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ТЕРНОПІЛЬСЬКИЙ НАЦІОНАЛЬНИЙ МЕДИЧНИЙ УНІВЕРСИТЕТ ІМЕНІ І. Я. ГОРБАЧЕВСЬКОГО 

МОЗ УКРАЇНИ

ДИНАМІКА ПОКАЗНИКІВ ПРООКСИДАНТНО-АНТИОКСИДАНТНОЇ 
СИСТЕМИ У ЩУРІВ ІЗ ЗМОДЕЛЬОВАНИМ ГОСТРИМ ПОШИРЕНИМ 
ПЕРИТОНІТОМ НА ТЛІ ОЖИРІННЯ

Вступ. Підґрунтям тяжкого перебігу та високих показників смертності при гострому поширеному 
перитоніті часто є супутня патологія, серед якої від 7,5 до 14,0 % становить ожиріння.

Мета дослідження – вивчити стан показників пероксидного окиснення ліпідів та антиоксидантної 
системи в організмі піддослідних тварин при змодельованому гострому поширеному перитоніті на тлі 
ожиріння і порівняти їх з показниками тварин з ожирінням та тварин із гострим поширеним перитонітом.

Методи дослідження. В експерименті було використано 24 білих щури лінії Вістар, яких поділили на 
3 групи: основна група – 8 тварин із змодельованим гострим поширеним перитонітом на тлі ожиріння; 
група порівняння – 8 тварин із змодельованим ожирінням; ще одна група порівняння – 8 тварин із змоде-
льованим гострим поширеним перитонітом. Контрольну групу становили 8 інтактних тварин. Гострий 
поширений перитоніт моделювали шляхом введення 10 % профільтрованої калової суспензії у черевну 
порожнину, ожиріння – за допомогою висококалорійної дієти. Вміст показників прооксидантно-антиокси-
датного захисту в крові та печінці тварин визначали фотоспектрометричним методом.

Результати й обговорення. Було встановлено, що у щурів із гострим поширеним перитонітом на 
тлі ожиріння значно активізувалися показники ліпопероксидації (в 1,8 раза за рівнем ТБК-активних продук-
тів порівняно з інтактними тваринами) та виснажувався антиоксидантний захист (у 2,4 раза за ста-
тистично значимо нижчим показником супероксиддисмутази порівняно з контролем) (p<0,05).

Висновок. У тварин із гострим поширеним перитонітом на тлі ожиріння суттєво знижуються за-
хисні механізми антиоксидантного захисту на фоні активації процесів пероксидного окиснення ліпідів (за 
рівнем ТБК-активних продуктів), що підтверджено статистично значимо нижчим рівнем супероксиддисму-
тазної активності порівняно зі щурами з ізольованим ожирінням чи тваринами з гострим поширеним 
перитонітом.

КЛЮЧОВІ СЛОВА: гострий поширений перитоніт; ожиріння; антиоксидантна система; проокси-
дантна система.

ВСТУП. У всьому світі гострий поширений 
перитоніт (ГПП) є поширеною медичною і хірур-
гічною невідкладною патологією, яку вважають 
основним чинником смертності, незважаючи на 
покращення діагностики та хірургічного й інтен-
сивного лікування [1, 2]. Незважаючи на очевид-
ні успіхи діагностики, використання різноманіт-
них антибактеріальних препаратів нового поко-
ління, впровадження сучасних методів малоін-
вазивного лікування, летальність при ГПП сягає 
від 12,5 до 39,2 % [3, 4]. Підґрунтям тяжкого 
перебігу та високих показників смертності при 
гострому запаленні очеревини часто є супутня 
патологія, серед якої від 7,5 до 14,0 % становить 
ожиріння [5, 6].

Ефективність використання різних критеріїв 
для виявлення ожиріння не рівнозначна, це 

вимагає подальшого обговорення і проведення 
порівняльного аналізу існуючих критеріїв діаг-
ностики та потребує подальшого більш поглиб-
леного вивчення біохімічних показників за умов 
ожиріння. Відомо, що одним з дефектів, пов’я-
заних з розвитком ожиріння та супутньої пато-
логії, є надлишок активних форм кисню, які іні-
ціюють процеси пероксидного окиснення і ви-
кликають ушкодження різних клітинних компо-
нентів [7]. Накопичення продуктів ліпідного та 
вуглеводного обміну запускає реакції детокси-
кації, в тому числі й вільнорадикальні процеси, 
які направлені на підтримку гомеостазу, проте 
при високій інтенсивності можуть призвести до 
розвитку окиснювального стресу. 

