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АДРЕНЕРГІЧНА ІМУНОЛОГІЧНА РЕАКТИВНІСТЬ

ОРГАНІЗМУ ДО ДІЇ СТРЕСОРНОГО ЧИННИКА
Отримані результати клініко-імунологічних і офталь-

мологічних досліджень, проведених у 63 хворих у різні
терміни розвитку опікової хвороби очей, свідчать про на-
явність різноспрямованих зрушень в адренергічних меха-
нізмах імунного гомеостазу протягом розгортання стрес-
індукованого патологічного процесу. Зазначено, що ди-
наміка рівня адренорецепції «активних» Т-лімфоцитів
відображає особливості індивідуальної імунологічної
реактивності організму хворих у відповідь на дію стресо-
вого чинника. Наявність початкової активації симпатоад-
реналової системи зі зниженням її активації при подаль-
шому розвитку стресіндукованого патологічного проце-
су зумовлює адекватну адаптацію організму до дії стре-
сорного чинника з незначною кількістю ускладнень і тяж-
ких наслідків опікової травми ока (I тип динаміки). Упо-
вільнена за часом активація симпатоадреналової системи
з наявністю довготривалої її активності на високому рівні
виявляє виражені ознаки набутого імунодефіциту, знач-
ний ступінь аутосенсибілізаціі до уражених тканин ока і
тяжкі наслідки опікової хвороби (II тип динаміки).

Ключові слова: опіки очей, стрес, індивідуальна імуно-
логічна реактивність організму.
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ADRENERGETIC IMMUNOLOGIC REACTIVITY OF

THE HUMAN ORGANISM TO THE STRESS ACTION
The received results of clinic-immunologic and oph-

thalmological investigations in 63 patients, have shown the
changes of adrenergetic mechanisms of immunal homeostasis
during developed stress-induced pathologic process.

 It is established, that the dynamic of “active”
T-lymphocytes reflects the peculiarities of individual
immunologic reaction of the patient’s organism to the stress.

 Begining activation of sympatho-adrenal system with the
next its activation reducing during development of stress-
induced pathologic process is corresponded to identical
organism adaptation to the stress action with more conducive
course of the eye burn (1st type of dynamic).

 The delayed activation with its long activity at the high
level was accompanied by acquired immunodeficit (high
degree) of the organism autosencibilization to the damaged
tissue of the eye and hard complications of the eye burn (2nd
type of dynamic).

Key words: eye burns, stress, individual immunologic
reactivity of the organism.

Ураження підшлункової за-
лози (ПЗ), їх точна та своєчас-
на діагностика, розробка та
удосконалення нових діагнос-
тичних методів при цих захво-
рюваннях, вдосконалення ме-
тодик комплексного лікування
з урахуванням патогенетич-
них аспектів захворювання —
все це є суттєвою проблемою,
розв’язання якої має важливе
значення не  тільки з медичної,
а й з економічної та соціальної
точки зору [1–5]. Лікування
хворих із гострими та хроніч-
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ними формами панкреатиту,
залишається складною й тяж-
кою проблемою ургентної
хірургії [1; 2; 6; 7].
Сьогодні цей факт підтвер-

джується як неухильно зроста-
ючою захворюваністю, так і
стабільно високими показни-
ками летальності, частоти
гнійно-септичних та інших фа-
тальних ускладнень панкрео-
некрозу [3; 8]. Високі показни-
ки летальності при гострих
панкреатитах (ГП), велика
кількість ускладнень при кон-

