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Ostre zapalenie trzustki (OZT) jest procesem choro-
bowym samego gruczo³u z zajêciem w wiêkszym lub
mniejszym stopniu s¹siaduj¹cych tkanek i narz¹dów. Jest
to choroba ogólnoustrojowa, wywo³ana procesem auto-
destrukcyjnym gruczo³u, prowadz¹ca do ciê¿kich powik-
³añ wielonarz¹dowych. W przebiegu choroby, w du¿ej
liczbie przypadków dochodzi do rozwoju encefalopatii
trzustkowej, zespo³u uogólnionej reakcji zapalnej (SIRS),
uszkodzeñ narz¹dów mi¹¿szowych i serca (MOF), a w
koñcowym etapie choroby wystêpuje niewydolno�æ wie-
lonarz¹dow¹ (MODS), czêsto doprowadzaj¹ca do zgo-
nu. Patogeneza OZT pozostaje nadal bardzo niejasna.
Dotychczas zidentyfikowano 68 czynników etiologicz-
nych mog¹cych wywo³aæ OZT, jednak nie ustalono
mechanizmu spustowego, który inicjowa³by w trzustce
miejscow¹, ja³ow¹ reakcjê zapaln¹. W zale¿no�ci od dzia-
³ania czynników etiologicznych wyró¿nia siê dwie po-
stacie makroskopowe OZT, obrzêkow¹ i martwiczo-
-krwotoczn¹. Pierwsz¹ postaæ charakteryzuje obrzêk
trzustki i otaczaj¹cych tkanek, które maj¹ wygl¹d ¿ó³to-
-zielony, a w jamie otrzewnej gromadzi siê du¿a ilo�æ

p³ynu surowiczego. W drugiej postaci trzustka jest po-
wiêkszona, ma zabarwienie ciemnoczerwone nawet do
czarnego, w jamie otrzewnej znajduje siê wysiêk o bar-
wie tzw. �pop³uczyn miêsnych�. W postaci martwiczo-
-krwotocznej OZT proces chorobowy obejmuje okolicz-
ne narz¹dy: ¿o³¹dek, dwunastnicê, okrê¿nicê poprzecz-
n¹ i przestrzeñ zaotrzewnow¹. Mog¹ one tworzyæ wraz
z trzustk¹ trudny do rozdzielenia guz zapalny (2).

Na rolê reaktywnych form tlenu w patogenezie OZT
po raz pierwszy zwróci³ uwagê Sanfey i wsp. w 1984 r.
(16). Stwierdzono równie¿, ¿e istnieje mo¿liwo�æ zapo-
biegania tego typu procesom zapalnym dziêki zmiata-
czom reaktywnych form tlenu (dysmutaza ponadtlenko-
we, katalaza, glutation, kwas askorbinowy, metionina,
cysteina) (16). Z uwagi na to, ¿e z ostrym zapaleniem
trzustki �ci�le wi¹¿e siê niewydolno�æ innych odleg³ych
narz¹dów, a dotyczy to g³ównie p³uc, nerek, CUN i w¹t-
roby, poznanie i okre�lenie w³a�ciwej roli reakcji wol-
norodnikowych w patogenezie tej choroby mo¿e mieæ
istotne znaczenie dla leczenia przyczynowego b¹d� pro-
filaktyki tych gro�nych powik³añ.
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Peroxidation of lipids in rats� organs during acute pancreatitis
Summary

The experiment was carried out using 32 Wistar strain male rats of 280-320 g body weight. The animals were
randomly divided into 2 groups. Control group I were healthy animals (8 rats). In group II, acute pancreatitis
was induced by injecting 5% sodium taurocholate solution into the common bile-pancreas duct. Twenty-four
hours before the operation, animals were food deprived and were given Dormicum (from a vial) in ad libitum
drinking water. After acute pancreatitis induction, the animals of group II were additionally divided into
3 sub-groups: A, B, and C according to the time the disease had developed. Blood and internal organs from
sub-group A were sampled after 3 hours, from group B � after 24 hours, and from group C � after 48 hours.
Organs were homogenized in 20 mM Tris buffer at pH 7.4. Products of lipid peroxidation were determined in
supernatant: conjugated dienes, hydroperoxilipid dienes and malonic aldehyde. Total anti-oxidation potential
was determined in blood serum along with its components: uric acid, urea and bilirubin. a-amylase in serum
activity was also recorded to confirm the development of acute pancreatitis.