Окиснювальний стрес є одним із пускових 
механізмів, які допомагають включити клітинну 
адаптацію організму. Співвідношення активнос-
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ті антиоксидантних систем і кількості продуктів 
пероксидації може змінюватися залежно від 
стану організму, впливу різних факторів середо-
вища. У здоровому організмі підтримується 
збалансоване співвідношення. Стресорна реак-
ція в нормі може супроводжуватися коротко-
часним зростанням активних форм кисню. Це 
зумов лено реакцією адаптації організму в екст-
ремальних умовах, в яких активні форми кисню 
відіграють роль вторинних месенджерів, беручи 
участь у передачі сигнальної трансдукції, в екс-
пресії ряду генів [8]. У результаті спостерігають 
своєчасну мобілізацію антиоксидантного захис-
ту, яка забезпечує зменшення рівня реакційно-
здатних сполук, запобігаючи тим самим проявам 
їх токсичної дії. Токсична дія активних форм 
кисню проявляється при станах окиснювально-
го стресу, який супроводжується різкою інтенси-
фікацією вільнорадикальних процесів і знижен-
ням активності антиоксидантного захисту. Робіт, 
присвячених дослідженню вільнорадикального 
окиснення при різних патологічних станах, до-
волі багато [9]. Однак до кінця нез’ясованим 
залишається питання щодо ролі активності про-
цесів ліпопероксидації, антиоксидантних ензимів 
у патогенезі системних відхилень при ГПП на тлі 
ожиріння. 

Мета дослідження – вивчити стан показників 
пероксидного окиснення ліпідів та антиоксидант-
ної системи в організмі піддослідних тварин при 
змодельованому гострому поширеному перито-
ніті на тлі ожиріння і порівняти їх з показниками 
тварин з ожирінням та тварин із гострим поши-
реним перитонітом.

МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ. Досліди прово-
дили в Центральній науково-дослідній ла бо-
раторії Тернопільського національного медич-
ного університету імені І. Я. Горбачевського 
МОЗ України. В експерименті було використано 
24 білих щури лінії Вістар, яких поділили на 
3 групи: основна група – 8 тварин із змодельо-
ваним ГПП на тлі ожиріння; група порівняння – 
8 тварин із змодельованим ожирінням; ще одна 
група порівняння – 8 тварин із змодельованим 
ГПП. Контрольну групу становили 8 інтактних 
тварин, яких утримували за стандартних умов 
віварію. Усі порівнювані групи тварин мали 
однакові масу тіла, стать і вік.

Щурів-самців контрольної групи годували 
звичайною контрольною дієтою. Щурів-самців 
основної групи (n=8) впродовж 16 тижнів году-
вали дієтою з високим вмістом жиру (понад 60 % 
енергії від жирів) [10], таким чином моделюючи 
в них розвиток ожиріння.

Гострий поширений перитоніт моделювали 
шляхом введення 10 % профільтрованої калової 

суспензії у черевну порожнину в дозі 0,5 мл на 
100 г маси тварини за В. А. Лазаренком і співавт. 
(2008) [11]. Калову суспензію отримували, змі-
шуючи ізотонічний розчин і вміст сліпої кишки 
трьох інтактних тварин та двічі фільтруючи її 
через подвійний шар марлі. Вводили її не пізніше 
ніж через 20 хв від моменту приготування. З 
метою запобігання ушкодженню внутрішніх ор-
ганів щурів тримали у вертикальному положен-
ні, каудальним кінцем догори. Методом пункції 
вентральної стінки в центрі серединної лінії 
передньої черевної стінки, направляючи кінець 
голки почергово в ділянку правого та лівого під-
ребер’їв, у праву і ліву здухвинні ділянки, вводи-
ли необхідну кількість калової суспензії.

Ця модель за етіологічними чинниками, клі-
нічними проявами і фазністю перебігу близька 
до аналогічного процесу в людини. Експеримен-
тальних тварин виводили з досліду шляхом 
передозування тіопенталу натрію (з розрахунку 
100 мг/кг маси).

Про стан прооксидантної системи судили за 
вмістом ТБК-активних продуктів (ТБК-АП), а про 
стан антиоксидантного захисту – за рівнями 
супероксиддисмутазної (СОД) активності в пе-
чінці, каталазної (КТ) активності у крові, віднов-
леного глутатіону (SH-груп), церулоплазміну 
(ЦП), які визначали за допомогою спектрофото-
метричного методу. Загальну антиоксидантну 
активність (ЗАА) плазми крові визначали у від-
сотках гальмування утворення ТБК-АП [12]. 

Статистичну обробку цифрових даних здійс-
нювали за допомогою програмного забезпечен-
ня Excel і STATISTICA з використанням пара-
метричних та непараметричних методів оцінки 
отриманих даних. Для всіх показників розрахо-
вували значення середньої арифметичної ви-
бірки (M), її дисперсії і помилки середньої (m). 
Достовірність різниці значень між незалежними 
кількісними величинами визначали при нормаль-
ному розподілі за t-критерієм Стьюдента, в інших 
випадках – за допомогою U-критерію Манна – 
Уїтні (вірогідними вважали відмінності при 
р<0,05).

