокрема, у плазмі крові, печінці та скелетних 

м’язах кролів за гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту та 

згодовування соняшникової олії ще більше зростає вміст неестерифікованого 

та естерифікованого холестеролу, але зменшується – неестерифікованих 

жирних кислот. Крім того за наведених вище умов у плазмі крові та печінці 

кролів збільшується концентрація суміші моноацилгліцеролів із 

диацилгліцеролами. При цьому у плазмі крові знижується рівень 

фосфоліпідів.  

Зростання вмісту неестерифікованого та естерифікованого холестеролу 

в плазмі крові, печінці та скелетних м’язах кролів за гострого L-аргінін-

індукованого панкреатиту та згодовування соняшникової олії, видно, як 

вказувалося вище, пов’язане із зменшенням їх відповідно естерифікації та 

перетворення у жовчні кислоти, тестостерон, вітамін D3 і кортикостероїди. 

Зниження рівня неестерифікованих жирних кислот у наведеному вище 

біологічному матеріалі, можливо, викликане більшим їх використанням для 

етерифікації та синтезу ліпідів. 

Фосфоліпіди є основними структурними елементами ліпопротеїнів 

плазми крові людини і тварин [380]. Зниження рівня фосфоліпідів у плазмі 

крові кролів за гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту та згодовування 

соняшникової олії на тлі зростання в ній вмісту неестерифікованого та 

естерифікованого холестеролу може вказувати на погіршення транспортної 

функції крові [264]. Це, можливо, призводить до зростання відкладання 
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холестеролу в стінках кровоносних судин та провокує атеросклероз [73, 77, 

208]. 

У печінці та скелетних м’язах кролів за згодовування лляної олії, 

видно, по причині більшої естерифікації зменшується вміст 

неестерифікованого холестеролу. При цьому в скелетних м’язах кролів 

знижується рівень естерифікованого холестеролу, але підвищується – 

триацилгліцеролів. 

Зменшення вмісту естерифікованого холестеролу в скелетних м’язах 

кролів за згодовування ллянї олієї, видно, пов’язано зі інтенсивнішим його 

перетворенням в організмі у відповідні похідні – жовчні кислоти, 

тестостерон, вітамін D3 і кортикостероїди [168, 213, 277, 387]. При цьому в 

скелетних м’язах зростає вміст триацилгліцеролів. Наведене вище може 

вказувати на позитивний вплив згодовуваної лляної олії на ступінь 

використання її жирних кислот у процесах обміну ліпідів і синтезу 

біологічно активних речовин, насамперед ейкозаноїдів, в організмі тварин 

[61, 128, 192, 206, 358]. 

Констатовано [22], що за рахунок мононенасичених жирних кислот 

родини ω-9, поліненасичених жирних кислот родин ω-3 і ω-6 та, особливо, 

насичених жирних кислот з парною та непарною кількістю вуглецевих атомів 

у ланцюгу в плазмі крові, печінці та скелетних м'язах кролів за гострого                

L-аргінін-індукованого панкреатиту зростає вміст жирних кислот загальних 

ліпідів. Крім того, з боку мононенасичених жирних кислот родини ω-7 в 

печінці та скелетних м'язах згадуваних кролів збільшується кількість жирних 

кислот загальних ліпідів. Одночасно вміст більш довголанцюгових і більш 

ненасичених похідних лінолевої кислоти в їх плазмі крові зростає.  

Наведені вище зміни вмісту насичених, мононенасичених і 

поліненасичених жирних кислот загальних ліпідів можуть вказувати на їх 

нагромадження у плазмі крові, печінці та скелетних м’язах кролів за гострого 

L-аргінін-індукованого панкреатиту. Це, ймовірно, пов’язано зі збільшенням 
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концентрації неестерифікованого та естерифікованого холестеролу в плазмі 

крові й печінці та триацилгліцеролів і неестерифікованого холестеролу в 

скелетних м'язах. Дані процеси є небажаними, оскільки провокують 

відкладання холестеролу в стінках кровоносних судин і серцево-судинні 

захворювання, а також погіршують функціональну активність плазматичних і 

клітинних мембран. 

Слід відмітити, що зростання вмісту ненасичених жирних кислот, 

зокрема поліненасичених, у плазмі крові, печінці та скелетних м’язах кролів 

за гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту відбувається, як ми вже 

згадували раніше, на тлі вищого рівня їх пероксидного окиснення. 

За рахунок насичених жирних кислот з парною та непарною кількістю 

атомів вуглецю в ланцюгу, мононенасичених жирних кислот родин ω-7 і ω-9 

та, особливо, поліненасичених жирних кислот родини ω-3 і ω-6 у плазмі 

крові, печінці та скелетних м'язах кролів за гострого L-аргінін-

індукованого панкреатиту, коригованого згодовуваною лляною олією, 

також збільшується концентрація жирних кислот загальних ліпідів. 

Одночасно в їх плазмі крові, печінці та скелетних м’язах сильно зростає 

співвідношення вмісту протизапальних поліненасичених жирних кислот 

родини ω-3 до прозапальних поліненасичених жирних кислот родини ω-6.  