The results of the study revealed very variable dynamics of lipid peroxidation in organs essential for survival
during acute pancreatitis. This suggests that the mechanisms of anti-oxidation defense are not able to success-
fully protect the organism against oxidation stress during acute pancreatitis, which consequently enhances the
risk of multi-organ failure syndrome. A detailed explanation of the oxidation stress role in the course of acute
pancreatitis and its complications requires further integrated studies at the molecular level, cellular culturing
and on animal models.
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W zwi¹zku z powy¿szym, celem niniejszych badañ
by³a ocena wp³ywu ostrego zapalenia trzustki na dyna-
mikê peroksydacji lipidów w wa¿nych dla ¿ycia narz¹-
dach, a tak¿e na wydolno�æ antyoksydacyjn¹ ustroju.

Materia³ i metody
Badania przeprowadzono na 32 szczurach szczepu Wistar,

samcach o masie cia³a od 280 do 320 gramów. Zwierzêta po-
dzielono losowo na dwie grupy. Grupê I (8 szczurów), po-
traktowano jako kontroln¹, któr¹ stanowi³y zwierzêta zdro-
we. W II grupie zwierz¹t (24 szczury), indukowano ostre za-
palenie trzustki, tj. na 24 godziny przed do�wiadczeniem zwie-
rzêta pozbawiono po¿ywienia, lecz mia³y wolny dostêp do
wody pitnej, do której przed zabiegiem dodawano Dormicum
(roztwór z ampu³ki) w celu wywo³ania sedacji. Zapalenie
trzustki wywo³ywano, wstrzykuj¹c do przewodu ¿ó³ciowo-
-trzustkowego wspólnego 5% roztwór taurocholanu sodu wg
metody Heinkela i Aho (1). Dodatkowo grupê II podzielono
na 3 podgrupy A, B, C wg kryterium czasu rozwoju OZT.
Krew i narz¹dy (trzustka, mózg, p³uca, nerka, w¹troba)
w podgrupie II A pobrano po 3 godzinach od indukcji zapale-
nia, natomiast w podgrupie II B po 24, a w II C po 48 godzi-
nach. Pobrane narz¹dy przep³ukiwano roztworem soli fizjo-
logicznej, a nastêpnie homogenizowano w 4 objêto�ciach
20 mM buforu Tris o pH 7,4 w homogenizatorze szklanym.
Homogenaty wirowano przez 15 minut (3000 × g w temp.
4°C). W p³ynie znad osadu oznaczono produkty peroksydacji
lipidów: sprzê¿one dieny (CD), hydronadtlenki lipidowe (HP)
i aldehyd malonowy (MDA). Sprzê¿one dieny i hydronad-
tlenki lipidowe w homogenatach oznaczono metod¹ Buegue
i Augusta w modyfikacji Warda (3). Zawarto�æ dialdehydu
malonowego w homogenatach tkankowych oznaczo-
no metod¹ Ledwo¿ywa i wsp. (15). W osoczu krwi
kolorymetrycznie oznaczono ca³kowity potencja³
osocza (FRAP) wg Benzie i wsp. (13) oraz jego
sk³adowe: kwas moczowy, mocznik  i bilirubinê,
wykorzystuj¹c gotowe monotesty firmy Cormey.
Ponadto w celu potwierdzenia rozwoju ostrego
zapalenia trzustki, korzystaj¹c równie¿ z monotestu
firmy Cormey, spektrofotometrycznie dokonano oce-
ny aktywno�ci a-amylazy.