сервативному лікуванні цього
захворювання пов’язані з неза-
довільними результатами комп-
лексного лікування хворих на
ГП, що, в свою чергу, пояс-
нюється недостатніми даними
про патогенез цього захворю-
вання. Актуальною пробле-
мою сучасної панкреатології є
вивчення та аналіз патогенезу
запальних процесів, що ура-
жують паренхіму ПЗ, розроб-
ка нових методів фармаколо-
гічної корекції цього захворю-
вання.
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Відомо, що окис азоту (NO)
безперервно синтезується фер-
ментативним шляхом в орга-
нізмі людини та тварин, вико-
нуючи при цьому функцію од-
ного з універсальних регуля-
торів метаболізму [9; 10].
Майже 10 років тому бри-
танським журналом “Science”
зазначену молекулу було ого-
лошено «молекулою року»
[11]. Окрім регуляції фізіоло-
гічних функцій організму: ре-
гуляції тонусу судин як адре-
ноблокатора, гальмування аг-
регації тромбоцитів та їх ад-
гезії на стінках судин, регу-
ляції синаптичної передачі не-
рвового імпульсу, активації
та/або пригнічення активності
багатьох білків і ферментів та
ін. [12], — відомою є роль NO
в опосередкуванні гострих за-
пальних реакцій [13]. Відміче-
но, що активовані макрофаги
продукують NO [14]. Доведе-
но, що цитостатичні та цито-
токсичні ефекти макрофагів у
разі запалення здійснюються
через NO шляхом активації
NO-синтази, котра перетво-
рює аргінін у NO [13; 15].
Синтезований окис азоту у

разі гострого запалення сприяє
розвитку вазодилатації (часті-
ше всього локальної), локаль-
ному ураженню паренхіми за-
паленого органа та його по-
дальшій ішемії [16]. Ці власти-
вості NO також сприяють роз-
витку гострого запального
ураження паренхіми підшлун-
кової залози. Отже, поштов-
хом для проведення нашого
дослідження були два факто-
ри: перший — за умов гостро-
го запалення підшлункової за-
лози послідовно розвиваються
всі стадії запальної реакції і
через активацію макрофагів
синтезується окис азоту; і
другий — однаковість патоло-
гічних ефектів NO та кліні-
чних ознак гострого панкреа-
титу. Таким чином, метою на-
шої роботи було дослідження
патогенетичної ролі окису азо-
ту у механізмах розвитку го-
строго панкреатиту в експери-
менті.

Матеріали та методи
дослідження

Дослідження проводилися за
умов хронічного експеримен-
ту на білих щурах-самцях
лінії Вістар масою 200–250 г,
годування яких здійснювалося
за стандартною дієтою. Щу-
рам було забезпечено вільний
доступ до їжі та води, їх утри-
мували у стандартних умовах
з природною 12-годинною змі-
ною світла та темряви. Ці до-
слідження виконували з до-
триманням вимог, що передба-
чені Європейською комісією з
нагляду за проведенням лабо-
раторних та інших дослідів з
участю експериментальних
тварин різних видів.
Гострий експерименталь-

ний панкреатит (ГЕП) у щурів
відтворювали через травма-
тичне ураження паренхіми ПЗ
після розтину черевної порож-
нини [2]. Утворили такі до-
слідні групи: 1) контрольна
група (n=12), тваринам якої
виконували тільки лапарото-
мію; 2) тварини із ГЕП (n=12);
3) тварини із ГЕП, котрим по-
передньо вводили NG-нітро-L-
аргінін дозою 10 мг/кг (n=10)
та 4) тварини із ГЕП, котрим
попередньо вводили NG-нітро-
L-аргінін дозою 20 мг/кг
(n=10). Інгібітор NO-синтази
— NG-нітро-L-аргінін — роз-
чиняли у 0,9%-му фізіологіч-
ному розчині безпосередньо
перед застосуванням і вводи-
ли щурам внутрішньочеревно
дозою 10 та 20 мг/кг за 30 хв
до відтворення ГЕП.
На 3-тю добу перебігу ГЕП