Запальні процеси в організмі людини та тварин виникають на тлі 

зменшення співвідношення вмісту поліненасичених жирних кислот родини 

ω-3 до поліненасичених жирних кислот родини ω-6 [305, 322, 363, 386]. Це 

пов’язано з тим, що поліненасичені жирні кислоти родини ω-6 в організмі 

людини та тварин впливають на синтез прозапальних цитокінів та 

ейкозаноїдів [88, 188, 336], а поліненасичені жирні кислоти родини ω-3 –

протизапальних [148, 191, 218, 226]. 

Представляє інтерес той факт, що в печінці згадуваних кролів 

знижується рівень дуже шкідливої для організму людини та тварин насиченої 

жирної кислоти загальних ліпідів – стеаринової. Її окиснення в тканинах 
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призводить до утворення великої кількості кінцевого продукту – оцтової 

кислоти, яка, в свою чергу, є попередником для синтезу de novo 

холестеролу та ліпопротеїнів дуже низької щільності в організмі людини 

та тварин [135, 213]. 

Зростання вмісту поліненасичених жирних кислот родини ω-3 у плазмі 

крові (ейкозапентаєнової, докозатриєнової, докозапентаєнової та 

докозагексаєнової), печінці (ейкозапентаєнової, докозатриєнової, 

докозапентаєнової та докозагексаєнової) та скелетних м’язах 

(ейкозапентаєнової, докозапентаєнової та докозагексаєнової) кролів за 

гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту, коригованого згодовуваною 

лляною олією, можна пояснити наступним: по-перше, вони більш інтенсивно 

синтезуються в печінці людини та тварин з ліноленової кислоти [148, 218], 

по-друге, згодовувана лляна олія за нашими даними та даними літератури 

містить у своєму складі велику кількість попередника наведених вище кислот 

– ліноленової кислоти [33, 222]. Вказані попередники і похідні 

поліненасичених жирних кислот у тканинах організму людини та тварин 

впливають на синтез цитокінів та ейкозаноїдів нового класу з кращим 

профілем біологічної дії, що здатні на конкурентній основі частково 

заміщувати поліненасичені жирні кислоти родини ω-6 у мембранах клітин, 

викликаючи корегуючу дію на порушену в них функцію [40, 94, 295]. Тим 

самим, вказані поліненасичені жирні кислоти родини ω-3 в організмі 

людини та тварин проявляють найбільш виражену протизапальну дію [148, 

191, 218, 226]. 

Наведені вище зміни концентрації насичених, мононенасичених і 

поліненасичених жирних кислот загальних ліпідів у плазмі крові, печінці та 

скелетних м’язах кролів за гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту, 

коригованого згодовуваною лляною олією, можуть вказувати на деяке їх 

нагромадження. При цьому у наведеному вище біологічному матеріалі 

нормалізується концентрація триацилгліцеролів, неестерифікованого та 
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естерифікованого холестеролу. Наведене вище підтверджує здатність лляної 

олії нормалізувати ліпідний склад досліджуваного біологічного матеріалу та 

вміст у ньому жирних кислот загальних ліпідів. Найбільш важливим 

результатом наведених вище досліджень є те, що в плазмі крові, печінці та 

скелетних м’язах кролів за гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту та 

згодовування лляної олії сильно зростає співвідношення вмісту 

протизапальних поліненасичених жирних кислот родини ω-3 до 

прозапальних поліненасичених жирних кислот родини ω-6.  

З боку мононенасичених жирних кислот родини ω-7 і ω-9, 

поліненасичених жирних кислот родин ω-3 і ω-6 та, особливо, насичених 

жирних кислот з парною та непарною кількістю вуглецевих атомів у ланцюгу 

в плазмі крові, печінці та скелетних м'язах кролів за гострого L-аргінін-

індукованого панкреатиту та згодовування соняшникової олії підвищується 

рівень жирних кислот загальних ліпідів. Одночасно у згадуваному 

біологічному матеріалі сильно зменшується співвідношення вмісту 

поліненасичених жирних кислот родини ω-3 до поліненасичених жирних 

кислот родини ω-6.  

Наведені вище зміни вмісту насичених, мононенасичених і 

поліненасичених жирних кислот загальних ліпідів можуть вказувати на їх 

нагромадження у плазмі крові, печінці та скелетних м’язах кролів за гострого 

L-аргінін-індукованого панкреатиту та згодовування соняшникової олії. Це, 

видно, пов’язано, як ми вже згадували раніше, зі зростанням вмісту 

естерифікованого холестеролу в плазмі крові, печінці та скелетних м'язах. 

Таким чином згодовувана соняшникова олія підсилює негативний вплив 

гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту на згадувані тканини організму 

кролів. 