 
РЕЗУЛЬТАТИ Й ОБГОВОРЕННЯ. У тварин 

основної групи ми виявили тенденцію до інтен-
сифікації процесів ліпопероксидації та до змен-
шення захисних ресурсів антиоксидантного за-
хисту. Було встановлено статистично значимо 
вищі показники вмісту ТБК-АП у сироватці крові 
тварин із змодельованим ГПП і щурів з ожирін-
ням порівняно з інтактними тваринами – в 1,7 та 
1,4 раза відповідно. Як показали результати 
наших досліджень, у тварин із змодельованим 
ГПП на тлі ожиріння рівень ТБК-АП зростав 
найбільше – в 1,8 раза порівняно з контролем. 
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Також вміст ТБК-АП у щурів із змодельованим 
ГПП на тлі ожиріння був статистично достовірно 
вищим порівняно з тваринами з ГПП та щурами 
з ожирінням (табл. 1). Що стосується тварин із 
змодельованим ГПП, то вміст ТБК-АП у сироват-
ці крові був статистично значимо більшим порів-
няно з групою щурів з ожирінням.

Щодо антиоксидантного захисту, то ми за-
фіксували також статистично значимо нижчі 
показники СОД активності, ЗАА і рівня SH-груп 
у всіх досліджуваних групах щурів порівняно з 
інтактними тваринами (табл. 2). Проте вміст ЦП 
та КТ активність у нашому експерименті зроста-
ли. Так, ми відзначили підвищення рівня ЦП у 
плазмі крові тварин із змодельованим ожирінням 
та щурів із ГПП і ГПП на тлі ожиріння – в 1,6, 1,8 
та 2,1 раза відповідно порівняно з контрольною 
групою тварин. Каталазна активність у досліджу-
ваних групах статистично значимо зростала в 
1,7 і 2,0 та 2,3 раза відповідно порівняно з конт-
ролем. 

Водночас у нашому експерименті в до сліджу-
ваних тварин основної групи статис тично зна чи-
мо знижувалися СОД активність (у 2,4 раза), ЗАА 

(в 1,8 раза) та вміст SH-груп (в 1,9 раза) порів-
няно з контролем, що, очевидно, пов’язано з 
виснаженням пулу ензимів антиоксидантного 
захисту й обтяжувальним впливом ожиріння на 
перебіг ГПП у цих щурів. 

При порівнянні показників системи антиокси-
дантного захисту групи тварин із ГПП на тлі 
ожиріння з показниками груп порівняння лише 
зменшення СОД активності мало статистично 
значиме значення.

Дані, які ми отримали, узгоджуються з ре-
зультатами ряду досліджень, відповідно до яких 
встановлено, що за умов ожиріння та ГПП під-
вищується активність процесів ліпопероксидації, 
а окиснювальний стрес, який при цьому роз-
вивається, є важливим патогенетичним меха-
нізмом дисрегуляційних змін обміну речовин. 
Зміни в прооксидантно-антиоксидантній системі 
при експериментальному ГПП на тлі ожиріння 
також можуть сприяти прогресуванню метабо-
лічних порушень, які супроводжуються накопи-
ченням ліпідів у клітинах. Відповідно, вільноради-
кальне окиснення ліпідів призводить до зростан-
ня рівня вільних жирних кислот, тригліцеридів, 

Таблиця 2 – Показники стану антиоксидантної системи у сироватці крові щурів із змодельованим 
гострим поширеним перитонітом на тлі ожиріння (M±m, n=8)

Показник
Група тварин

інтактні
(n=8)

ожиріння
(n=8)

ГПП
(n=8)

ожиріння+ГПП
(n=8)

Сироватка крові
ЦП, мг/л 302,1±14,9 485,7±26,4* 573,9±24,5*

(p<0,05)**
634,5±25,2*
(p<0,05)**
(p<0,05)#

КТ, мкат/л 0,88±0,04 1,49±0,53* 1,76±0,60*
(p<0,05)**

2,03±0,78*
(p<0,05)**
(p<0,05)#

SH-групи, ммоль/л 3,90±0,29 2,40±0,16* 2,13±0,17*
(p>0,05)**

2,01±0,18*
(p>0,05)**
(p<0,05)#

ЗАА, % гальмування 
утворення ТБК-АП

59,43±4,09 39,62±3,01* 33,96±2,70*
(p>0,05)**

32,65±2,36*
(p>0,05)**
(p<0,05)#

Печінка
СОД, ум. од./г 0,77±0,04 0,49±0,03* 0,40±0,02*

(p<0,05)**
0,31±0,03*
(p<0,05)**
(p<0,05)#

Таблиця 1 – Зміни вмісту ТБК-активних продуктів у сироватці крові щурів із змодельованим  
гострим поширеним перитонітом та ожирінням (М±m, n=8)