після евтаназії тварин (передо-
зування етаміналу натрію) в
їх сироватці крові визначали
такі показники: а) суму мета-
болітів NO — нітритів (NO2) і
нітратів (NO3) (оскільки NO2 є
нестійким аніоном і легко
окислюється до NO3, для ви-
значення суми метаболітів ми
відновляли нітрат-іон за допо-
могою металічного кадмію,
імпрегнованого міддю, до ніт-
рит-іона, вміст якого визнача-
ли за допомогою реактиву

Грейса [17]); б) активність про-
теолітичних ферментів за стан-
дартними методиками; в) об’єм
та вагу асцитичної речовини
шляхом її абсорбції поперед-
ньо  зваженими губками (при
цьому вважали одиницю об’є-
му асцитичної речовини рів-
ною такій самій одиниці води);
г) макроскопічну патологію
та гістологічні порушення па-
ренхіми підшлункової залози
за балами (детальніше ця ме-
тодика описана в роботі [3]); д)
концентрацію цитокінів —
фактора некрозу пухлини-аль-
фа (ФНП-α ) та інтерлейкіну-
1-бета (ІЛ-1β) — методом ен-
зимозв’язаного імуносорбент-
ного аналізу (ELISA тест).
Отримані дані обраховува-

лися статистично за допомо-
гою програми статистичного
аналізу “Statgraph” із вживан-
ням критерію двоваріантної
АНОВИ. За умов нерівномір-
ного розподілу ознак вірогід-
ність визначали за допомогою
непараметричного тесту Кру-
шкал — Валіса. За критерій
вірогідності обирали P<0,05.

Результати дослідження
та їх обговорення

1. Зміни вмісту ендогенно-
го азоту
У щурів контрольної групи

вміст у крові нітратів/нітритів
становив 4,69±0,41 мкмоль/л
(рис. 1). За умов формування
ГЕП досліджуваний показник
у крові щурів збільшився на
88 % (P<0,001). При застосу-
ванні NG-нітро-L-аргініну (10
мг/кг) вміст у крові нітратів/
нітритів становив 7,03±0,82
мкмоль/л, що було на 21 %
менше за такий самий показ-
ник у крові щурів із ГЕП. За
умов блокади синтезу NO-
синтази вживанням NG-нітро-
L-аргініну дозою 20 мг/кг
вміст досліджуваних речовин
у крові щурів становив
5,57±0,61 мкмоль/л, що було
на 34 % менше за такий самий
показник у крові щурів із ГЕП
(P<0,05) (див. рис. 1).

2. Зміни активності про-
теолітичних ферментів
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Формування ГЕП супро-
воджувалося суттєвим зрос-
танням активності трипсину
(у 10 разів; P<0,001), амілази
(у 2 рази; P<0,001) та ліпази
(у 1,5 разу; P<0,01) у сиро-
ватці крові щурів. При цьому
в крові тварин із ГЕП у 1,5
разу (P<0,001) знизилася ак-
тивність інгібітора трипсину
(табл. 1). Застосування NG-
нітро-L-аргініну (10 мг/кг)
спричинило зниження актив-
ності трипсину (на 44 %;
P< 0,05) відповідно такого ж
показника в групі щурів із
ГЕП. За умов попереднього
введення інгібітора NO-синта-
зи вдвічі більшою дозою від-
бувалася практично повна
нормалізація показників, які
досліджувалися відносно ана-
логічних даних, що були отри-
мані у щурів із ГЕП (див.
табл. 1).

3. Зміни макроскопічних та
морфологічних показників функ-
ціонального стану підшлунко-
вої залози
У щурів із ГЕП розвивався

набряк, були виражені гемо-
рагії, відмічалося значне нако-
пичення асцитичної рідини та
ін. (табл. 2). Попереднє засто-
сування NG-нітро-L-аргініну

(20 мг/кг) сприяло зменшенню
показників набряку, геморагії,
жирового некрозу підшлунко-
вої залози, а також об’єму ас-
цитичної рідини відносно та-
ких самих показників у щурів
із ГЕП (P<0,05). З-поміж гісто-
логічних показників у щурів із
ГЕП суттєво змінювалися по-
казники набряку, судинних
порушень, а також запалення,
бо саме на нормалізацію вка-
заних гістологічних показни-
ків вплинуло попереднє вве-
дення інгібітора NO-синтази
максимальною дозою. При
цьому вираженість зазначених
макро- та мікроскопічних по-
казників суттєво (P<0,05) від-
різнялася від таких у щурів із
ГЕП, котрим NG-нітро-L-ар-
гінін уводили дозою 10 мг/кг
(див. табл. 2).