Uzyskane dane liczbowe poddano analizie wa-
riancji w klasyfikacji pojedynczej ANOVA i otrzy-
mano warto�ci �rednie dla grup oraz odchylenia stan-
dardowe dla �rednich. Porównania �rednich w po-
szczególnych grupach dokonano za pomoc¹ testu
wielokrotnego rozstêpu D Duncana. Zastosowano
równie¿ test t-Studenta dla danych niezale¿nych.

Wyniki i omówienie
Indukowane zapalenie trzustki u szczurów

spowodowa³o wzrost aktywno�ci a-amylazy ju¿
po 3 godzinach obserwacji. Istotnie wy¿sz¹ ni¿
w grupie kontrolnej aktywno�æ tego enzymu od-
notowano równie¿ po 24 i 48 godzinach ekspe-
rymentu (tab. 1).

Zawarto�æ sprzê¿onych dienów (CD) w wy-
branych narz¹dach szczurów zestawiono
w tab. 2. Jak wynika z zamieszczonych w niej
danych, najwy¿sz¹ ich zawarto�æ w trzustce
stwierdzono w 3. i w 24. godzinie po indukcji
OZT. Natomiast po 48 godzinach obserwacji

poziom CD w trzustce okaza³ siê znacznie ni¿szy i bar-
dzo zbli¿ony do warto�ci uzyskanej dla grupy kontrol-
nej. Utrzymuj¹cy siê wzrost zawarto�ci CD zarówno
w 3., 24. jak i w 48. godzinie eksperymentu odnotowano
w mózgu zwierz¹t do�wiadczalnych. Uzyskane warto�-
ci okaza³y siê istotnie wy¿sze ni¿ w grupie kontrolnej.
Najwy¿sze stê¿enie CD w p³ucach chorych zwierz¹t
stwierdzono w 3. godzinie trwania eksperymentu. W 24.
i 48. godzinie zawarto�æ sprzê¿onych dienów w p³ucach
zwierz¹t do�wiadczalnych nie ró¿ni³a siê istotnie od gru-
py kontrolnej. W ci¹gu pierwszej doby (tj. w 3. i 24.
godzinie eksperymentu) w w¹trobie zwierz¹t chorych nie
stwierdzono istotnych ró¿nic w stosunku do zwierz¹t
zdrowych. Wzrost poziomu CD w w¹trobie, zaobserwo-
wano dopiero w 48. godzinie po podaniu taurocholanu
sodu. Natomiast w nerkach zawarto�æ CD by³a istotnie
wy¿sza ni¿ w grupie kontrolnej jedynie w 3. godzinie
do�wiadczenia, po czym w 24. i 48. godzinie stopniowo
ulega³a obni¿eniu.

IalortnoK

IIenlazcdaiw�odypurG

)h(ainezcdaiw�odainawrtsazC

3 42 84

022±889 891±**1182 783±*0411 963±*8712

Tab. 1. Aktywno�æ a-amylazy (U/l) w osoczu krwi szczurów
w 3., 24. i 48. godzinie od indukcji zapalenia trzustki (�x, ± s)

Obja�nienia: * p £ 0,05, ** p £ 0,001 � wzglêdem grupy kon-
trolnej (test t-Studenta)

Tab. 2. Poziom sprzê¿onych dienów (OD/g tkanki) w narz¹dach szczu-
rów w 3., 24. i 48. godzinie od indukcji zapalenia trzustki (�x, ± s)

Obja�nienia: * p £ 0,05, ** p £ 0,01 � wzglêdem grupy kontrolnej (test
Duncana)

d¹zraN IalortnoK

)C,B,A(IIenlazcdaiw�odypurG

)h(ainezcdaiw�odainawrtsazC

3 42 84

aktsuzrT 440,0±375,0 173,0±**459,1 392,0±*281,1 280,0±885,0

gzóM 670,0±216,0 161,0±**827,1 160,0±*979,0 360,0±**511,1

acu³P 890,0±308,0 80,0±**813,1 890,0±869,0 840,0±997,0

abort¹W 320,0±936,0 650,0±636,0 350,0±806,0 950,0±*119,0

akreN 540,0±775,0 910,0±*377,0 340,0±606,0 420,0±504,0

Tab. 3. Poziom hydronadtlenków lipidowych (OD/g tkanki) w narz¹-
dach szczurów w 3., 24. i 48. godzinie od indukcji zapalenia trzustki
(�x, ± s)