За рахунок насичених жирних кислот з парною та непарною кількістю 

атомів вуглецю в ланцюгу, мононенасичених жирних кислот родин ω-7 і ω-9 

та, особливо, поліненасичених жирних кислот родини ω-3 і ω-6 у плазмі 
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крові, печінці та скелетних м'язах кролів за згодовування лляної олії 

зростає вміст жирних кислот загальних ліпідів. Одночасно в їх плазмі крові, 

печінці та скелетних м’язах сильно зростає співвідношення вмісту 

протизапальних поліненасичених жирних кислот родини ω-3 до 

прозапальних поліненасичених жирних кислот родини ω-6. Це призводить до 

зменшення вмісту неестерифікованого холестеролу в печінці. При цьому в 

скелетних м’язах знижується рівень неестерифікованого та естерифікованого 

холестеролу, але зростає триацилгліцеролів. 

Дослідження вмісту неестерифікованих форм жирних кислот у плазмі 

крові, печінці та скелетних м’язах людини та тварин у зв’язку з гострим                  

L-аргінін-індукованим панкреатитом є дуже актуальним, оскільки ці кислоти 

в першу чергу здатні перетворювати шкідливу для організму 

неестерифіковану форму холестеролу в хімічно нейтральну – естерифіковану 

[155]. З даних літератури відомо, що процес естерифікації холестеролу 

неестерифікованими формами жирних кислот проходить безпосередньо у 

плазмі крові людини та тварин за участю лецитин-холестерол-

ацилтрансферази [48, 231]. Крім того, неестерифіковані форми жирних 

кислот у тканинах організму людини та тварин активно використовуються на 

енергетичні потреби [241], для естерифікації моноацилгліцеролів і 

диацилгліцеролів [161] та для синтезу ейкозаноїдів [295]. За даними 

літератури період піврозпаду неестерифікованих жирних кислот у тканинах 

людини та тварин становить 2-3 хвилини [80]. Тому згадувані форми жирних 

кислот у метаболічному плані є досить активними [135]. 

Виявлено [20], що за рахунок насичених жирних кислот з парною та 

непарною кількістю вуглецевих атомів у ланцюгу, мононенасичених жирних 

кислот родин ω-7 і ω-9 та поліненасичених жирних кислот родин ω-3 і ω-6 у 

плазмі крові, печінці та скелетних м'язах кролів за гострого L-аргінін-

індукованого панкреатиту зменшується вміст дуже метаболічно активних 

неестерифікованих форм жирних кислот. При цьому вміст більш 
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довголанцюгових і більш ненасичених похідних лінолевої та ліноленової 

кислот в їх плазмі крові зменшується, а в печінці та скелетних м'язах – 

зростає. Одночасно в їх плазмі крові та скелетних м’язах зменшується 

співвідношення вмісту протизапальних неестерифікованих поліненасичених 

жирних кислот родини ω-3 до прозапальних неестерифікованих 

поліненасичених жирних кислот родини ω–6. 

Наведені вище зміни вмісту неестерифікованих насичених, 

мононенасичених і поліненасичених жирних кислот у плазмі крові кролів за 

гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту можуть вказувати на більше їх 

використання для енергетичних процесів і естерифікації холестеролу, 

моноацилгліцеролів і диацилгліцеролів та синтезу ейкозаноїдів. Можна 

вважати, що це є наслідком зростання вмісту неестерифікованого та 

естерифікованого холестеролу в плазмі крові наведених вище кролів. 

Слід відмітити, що зменшення вмісту неестерифікованих ненасичених 

жирних кислот, зокрема поліненасичених, у плазмі крові, печінці та 

скелетних м’язах кролів за гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту 

відбувається, як ми вже згадували раніше, на тлі вищого рівня їх 

пероксидного окиснення. 

Рівень неестерифікованих жирних кислот у плазмі крові, печінці та 

скелетних м'язах кролів за гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту, 

коригованого згодовуваною лляною олією, знижується за рахунок насичених 

жирних кислот з парною і непарною кількістю вуглецевих атомів у ланцюгу 

та мононенасичених жирних кислот родин ω-7 і ω-9. При цьому в їх плазмі 

крові, печінці та скелетних м'язах збільшується концентрація 

нееестерифікованих форм поліненасичених жирних кислот родини ω-3. 

Одночасно в їх плазмі крові, печінці та скелетних м'язах зростає 

співвідношення вмісту протизапальних неестерифікованих поліненасичених 

жирних кислот родини ω-3 до прозапальних неестерифікованих 

поліненасичених жирних кислот родини ω–6.  
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Зміни вмісту неестерифікованих форм насичених, мононенасичених і 

поліненасичених жирних кислот у плазмі крові кролів за гострого L-аргінін-

індукованого панкреатиту, коригованого згодовуваною лляною олією, 

можуть вказувати на більш інтенсивне їх використання для естерифікації 

холестеролу в плазмі крові, моноацилгліцеролів, диацилгліцеролів і 

холестеролу – в печінці та скелетних м'язах [33]. Ці процеси є бажаними, 

оскільки безпосередньо у плазмі крові за допомогою такого ензиму, як 

лецитин-холестерол-ацилтрансфераза, проходить естерифікація дуже 

шкідливої для організму людини та тварин неестерифікованої форми 

холестеролу [48, 231]. Естерифікований з поліненасичними жирними 

кислотами холестерол у печінці, наднирниках і статевих залозах найбільш 

повно використовується для синтезу вітаміну D3, жовчних кислот, 

кортикостероїдів, андрогенів та естрогенів [168, 213, 247, 277].  