4. Зміни концентрації про-
запальних цитокінів
У сироватці крові щурів із

ГЕП триває значне (в 48 разів;
P<0,001) зростання концент-
рації ФНП-α (рис. 2, а). При
введенні інгібітора NO-синта-
зи досліджувані показники в
сироватці крові щурів із ГЕП
суттєво не змінювалися. Крім
того, концентрація іншого
виду цитокінів — ІЛ-1β- в си-

роватці крові щурів із ГЕП
становить 74,3±4,7 нг/мл, що
в 35 разів перевищує аналогіч-
ний контрольний показник
(P<0,001; рис. 2, б). За умови
попереднього введення NG-
нітро-L-аргініну в обох дозах
величина, що досліджується,
змінюється у межах 2–6 %
(P>0,05).
Таким чином, на прикладі

визначення кількох специфіч-
них для експериментального
гострого ураження паренхіми
підшлункової залози тестів ми
показали важливе значення
блокування синтезу окису азо-
ту для нівелювання симпто-
мів патологічного стану. Так,
у разі попереднього введення
NG-нітро-L-аргініну нормалі-
зувалася протеолітична ак-
тивність підшлункової залози,
а також набули норми макро-
та мікроскопічні показники,
що характеризують функціо-
нальний стан підшлункової
залози. При цьому слід наго-
лосити на залежності ефекту
блокатора NO-синтази від до-
зи. Отже, попереднє застосу-
вання інгібітора ключового
ферменту синтезу окису азоту
суттєво поліпшує перебіг екс-
периментального панкреатиту
у щурів.
Щодо ферменту синтезу

NO — NO-синтази, слід за-
значити, що в механізмах фор-
мування даної моделі ГЕП
бере участь найбільш «агре-
сивний» різновид цього фер-
менту — його індуктивна фор-
ма [18; 19]. Синтезований нею
окис азоту опосередковує роз-
виток численних патологічних
станів в організмі людини, при-
чому йдеться про гіперактива-
цію цього ферменту при за-
хворюваннях імунної та трав-
ної системи, патології серце-
во-судинної системи, злоякіс-
них новоутвореннях, гострих
та хронічних запальних реак-
ціях тощо [9; 12; 19]. Цитоток-
сичні ефекти NO при запа-
ленні пояснюються збільшен-
ням кількості пептиду, асоційо-
ваного з геном кальцитоніну,
котрий є сАМР-залежним су-

Рис. 1. Зміни вмісту нітритів/нітратів у крові щурів із гострим
експериментальним панкреатитом

За віссю ординат — вміст нітритів/нітратів, мкмоль/л.
За віссю абсцис — досліджуваний показник у застосованих дослідних

групах щурів.
Примітка. * — P<0,001 — вірогідні відмінності відносно таких значень у

інтактних щурів (критерій АНОВА + Ньюман-Куллз);
# — P<0,05 — вірогідні відмінності порівняно з такими значеннями у

щурів із ГЕП (критерій АНОВА + Ньюман-Куллз).