d¹zraN IalortnoK

)C,B,A(IIenlazcdaiw�odypurG

)h(ainezcdaiw�odainawrtsazC

3 42 84

aktsuzrT 200,0±410,0 400,0±*330,0 200,0±*030,0 500,0±**340,0

gzóM 100,0±400,0 2000,0±*010,0 100,0±**610,0 100,0±**120,0

acu³P 100,0±510,0 100,0±020,0 600,0±**770,0 600,0±*340,0

abort¹W 300,0±810,0 100,0±410,0 300,0±320,0 100,0±**930,0

akreN 400,0±530,0 010,0±**170,0 900,0±250,0 300,0±130,0

Obja�nienia: jak w tab. 2.
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Zawarto�æ hydronadtlenków lipidowych (HP) w wy-
branych narz¹dach szczurów przedstawiono w tab. 3.
W 3. i 24. godzinie po indukcji zapalenia trzustki stê¿e-
nie HP w tym narz¹dzie wzros³o ponad dwukrotnie
w stosunku do warto�ci uzyskanej dla grupy kontrolnej.
W 48. godzinie zawarto�æ hydronadtlenków lipidowych
w trzustce wzros³a, osi¹gaj¹c warto�æ trzykrotnie wy¿-
sz¹ ni¿ w grupie kontrolnej. Znacznie wy¿sz¹ ni¿ w gru-
pie kontrolnej zawarto�æ HP stwierdzono w mózgu zwie-
rz¹t eksperymentalnych zarówno w 3., 24., jak i 48. go-
dzinie po indukcji OZT. Podwy¿szon¹ zawarto�æ hydro-
nadtlenków lipidowych zaobserwowano równie¿ w p³u-
cach II grupy zwierz¹t, jednak dopiero w 24. godzinie
eksperymentu. W 48. godzinie nast¹pi³o obni¿enie ich
zawarto�ci o 44%, co w odniesieniu do warto�ci uzyska-
nej dla grupy kontrolnej nadal stanowi³o ró¿nicê istot-
nie wy¿sz¹. Podczas trwania pierwszej doby do�wiad-
czenia nie zaobserwowano znacznych zmian w zawar-
to�ci hydronadtlenków lipidowych w w¹trobie zwierz¹t
poddanych eksperymentowi (grupa II). Znaczny ich
wzrost w stosunku do kontroli nast¹pi³ dopiero w 48.
godzinie od indukcji zapalenia. Istotnie wy¿szy ni¿
w grupie kontrolnej poziom hydronadtlenków lipidowych
w nerkach zwierz¹t grupy II odnotowano jedynie w 3.
godzinie trwania zapalenia trzustki.

Zawarto�æ aldehydu malonowego (MDA) w wybra-
nych narz¹dach szczurów przedstawiono w tab. 4. Za-
obserwowano, i¿ indukowane zapalenie trzustki (gru-
pa II) w istotny sposób wp³ynê³o na wzrost zawarto�ci
MDA w tym narz¹dzie zarówno w 3., 24., jak równie¿
w 48. godzinie eksperymentu. Stwierdzone warto�ci by³y

istotnie wy¿sze ni¿ w grupie kontrolnej. Poziom
MDA w mózgu zwierz¹t do�wiadczalnych oka-
za³ siê istotnie wy¿szy ni¿ w grupie kontrolnej
w 24. i 48. godzinie po indukowanym zapaleniu
trzustki. Natomiast w p³ucach zwierz¹t grupy II
poziom MDA by³ wy¿szy ni¿ w grupie kontrol-
nej przez ca³y okres obserwacji. W w¹trobie
zwierz¹t chorych istotny wzrost MDA stwier-
dzono w 3. i 24. godzinie eksperymentu. Otrzy-
mane warto�ci w odniesieniu do grupy kontrol-
nej okaza³y siê istotnie wy¿sze. Podwy¿szony po-
ziom MDA w nerkach zwierz¹t grupy II odno-
towano dopiero w 24. godzinie po indukowa-
nym zapaleniu trzustki; by³ on o 14% wy¿szy
wzglêdem kontroli. Natomiast w 48. godzinie

poziom MDA w nerkach uleg³ obni¿eniu o 34%, co
w stosunku do warto�ci otrzymanej dla grupy kontrolnej
stanowi³o ró¿nicê istotnie ni¿sz¹.