Зростання вмісту неестерифікованої ліноленової кислоти у плазмі крові 

кролів за гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту, коригованого 

згодовуваною лляною олією, видно, зумовлено більшим її надходженням в 

організм із згадуваною кормовою добавкою. У свою чергу збільшення 

концентрації неестерифікованих докозапентаєнової та докозагексаєнової 

кислот у плазмі крові наведених вище кролів викликане більшою 

інтенсивністю перетворення кормової ліноленової кислоти в її більш 

довголанцюгові та більш ненасичені похідні. 

За рахунок насичених жирних кислот з парною та непарною кількістю 

вуглецевих атомів у ланцюгу, мононенасичених жирних кислот родин ω-7 і 

ω-9 та поліненасичених жирних кислот родин ω-3 і ω-6 у плазмі крові та, 

особливо, в печінці та скелетних м'язах кролів за гострого L-аргінін-

індукованого панкреатиту та згодовування соняшникової олії зменшується 

концентрація неестерифікованих форм жирних кислот. Одночасно в їх 

печінці та, особливо, у плазмі крові й скелетних м’язах знижується 

співвідношення вмісту протизапальних неестерифікованих поліненасичених 
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жирних кислот родини ω-3 до прозапальних неестерифікованих 

поліненасичених жирних кислот родини ω–6. 

Наведені вище зміни вмісту неестерифікованих насичених, 

мононенасичених і поліненасичених жирних кислот у плазмі крові кролів за 

гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту та згодовування соняшникової 

олії можуть вказувати на більше їх використання для енергетичних потреб 

організму, естерифікації холестеролу, моноацилгліцеролів і диацилгліцеролів 

та синтезу ейкозаноїдів. Можна вважати, що це є також наслідком зростання 

вмісту неестерифікованого та естерифікованого холестеролу в плазмі крові, 

печінці та скелетних м’язах наведених вище кролів. Зменшення вмісту 

неестерифікованих ненасичених жирних кислот, зокрема поліненасичених, у 

плазмі крові, печінці та скелетних м’язах кролів за гострого L-аргінін-

індукованого панкреатиту та згодовування соняшникової олії відбувається 

також, як ми вже згадували раніше, на тлі вищого рівня їх пероксидного 

окиснення. 

Вміст неестерифікованих жирних кислот у плазмі крові кролів за 

згодовування лляної олії зменшується за рахунок мононенасичених жирних 

кислот родин ω-7 і ω-9 та поліненасичених жирних кислот родини ω-6, у 

печінці – насичених жирних кислот з парною і непарною кількістю 

вуглецевих атомів у ланцюгу, мононенасичених жирних кислот родини ω-9 

та поліненасичених жирних кислот родини ω-6, а в скелетних м'язах – 

насичених жирних кислот з парною і непарною кількістю вуглецевих атомів 

у ланцюгу та мононенасичених жирних кислот родини ω-7. Одночасно в їх 

плазмі крові, печінці та скелетних м'язах сильно зростає співвідношення 

вмісту протизапальних неестерифікованих поліненасичених жирних кислот 

родини ω-3 до прозапальних неестерифікованих поліненасичених жирних 

кислот родини ω–6.  

Зміни вмісту неестерифікованих форм насичених, мононенасичених і 

поліненасичених жирних кислот у плазмі крові кролів за згодовування лляної 
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олії можуть вказувати на більш інтенсивне їх використання для естерифікації 

холестеролу в плазмі крові, моноацилгліцеролів, диацилгліцеролів і 

холестеролу – в печінці та скелетних м'язах [33].  

Зростання вмісту неестерифікованої ліноленової кислоти у плазмі крові 

кролів за згодовування лляної олії, видно, також зумовлено більшим її 

надходженням в організм із згадуваною кормовою добавкою. У свою чергу 

збільшення концентрації неестерифікованих ейкозатриєнової, 

докозатетраєнової, докозапентаєнової та докозагексаєнової кислот у плазмі 

крові наведених вище кролів також викликане більшою інтенсивністю 

перетворення кормової ліноленової кислоти в її більш довголанцюгові та 

більш ненасичені похідні. 

Зафіксовано [23, 24], що в жирнокислотному складі фосфоліпідів 

плазми крові, печінки та скелетних м’язів кролів за гострого L-аргінін-

індукованого панкреатиту зростає відносний вміст насичених жирних 

кислот з парною та непарною кількістю вуглецевих атомів у ланцюгу та 

мононенасичених жирних кислот родин ω-7 і ω-9, але зменшується – 

поліненасичених жирних кислот родин ω-3 і ω-6. При цьому в 

жирнокислотному складі фосфоліпідів їх плазми крові, печінки та скелетних 

м’язів зменшується співвідношення вмісту протизапальних поліненасичених 

жирних кислот родини ω-3 до прозапальних поліненасичених жирних кислот 

родини ω-6. Одночасно у жирнокислотному складі фосфоліпідів плазми 

крові, печінки та скелетних м’язів зменшується вміст більш 

довголанцюгових і більш ненасичених похідних лінолевої та ліноленової 

кислот. 