#

*
мкмоль/лмкмоль/л

Інтактні щури            ГЕП      ГЕП+NG-нітро-L-   ГЕП+NG-нітро-L-
                                                        аргінін, 10 мг/кг      аргінін, 20 мг/кг
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9

8

7

6

5

4
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динорозширювальним агентом
[20]. Гіперактивація індуктив-
ної форми NO-синтази та над-
мірна продукція NO в м’язах
судинної оболонки можуть
спричинити досить тяжкі на-
слідки через розслаблення то-
нусу судин, зменшення сис-
темного артеріального тиску
та розвиток зрушень кровопо-
стачання. Важливо те, що за-
значені симптоми є патогно-
монічними для гострого пан-
креатиту. У зв’язку з цим слід
також зазначити, що показа-
ною є здатність продукції NO
активованими макрофагами, і
синтезований при цьому окис
азоту повністю імітує дію ак-
тивованих макрофагів на клі-
тини-мішені.
Нами також виявлено зрос-

тання вмісту нітратів та
нітритів у крові щурів за умов
ГЕП. Відомо, що зростання
вмісту ендогенних нітратів та
нітритів є одним із симптомо-
комплексів гострого запален-
ня. Відомо, що нітрати та ніт-
рити виникають при окисленні
відновлених форм азоту, впро-
довж цієї реакції як проміжний
продукт може виникати NO
[15].
Крім того, в останніх дослі-

дженнях показано, що окис
азоту може відкладатися у
двох різних клітинних депо у
вигляді динітрозольних комп-
лексів заліза та нітрозотіолів.
Вивільнятися з них NO може з
різною кінетикою у відповідь
на численні та різноманітні
стимули. Усі перелічені особ-

ливості становлять унікальні
можливості для регуляції всьо-
го синтезу NO, а також ство-
рюють передумови для регу-
ляції окисом азоту фізіологіч-
них функцій організму [9]. Це
узгоджується з висновками
авторів [21], які показали, що
синтезований конститутив-
ною формою NO є ендотелін-
розслаблювальним фактором і
регулює активність екзокрин-
ної та ендокринної частини
підшлункової залози на зразок
активності нехолінергічного
та/або неадренергічного меді-
атора. Виявлено, що синтезо-
ваний конститутивною фор-
мою NO-синтази NO сприяє
розвитку захисної дії на гаст-
роінтестинальний тракт [22]
через протизапальну дію та

Таблиця 1
Вплив NG-нітро-L-аргініну на концентрацію протеолітичних ферментів
у сироватці крові щурів із гострим експериментальним панкреатитом

                                 Показники, що вивчаються
Трипсин,

Інгібітор
Амілаза, Ліпаза,

нмоль/с. л.
трипсину,

г/ч. л. мкмоль/с. л. мкмоль/с. л.

Контроль (хибно оперовані щури), n=12 32,7±5,2 10,1±0,4 995,9±64,5 572,9±62,7

ГЕП, n=12 326,8±41,6*** 7,4±0,4*** 1994,1±129,4*** 885,7±71,8**

NG-нітро-L-аргінін (10 мг/кг) + ГЕП, n=10 183,6±52,1***# 8,1±0,5** 1638,3±142,1*** 739,8±64,5

NG-нітро-L-аргінін (20 мг/кг) + ГЕП, n=10 61,4±7,6**### 9,2±0,6# 1362,5±119,8*## 662,7±68,3#

Примітка. * — P<0,05; ** — P<0,01; *** — P<0,001 — вірогідні відмінності порівняно з контрольними
показниками (критерій АНОВА); # — P<0,05; ## — P<0,01; ### — P<0,001 — вірогідні відмінності
порівняно з такими показниками в групі щурів із ГЕП (критерій АНОВА).