Otrzymane warto�ci ca³kowitego potencja³u antyok-
sydacyjnego (FRAP) oraz wybranych antyoksydantów
osocza zestawiono w tab. 5. Na podstawie uzyskanych
danych stwierdzono, ¿e ostre zapalenie trzustki u zwie-
rz¹t grupy II spowodowa³o istotny wzrost ca³kowitego
potencja³u antyoksydacyjnego (FRAP), który szczegól-
nie widoczny by³ w 3. i 24. godzinie obserwacji. Nato-
miast w 48. godzinie trwania choroby odnotowano znacz-
ne obni¿enie warto�ci ca³kowitego potencja³u antyok-
sydacyjnego, co w porównaniu z grup¹ kontroln¹ stano-
wi³o ró¿nicê statystycznie istotn¹. W 3. i 24. godzinie od
indukcji zapalenia trzustki w osoczu zwierz¹t grupy II
stwierdzono istotny wzrost stê¿enia kwasu moczowego,
po czym w 48. godzinie zanotowano jego spadek poni-
¿ej warto�ci kontrolnej. U zwierz¹t grupy II istotnie
wy¿sz¹ zawarto�æ mocznika w odniesieniu do grupy kon-
trolnej stwierdzono w 24. i 48. godzinie trwania do�wiad-
czenia. Poziom bilirubiny w osoczu krwi zwierz¹t eks-
perymentalnych okaza³ siê istotnie wy¿szy ni¿ w grupie
kontrolnej jedynie w 24. godzinie eksperymentu.

W przeprowadzonych badaniach stwierdzono, i¿ stê-
¿enie sprzê¿onych dienów i aldehydu malonowego
w trzustce osi¹ga³y warto�ci maksymalne w pierwszej
dobie do�wiadczenia, po czym w kolejnych godzinach
eksperymentu obserwowano ich spadek. Natomiast po-
ziom hydronadtlenków lipidowych utrzymywa³ siê na
podwy¿szonym poziomie przez ca³y okres trwania do-
�wiadczenia. Uzyskane wyniki �wiadcz¹ niew¹tpliwie,

co podkre�la tak¿e D¹browski (6, 8)
i �ledziñski (17), o bardzo wa¿nej roli
reakcji wolnorodnikowych ju¿ w po-
cz¹tkowym okresie OZT. Tym bardziej,
podczas prowadzonych badañ stwier-
dzono, ¿e wzrostowi produktów perok-
sydacji towarzyszy³a hiperamylazemia,
wskazuj¹ca na rozwój ostrego zapale-
nia trzustki. Szczególnie intensywny
proces peroksydacji lipidów wystêpo-
wa³ w mózgu zwierz¹t z OZT, co wska-
zywaæ mo¿e na du¿¹ intensywno�æ za-
chodz¹cych reakcji wolnorodnikowych
w CUN. Wed³ug Farkasa i wsp. (9),

d¹zraN IalortnoK

)C,B,A(IIenlazcdaiw�odypurG

)h(ainezcdaiw�odainawrtsazC

3 42 84

)l/lomµ(PARF 1,23±1,984 6,14±**7,647 8,45±**2,907 4,01±2,123

)ld/gm(ywozcomsawK 22,0±01,2 91,0±*07,3 60,1±**89,6 42,0±12,1

)ld/gm(kinzcoM 53,3±33,52 70,2±12,33 93,4±**57,14 20,4±*50,73

)ld/gm(aniburiliB 30,0±62,0 90,0±75,0 43,0±**41,1 12,0±14,0

Obja�nienia: jak w tab. 2.