Ентероцити та печінка відповідальні за синтез ліпопротеїнів, які 

надходять в кровоносне русло [256]. Головною складовою ліпопротеїнів 

плазми крові, печінки та скелетних м’язів є фосфоліпіди [380]. Зростання у 

фосфоліпідах відносного вмісту насичених жирних кислот з парною та 

непарною кількістю вуглецевих атомів у ланцюгу та мононенасичених 
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жирних кислот родин ω-7 і ω-9, але зменшення – поліненасичених жирних 

кислот родин ω-3 і ω-6, призводить до погіршення функціональної активності 

плазматичних і клітинних мембран [45, 264]. 

У жирнокислотному спектрі фосфоліпідів плазми крові, печінки та 

скелетних м’язів кролів за гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту, 

коригованого згодовуваною лляною олією, зменшується концентрація 

мононенасичених жирних кислот родини ω-9, але збільшується – 

поліненасичених жирних кислот родини ω-3. Співвідношення вмісту 

протизапальних поліненасичених жирних кислот родини ω-3 до 

прозапальних поліненасичених жирних кислот родини ω-6 при цьому сильно 

зростає. Разом з тим у жирнокислотному складі фосфоліпідів печінки та, 

особливо, плазми крові зменшується вміст більш довголанцюгових і більш 

ненасичених похідних лінолевої кислоти. 

Переважання поліненасичених жирних кислот у фосфоліпідах плазми 

крові, печінки та скелетних м'язів кролів за гострого L-аргінін-індукованого 

панкреатиту, коригованого згодовуваною лляною олією, може свідчити про 

покращення структурної організації та функціональної здатності 

плазматичних і клітинних мембран [185]. Крім того, фосфоліпіди плазми 

крові, печінки та скелетних м'язів, багаті на поліненасичені жирні кислоти 

родини ω-3, є джерелом для синтезу біологічно активних речовин із дуже 

широким спектром дії – простациклінів і ейкозаноїдів [295, 305, 322]. 

У жирнокислотному складі фосфоліпідів плазми крові, печінки та 

скелетних м’язів кролів за гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту та 

згодовування соняшникової олії зростає відносний вміст насичених жирних 

кислот з парною та непарною кількістю вуглецевих атомів у ланцюгу та 

поліненасичених жирних кислот родини ω-6, але зменшується – 

поліненасичених жирних кислот родини ω-3. При цьому в жирнокислотному 

складі фосфоліпідів їх плазми крові, печінки та скелетних м’язів сильно 

зменшується співвідношення вмісту протизапальних поліненасичених 
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жирних кислот родини ω-3 до прозапальних поліненасичених жирних кислот 

родини ω-6.  

Зростання у фосфоліпідах відносного вмісту насичених жирних 

кислот з парною та непарною кількістю вуглецевих атомів у ланцюгу та 

поліненасичених жирних кислот родини ω-6, але зменшення – 

поліненасичених жирних кислот родини ω-3, призводить до погіршення їх 

функціональної активності щодо плазматичних і клітинних мембран [45, 

264]. 

У жирнокислотному спектрі фосфоліпідів плазми крові, печінки та 

скелетних м’язів кролів за згодовування лляної олії знижується рівень 

мононенасичених жирних кислот родини ω-9, але підвищується – 

поліненасичених жирних кислот родини ω-3. Співвідношення вмісту 

протизапальних поліненасичених жирних кислот родини ω-3 до 

прозапальних поліненасичених жирних кислот родини ω-6 при цьому сильно 

зростає. Разом з тим у жирнокислотному складі фосфоліпідів плазми крові та 

печінки зменшується вміст більш довголанцюгових і більш ненасичених 

похідних ліноленової кислоти. 

Переважання поліненасичених жирних кислот родини ω-3 над 

поліненасиченими жирними кислотами родини ω-6 у жирнокислотному 

складі фосфоліпідів плазми крові, печінки та скелетних м’язів кролів за 

згодовування лляної олії може вказувати на те, що в їх організмі іде синтез 

більш активних і сильних жирних кислот, які мають більш виражену та 

направлену дію у вигляді простациклінів, простагландинів, тромбоксанів і 

лейкотриєнів.  

Важливу роль за гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту та 

метаболічних перетвореннях холестеролу в організмі людини і тварин 

відіграють поліненасичені жирні кислоти родин ω-6 і, особливо, ω-3, які у 

великих кількостях містяться відповідно в соняшниковій та лляній оліях 

[163, 282, 341]. Наведені вище поліненасичені жирні кислоти мають 



   127 

антихолестериногенну дію, що приводить до зменшення концентрації 

холестеролу у плазмі крові, печінці та скелетних м’язів [208, 304]. 

Естерифікований з ненасиченими жирними кислотами, зокрема з 

поліненасиченими, холестерол має більш виражений рідинний стан, ніж 

естерифікований з насиченими жирними кислотами холестерол. 