Таблиця 2
Вплив NG-нітро-L-аргініну на макроскопічні та морфологічні показники підшлункової залози щурів

із гострим експериментальним панкреатитом, M±m

             
   Показники, які вивчаються ГЕП, NG-нітро-L- NG-нітро-L-

n=12 аргінін (10 мг/кг) + аргінін (20 мг/кг) +
+ ГЕП, n=10 + ГЕП, n=10

Набряк підшлункової залози 2,75±0,24 2,36±0,19 1,79±0,16**#
Геморагії підшлункової залози 2,51±0,21 2,11±0,18 1,26±0,22***#

Жировий некроз підшлункової залози 2,95±0,16 2,71±0,11 2,02±0,11***###

Асцит, мл 7,4±1,7 4,3±1,1 2,7±0,8*
Набряк 0,73±0,12 0,32±0,07* 0,12±0,02***##

Судинні порушення 0,85±0,15 0,66±0,10 0,31±0,05**##

Запалення 0,79±0,13 0,51±0,11 0,41±0,09*

Ацинарний некроз 1,01±0,27 0,94±0,17 0,89±0,14
Кальцифікати 0,11±0,06 0,15±0,05 0,16±0,03

Жировий некроз 0,21±0,07 0,17±0,09 0,14±0,09

Примітка: * — P<0,05; ** — P<0,01; *** — P<0,001 — вірогідні відмінності порівняно з контрольними
показниками у групі щурів із ГЕП (критерій АНОВА). # — P<0,05; ## — P<0,01; ### — P<0,001 —
вірогідні відмінності порівняно з такими показниками у групі щурів із ГЕП, котрим уводили NG-нітро-
L-аргінін дозою 10 мг/кг (критерій АНОВА).

Групи щурів
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прискорення епітелізації слизо-
вого шару органів травного
тракту.
На увагу заслуговує інша

група результатів, в котрій ми
показали, по-перше, суттєве
зростання концентрації ФНП-
α та ІЛ-1-β у сироватці крові
щурів із ГЕП та, по-друге, —
відсутність змін досліджува-
них показників при введенні
блокатора синтезу NO. Ціка-
вим та досить суперечливим є
обговорення проблеми: пер-
винною чи вторинною є цито-
токсична дія NO? Враховуючи
наші дані [23; 24], а також ре-
зультати спостережень [25],
припустимо, що дія NO в опо-
середкуванні запальних ре-

акцій є вторинною, оскільки
саме численні біологічні суб-
станції, наприклад, ІЛ-1-β,
інтерферон-α, ФНП-α, ліпопо-
лісахариди грамнегативних
бактерій тощо прискорюють
синтез та підвищують актив-
ність ключового ферменту
синтезу NO. Саме через вто-
ринність патофізіологічних та
патобіохімічних ефектів NO
по відношенню щонайменше
до системи прозапальних ци-
токінів, на нашу думку, пояс-
нюється відсутність впливу
блокування синтезу окису азо-
ту на зменшення концентрації
ФНП-α та ІЛ-1-β у щурів при
експериментальному панкреа-
титі.

Таким чином, на підставі
проведених експерименталь-
них досліджень можна зробити
висновок, що NO є одним із
найважливіших ключових ме-
діаторів та/або кінцевих ефек-
торів опосередкування пато-
логічних ефектів за умов гос-
трого запального ураження
паренхіми підшлункової зало-
зи. Так, блокування ефектів
NO є експериментальним об-
грунтуванням можливості клі-
нічної апробації ефектів речо-
вин-інгібіторів індуктивної
форми NO-синтази з профілак-
тичною метою для попере-
дження загрожуючих життю
ускладнень та тяжких форм
перебігу гострого панкреати-
ту .
Але величезний інтерес на

перспективу NO з боку пред-
ставників практичної та тео-
ретичної медицини має певні
обмеження. Багатогранність
та різноспрямованість функ-
цій окису азоту робить міні-
мальним можливий цілеспря-
мований терапевтичний вплив
на організм через небезпеку
розвитку побічних реакцій та
ускладнень. Отже, перспекти-
ва подальшого дослідження
цієї проблеми може бути та-
кою: 1) тестування засобів, що
безпосередньо впливають на
вміст NO; 2) застосування за-
собів, котрі блокують актив-
ність NO-синтази; 3) вживання
препаратів-блокаторів індук-
ції NO-синтази.