Показник
Група тварин

інтактні
(n=8)

ожиріння
(n=8)

ГПП
(n=8)

ожиріння+ГПП
(n=8)

ТБК-АП, мкмоль/л 8,50±0,49 12,17±0,99* 14,09±1,55*
(p<0,05)**

15,76±1,09*
(p<0,05)**
(p<0,05)#

Примітки. Тут і в таблиці 2: 
1. * – достовірно значима різниця порівняно з інтактними тваринами; ** – достовірно значима різниця порівняно з 

групою тварин з ожирінням.
2. # – достовірно значима різниця порівняно з групою тварин із ГПП.
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 холестерину. Відомо, що продукти, які утворю-
ються на проміжних етапах пероксидного каска-
ду, зокрема кетодієни і спряжені трієни, мають 
більшу термодинамічну стабільність, унаслідок 
чого вони є ініціаторами численних ушкоджу-
вальних ефектів на рівні біомембран [13].

Також можна передбачити, що отримане 
нами надмірне накопичення токсичних продуктів 
ліпопероксидації в подальшому може посилити 
вже наявні ушкодження, передуючи появі більш 
значних зсувів метаболізму при ГПП на тлі ожи-
ріння. Загальний антиоксидантний статус є лімі-
туючим фактором підвищеної інтенсивності 
процесів пероксидного окиснення ліпідів. Акти-
вація процесів пероксидного окиснення ліпідів 
призводить до дисбалансу в системі антиок-

сидантного захисту, що поглиблює розвиток 
ускладнень при ГПП на тлі ожиріння.

ВИСНОВОК. У тварин із гострим поширеним 
перитонітом на тлі ожиріння суттєво знижуються 
захисні механізми антиоксидантного захисту на 
фоні активації процесів пероксидного окиснення 
ліпідів (за рівнем ТБК-активних продуктів), що 
підтверджено статистично значимо нижчим рів-
нем супероксиддисмутазної активності порів-
няно зі щурами з ізольованим ожирінням чи 
тваринами з гострим поширеним перитонітом. 
Активація процесів пероксидного окиснення лі-
підів призводить до дисбалансу в системі анти-
ок сидантного захисту, що поглиблює розвиток 
ускладнень при гострому поширеному перито-
ніті на тлі ожиріння.
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n. M. Malevych, i. M. Klishch 
I. HORBACHEVSKY TERNOPIL NATIONAL MEDICAL UNIVERSITY

DYNAMICS OF INDICATORS OF THE PROOXIDANT-ANTIOXIDANT SYSTEM  
IN RATS WITH SIMULATING ACUTE GENERALIZED PERITONITIS ASSOCIATED 
WITH OBESITY

Summary
Introduction. The basis of t severe course and high mortality rates in acute generalized peritonitis (AGP) is 

often a concomitant pathology, among which obesity is present in 7.5 % to 14.0 %.
The aim of the study – to investigate the state of indicators of lipid peroxidation and the antioxidant system in 

the body of experimental animals with simulated AGP on the background of obesity and to compare them with groups 
of animals with obesity and with animals with AGP.

Research Methods. In the experiment, 24 white Wistar rats were used, which were divided into three groups: 
the main group – 8 animals with АGP modeling on the background of obesity; comparison group – 8 animals with 
obesity simulation; another comparison group – 8 animals with АGP modeling; the control group consisted of 8 intact 
animals. АGP was modeled by injecting 10 % filtered fecal suspension into the abdominal cavity. Obesity was 
simulated using a high-calorie diet. The content of indicators of prooxidant-antioxidant protection in the blood and 
liver of animals was determined using the photospectrometric method.

Results and Discussion. It was established that in animals with АGP against the background of obesity, the 
indicators of lipoperoxidation were significantly activated (by 1.8 times the level of TBА-AP compared to intact 
animals) and the antioxidant defense was depleted (according to a statistically significantly lower index of superoxide 
dismutase by 2.4 times compared to the control)) (p<0.05).

Conclusions. In animals with acute generalized peritonitis, the protective mechanisms of antioxidant protection 
and the activation of lipid peroxidation processes (according to the level of TBA-AP) significantly decrease on the 
background of obesity, which is confirmed by statistically significantly lower levels of superoxide dismutase compared 
to animals with isolated obesity or animals with acute generalized peritonitis.

KEY WORDS: acute generalized peritonitis; obesity; antioxidant system; prooxidant system.
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