Естерифікований з ненасиченими жирними кислотами холестерол набагато 

легше проникає через клітинні мембрани тканин, ніж естерифікований з 

насиченими жирними кислотами холестерол [208]. Крім того, 

поліненасичені жирні кислоти в організмі людини та тварин є джерелом 

для синтезу біологічно активних речовин – ейкозаноїдів, до яких належать 

так звані регулятори місцевої дії – простагландини, тромбоксани та 

лейкотриєни [238, 338, 354]. 

Встановлено [23, 24], що в жирнокислотному складі естерифікованого 

холестеролу плазми крові, печінки та скелетних м’язів кролів за гострого              

L-аргінін-індукованого панкреатиту зростає відносний вміст насичених 

жирних кислот з парною та непарною кількістю вуглецевих атомів у 

ланцюгу, але сильно зменшується – поліненасичених жирних кислот родин 

ω-3 і ω-6. При цьому в жирнокислотному складі естерифікованого 

холестеролу їх плазми крові, печінки та скелетних м’язів зменшується 

співвідношення вмісту протизапальних поліненасичених жирних кислот 

родини ω-3 до прозапальних поліненасичених жирних кислот родини ω-6. 

Переважаюча естерифікація холестеролу плазми крові, печінки та 

скелетних м’язів кролів насиченими жирними кислотами з парною і 

непарною кількістю вуглецевих атомів в ланцюгу за гострого L-аргінін-

індукованого панкреатиту може вказувати на підвищення його 

кристалічності та погіршення міжтканинного транспорту. Холестерол із 

наведеними вище характеристиками в печінці важко перетворюється у               

25–OH–вітамін D3 і жовчні кислоти, у наднирниках – кортикостероїди, а у 

статевих залозах – андрогени та естрогени [179]. Такий холестерол, видно, 
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легко відкладається в стінках кровоносних судин [109]. Тим самим він 

проявляє атерогенні властивості [46, 122]. 

У жирнокислотному спектрі естерифікованого холестеролу плазми 

крові, печінки та скелетних м’язів кролів за гострого L-аргінін-індукованого 

панкреатиту, коригованого згодовуваною лляною олією, зменшується 

концентрація мононенасичених жирних кислот родини ω-9, але 

збільшується – поліненасичених жирних кислот родини ω-3. Співвідношення 

вмісту протизапальних поліненасичених жирних кислот родини ω-3 до 

прозапальних поліненасичених жирних кислот родини ω-6 при цьому сильно 

зростає.  

Переважаюча естерифікація холестеролу плазми крові, печінки та 

скелетних м’язів кролів в основному поліненасиченими жирними кислотами 

родин ω-6 та, особливо, ω-3 за гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту, 

коригованого згодовуваною лляною олією, навпаки, може вказувати на 

зменшення його кристалічності та покращення міжтканинного транспорту. 

Холестерол із наведеними вище характеристиками в печінці легко 

перетворюється у 25–OH–вітамін D3 і жовчні кислоти, у наднирниках – 

кортикостероїди, а в статевих залозах – андрогенти та естрогени [213]. Такий 

холестерол, можливо, легко транспортується кров’ю та не відкладається в 

стінках кровоносних судин [14]. Тим самим, зменшуються атерогенні 

властивості наведеного вище холестеролу [46, 122]. 

У жирнокислотному складі естерифікованого холестеролу плазми 

крові, печінки та скелетних м’язів кролів за гострого L-аргінін-індукованого 

панкреатиту та згодовування соняшникової олії підвищується відносний 

рівень насичених жирних кислот з парною та непарною кількістю 

вуглецевих атомів у ланцюгу та поліненасичених жирних кислот родини     

ω-6, але зменшується – поліненасичених жирних кислот родини ω-3. При 

цьому в жирнокислотному складі естерифікованого холестеролу їх плазми 

крові, печінки та скелетних м’язів сильно зменшується співвідношення 
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вмісту протизапальних поліненасичених жирних кислот родини ω-3 до 

прозапальних поліненасичених жирних кислот родини ω-6.  

Переважаюча естерифікація холестеролу плазми крові, печінки та 

скелетних м’язів кролів насиченими жирними кислотами з парною і 

непарною кількістю вуглецевих атомів в ланцюгу за гострого L-аргінін-

індукованого панкреатиту та згодовування соняшникової олії ще раз може 

вказувати на підвищення його кристалічності та погіршення міжтканинного 

транспорту. Холестерол із наведеними вище характеристиками в печінці 

важко перетворюється у відповідні похідні [179], але, видно, легко 

відкладається в стінках кровоносних судин [109]. Тим самим він проявляє 

атерогенні властивості [46, 122]. 

У жирнокислотному спектрі естерифікованого холестеролу плазми 

крові, печінки та скелетних м’язів кролів за згодовування лляної олії сильно 

знижується рівень мононенасичених жирних кислот родини ω-9, але 

підвищується – поліненасичених жирних кислот родини ω-3. Співвідношення 

вмісту протизапальних поліненасичених жирних кислот родини ω-3 до 

прозапальних поліненасичених жирних кислот родини ω-6 при цьому сильно 

зростає.  