Висновки

Дослідження регуляторних
впливів, вивчення механізмів
утворення та інактивації NO
є досить перспективним на-
прямком клініко-експеримен-
тальних досліджень не тільки
для гастроентерології/панкреа-
тології, але й для кардіології,
неврології, діабетології, транс-
плантології, сексології та ін-
ших галузей.

 На основі наших дослі-
джень і даних інших авторів
можна констатувати, що роль
NO в розвитку запальних ре-
акцій є вторинною через акти-

* * *

б

* * *
а

Рис. 2. Вплив NG-нітро-L-аргініну на зміни концентрації ФНП-α (а)
та ІЛ-1-β (б) у сироватці крові щурів із ГЕП. Дані подані у %
(логарифмічна залежність) відносно досліджуваних показників у
контрольних щурів, яких було прийнято за 100 %.

Примітка. * — P<0,001 — вірогідні відмінності відносно таких значень у
інтактних щурів (критерій АНОВА + Ньюман-Куллз).
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вацію NO-синтази прозапаль-
ними інтерлейкінами.
В цьому аспекті є перспек-

тивним напрямком обмеження
гіперпродукції NO інгібітора-
ми NO-синтази.
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В. М. Демидов, С. М. Демидов
РОЛЬ ЕНДОГЕННОГО ОКИСУ АЗОТУ В ПАТОГЕ-

НЕЗІ ГОСТРОГО ПАНКРЕАТИТУ У ЩУРІВ
У дослідах на щурах вивчалися особливості моделі го-

строго панкреатиту, який відтворювали через травматич-
не ураження паренхіми підшлункової залози. Вивчали
зміни вмісту азотвмісних компонентів крові, активність
протеолітичних ферментів у сироватці крові, об’єм та вагу
асцитичної речовини, макро- та мікроскопічну патологію,
а також концентрацію фактора некрозу пухлин-альфа
(ФНП-α) та інтерлейкіну-1-бета (ІЛ-1β) на фоні поперед-
нього застосування NG-нітро-L-аргініну. Виявлені нако-
пичення вмісту азотвмісних компонентів крові, фермен-
тативні зрушення в сироватці крові, патологія макро- та
мікроскопічних показників усуваються за умови поперед-
нього застосування NG-нітро-L-аргініну (20 мг/кг). Вияв-
лено суттєве зростання  концентрації
ФНП-α та ІЛ-1β, котрі залишалися незмінними при вве-
денні інгібітора NO-синтази. Автори довели важливе зна-
чення системи ендогенного окису азоту в патогенезі гос-
трого експериментального панкреатиту.

Ключові слова: експериментальний панкреатит, окис
азоту, нітрати, нітрити, NO-синтаза, NG-нітро-L-аргінін.
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ENDOGENOUS NITRIC OXIDE PATHOGENETICAL

ROLE IN THE ACUTE PANCREATITIS IN RATS
Acute experimental pancreatitis development peculiarities

were studied on the pancreatic gland traumatically-induced
model of the disease in rats. Blood nitric-containing sub-
stances content, plasma proteolytic enzymes activity, ascitic
fluid volume and weight, macro- and histological pathology
as well as plasma tumour necrosis factor (TNF-α ) and
interleukin-1 (IL-1β) were investigated on the background of
the NG-nitro-L-arginin preliminary administration. NG-
nitro-L-arginin (20 mg/kg) injection lead to blood nitric-con-
taining substances content decreasing, plasma enzymes
deteriorations, pancreatic macro- and microindices disap-
pearing. Plasma TNF-α  and IL-1β levels were significantly
increased in rats with experimental pancreatitis which failed
to change after NO-synthase inhibitor administration. Thus,
authors proved the endogenous nitric oxide system important
role in acute experimental pancreatitis pathogenesis.

Key words: experimental pancreatitis, nitric oxide, nitrate,
nitrite, NO-synthase, NG-nitro-L-arginin.