Переважання поліненасичених жирних кислот родини ω-3 над 

поліненасиченими жирними кислотами родини ω-6 у жирнокислотному 

складі естерифікованого холестеролу плазми крові, печінки та скелетних 

м’язів кролів за згодовування лляної олії може вказувати на те, що в їх 

організмі іде синтез більш активних і сильних жирних кислот, які мають 

більш виражену та направлену дію у вигляді простациклінів, 

простагландинів, тромбоксанів і лейкотриєнів.  

Виявлено [26], що в жирнокислотному складі триацилгліцеролів 

плазми крові, печінки та скелетних м’язів кролів за гострого L-аргінін-

індукованого панкреатиту зростає відносний вміст насичених жирних 

кислот з парною та непарною кількістю вуглецевих атомів у ланцюгу та 
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мононенасичених жирних кислот родин ω-7 і ω-9, але зменшується – 

поліненасичених жирних кислот родин ω-3 і ω-6. Одночасно у 

жирнокислотному складі триацилгліцеролів печінки та скелетних м’язів 

підвищується відносний рівень більш довголанцюгових і більш ненасичених 

похідних ліноленової кислоти, але знижується – лінолевої. 

Переважання мононенасичених і, особливо, насичених жирних кислот 

у триацилгліцеролах плазми крові, печінки та скелетних м'язів кролів за 

гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту може вказувати на покращення 

енергетичного забезпечення тканин їх організму [348].  

У жирнокислотному спектрі триацилгліцеролів плазми крові, печінки 

та скелетних м’язів кролів за гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту, 

коригованого згодовуваною лляною олією, зменшується відносна 

концентрація мононенасичених жирних кислот родини ω-9, але 

збільшується – поліненасичених жирних кислот родини ω-3. Співвідношення 

вмісту протизапальних поліненасичених жирних кислот родини ω-3 до 

прозапальних поліненасичених жирних кислот родини ω-6 при цьому сильно 

зростає.  

Переважання поліненасичених жирних кислот родини ω-3 над 

поліненасиченими жирними кислотами родини ω-6 у жирнокислотному 

складі триацилгліцеролів плазми крові, печінки та скелетних м’язів кролів 

за гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту, коригованого 

згодовуваною лляною олією, може свідчити про те, що в їх організмі 

проходить синтез більш активних жирних кислот. При цьому в скелетних 

м’язах і, особливо, печінці наведених вище кролів зростає перетворення 

лінолевої та ліноленової кислот в їх більш довголанцюгові та більш 

ненасичені похідні. 

У жирнокислотному складі триацилгліцеролів плазми крові, печінки та 

скелетних м’язів кролів за гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту та 

згодовування соняшникової олії зростає відносний вміст насичених жирних 
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кислот з парною та непарною кількістю вуглецевих атомів у ланцюгу та 

поліненасичених жирних кислот родини ω-6, але зменшується – 

мононенасичених жирних кислот родини ω-9 та поліненасичених жирних 

кислот родини ω-3. При цьому в жирнокислотному складі триацилгліцеролів 

плазми крові, печінки та скелетних м’язів сильно зменшується 

співвідношення вмісту протизапальних поліненасичених жирних кислот 

родини ω-3 до прозапальних поліненасичених жирних кислот родини ω-6.  

Переважання мононенасичених і, особливо, насичених жирних кислот 

у триацилгліцеролах плазми крові, печінки та скелетних м'язів кролів за 

гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту та згодовування соняшникової 

олії може вказувати на покращення енергетичного забезпечення тканин їх 

організму [348].  

У жирнокислотному спектрі триацилгліцеролів плазми крові, печінки 

та скелетних м’язів кролів за згодовування лляної олії, зменшується 

відносна концентрація мононенасичених жирних кислот родини ω-9, але 

збільшується – мононенасичених жирних кислот родини ω-7 та 

поліненасичених жирних кислот родини ω-3. Співвідношення вмісту 

протизапальних поліненасичених жирних кислот родини ω-3 до 

прозапальних поліненасичених жирних кислот родини ω-6 при цьому сильно 

зростає.  

Переважання поліненасичених жирних кислот родини ω-3 над 

поліненасиченими жирними кислотами родини ω-6 у жирнокислотному 

складі триацилгліцеролів плазми крові, печінки та скелетних м’язів кролів 

за згодовування лляної олії, може свідчити про те, що в їх організмі 

проходить синтез більш активних жирних кислот. При цьому в скелетних 

м’язах і, особливо, у плазмі крові та печінці наведених вище кролів зростає 

перетворення ліноленової кислот в її більш довголанцюгові та більш 

ненасичені похідні. 
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Дані літератури вказують на те, що жовчні кислоти, 25–OH–вітамін D3, 

тестостерон, альдостерон і кортизол синтезуються в організмі людини та 

тварин із естерифікованого холестеролу [4, 213, 277]. У літературі також є 

дані про те, що синтез жовчних кислот, 25–OH–вітаміну D3, тестостерону, 

альдостерону та кортизолу в організмі людини та тварин залежить від рівня 

та жирнокислотного складу естерифікованого холестеролу [2, 16, 247]. 

Насамперед синтез жовчних кислот, 25–OH–вітаміну D3, тестостерону, 

альдостерону та кортизолу в організмі людини та тварин залежить від того, з 

якими жирними кислотами (насиченими, мононенасиченими чи 

поліненасиченими) зв’язаний холестерол.  

Констатовано [19, 29, 30, 85], що за гострого L-аргінін-індукованого 

панкреатиту у сироватці крові кролів знижується рівень таурохолевої, 

глікохолевої, глікодезоксихолевої, холевої та дезоксихолевої кислот, а в 

плазмі крові – 25–OH–вітаміну D3. Згодовування лляної олії приводить до 

підвищення рівня наведених вище похідних холестеролу в крові кролів за 

наведеного вище панкреатиту. Крім того, за гострого L-аргінін-індукованого 

панкреатиту, коригованого згодовуваною лляною олією, у плазмі крові 

кролів зростає вміст тестостерону, альдостерону та кортизолу. 

За гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту та згодовування 

соняшникової олії в сироватці крові кролів знижується рівень жовчних 

кислот, а у плазмі крові –25–OH–вітаміну D3, тестостерону, альдостерону та 

кортизолу. 

За згодовування лляної олії в сироватці крові кролів збільшується 

концентрація жовчних кислот, а у плазмі крові – 25–OH–вітаміну D3, 

тестостерону, альдостерону та кортизолу. 

Таким чином, лляна олія, яка містить у своєму складі велику кількість 

протизапальної ліноленової кислоти, здатна нормалізувати стан 

підшлункової залози, активність ензимів антиоксидантного захисту, вміст 

продуктів пероксидного окиснення ліпідів, окремих класів ліпідів і жирних 
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кислот, а також жирнокислотний склад фосфоліпідів, естерифікованого 

холестеролу та триацилгліцеролів у крові, печінці та скелетних м’язах кролів 

за гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту. Крім того згадувана олія 

здатна інтенсифікувати перетворення надмірної кількості естерифікованого 

холестеролу в відповідні похідні – жовчні кислоти, вітамін D3, статеві 

гормони та гормони кори наднирників.  
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ВИСНОВКИ 

 

 

Отримані результати дозволяють пояснити механізми корекції за 

допомогою згодовування лляної олії проявів оксидативного стресу, розладу 

складу ліпідів і жирних кислот плазми крові, печінки та скелетних м’язів 

кролів за гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту.  

1. Встановлено позитивний коригувальний вплив лляної олії на стан 

підшлункової залози за гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту кролів. 

Цей вплив підтверджено нормалізацією кількості некротизованих ацинарних 

епітеліоцитів у головці та хвості підшлункової залози. Виявлено також 

нормалізуючий вплив складників цієї олії на активність ліпази й α-амілази у 

плазмі крові. У той же час згодовування тваринам соняшникової олії не 

викликало таких коригувальних ефектів. 

2. За дії лляної олії відбувається збалансування стану оксидантно-

прооксидантної рівноваги в організмі кролів за гострого L-аргінін-

індукованого панкреатиту. Цю дію підтверджено нормалізацією вмісту ТБК-

позитивних продуктів та активності супероксиддисмутази, каталази й 

глутатіонпероксидази у крові, печінці та скелетних м’язах кролів. 

Згодовування соняшникової олії призводить до розбалансування стану 

оксидантно-прооксидантної рівноваги у досліджуваних тканинах. 

3. Додавання лляної олії до раціону тварин перешкоджає розладам 

складу ліпідів в організмі кролів за гострого L-аргінін-індукованого 

панкреатиту. Таку дію оцінювали за показниками концентрації 

естерифікованого та неестерифікованого холестеролу, фосфоліпідів, 

неестерифікованих жирних кислот, моно-, ди- та триацилгліцеролів у плазмі 

крові, печінці та скелетних м'язах кролів. Згодовування соняшникової олії за 

цих умов розлагоджує ліпідний склад досліджуваних тканин кролів. 
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4. Показано позитивний вплив згодовування лляної олії на 

співвідношення вмісту протизапальних поліненасичених жирних кислот 

родини ω-3 до прозапальних поліненасичених жирних кислот родини ω-6 у 

жирнокислотному складі загальних ліпідів, неестерифікованих жирних 

кислот, фосфоліпідів, естерифікованого холестеролу та триацилгліцеролів 

плазми крові, печінки та скелетних м’язів кролів за гострого L-аргінін-

індукованого панкреатиту. Згодовування соняшникової олії супроводжується 

протилежними змінами у перелічених показниках. 

5. За гострого L-аргінін-індукованого панкреатиту згодовування лляної 

олії стимулює в організмі кролів перетворення холестеролу в жовчні 

кислоти, 25–OH–вітамін D3, тестостерон, альдостерон і кортизол. 

Згодовування соняшникової олії гальмує перетворення холестеролу у 

відповідні похідні. 

6. Лляну олію запропоновано  використовувати для створення 

біологічно активних добавок до їжі. Це дозволить запобігати виникненню 

патологічних змін у підшлунковій залозі, розладу прооксидантно-

оксидантного статусу, складу ліпідів і жирних кислот у крові, печінці й 

скелетних м’язах, що виникають за гострого панкреатиту. 
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