Tab. 5. Potencja³ oksydoredukcyjny osocza (FRAP) oraz jego sk³adowe we krwi
szczurów w 3., 24. i 48. godzinie od indukcji zapalenia trzustki (�x, ± s)

Tab. 4. Poziom aldehydu malonowego (nM/g tkanki) w narz¹dach szczu-
rów w 3., 24. i 48. godzinie od indukcji zapalenia trzustki (�x, ± s)

d¹zraN IalortnoK

)C,B,A(IIenlazcdaiw�odypurG

)h(ainezcdaiw�odainawrtsazC

3 42 84

aktsuzrT 61,0±97,2 76,0±*67,5 62,0±**01,11 40,1±**03,9

gzóM 02,0±40,4 81,0±66,4 63,0±*11,6 91,0±**95,8

acu³P 21,0±60,2 73,0±**99,9 96,0±**24,01 43,0±**44,9

abort¹W 40,0±77,4 91,0±*43,5 02,0±*28,5 12,0±02,5

akreN 90,0±95,4 64,0±56,4 82,0±*42,5 50,0±64,3

Obja�nienia: jak w tab. 2.
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rozwijaj¹cy siê proces zapalny mo¿e powodowaæ gene-
racjê wolnych rodników tlenowych i inicjowaæ perok-
sydacjê lipidów równie¿ w CUN, gdy¿ mediatory stanu
zapalnego mog¹ docieraæ do o�rodkowego uk³adu ner-
wowego drog¹ krwiono�n¹, jak równie¿ mog¹ byæ wy-
twarzane w mózgu przez komórki �ródb³onków naczyñ
zaw³o�niczkowych mózgowia. Z uzyskanych danych
wynika, ¿e nasilenie peroksydacji lipidów w p³ucach
wyra¿aj¹ce siê wzrostem zawarto�ci sprzê¿onych di-
enów i aldehydu malonowego nastêpowa³o ju¿ w 3. go-
dzinie od indukcji zapalenia trzustki, natomiast istotny
wzrost stê¿enia hydronadtlenków lipidowych nastêpo-
wa³ po 24 godzinach trwania OZT. Podobne rezultaty
otrzymali równie¿ Gilgenast i wsp. (11), którzy wykaza-
li wzrost zmodyfikowanych bia³ek w p³ucach w wyniku
dzia³ania 4-hydroksynonenalu. Wzmo¿one stê¿enie pro-
duktów peroksydacji lipidów w p³ucach mo¿e byæ na-
stêpstwem kumulacji tam granulocytów obojêtnoch³on-
nych i makrofagów, na co zwracaj¹ uwagê inni autorzy
(10, 12). Przej�ciowy wzrost ilo�ci aldehydu malonowego
w w¹trobie zanotowano w pierwszej dobie trwania cho-
roby, natomiast podwy¿szenie stê¿enia sprzê¿onych die-
nów i hydronadtlenków lipidowych nast¹pi³o dopiero po
48 godzinach. Podobne rezultaty otrzymali D¹browski
i wsp. (7), którzy stwierdzili podwy¿szenie ilo�ci MDA
w homogenacie w¹troby 12 godzin po wywo³aniu ostre-
go zapalenia trzustki. W¹troba jest szczególnie nara¿o-
na na uszkodzenia w przebiegu OZT ze wzglêdu na �cis-
³e powi¹zanie anatomiczne z trzustk¹. Taki uk³ad po³¹-
czenia umo¿liwia nap³yw produktów peroksydacji i in-
nych mediatorów zapalenia do w¹troby. Wykazany
w badaniach pó�ny wzrost CD i HP oraz wczesny spa-
dek MDA mog¹ �wiadczyæ o przej�ciowym charakterze
zmian w w¹trobie w przebiegu OZT i potwierdzaj¹ tak-
¿e ochronn¹ rolê bariery w¹trobowej. Podczas do�wiad-
czenia (w pierwszej dobie) istotny wzrost produktów
peroksydacji lipidów stwierdzono w nerkach badanych
zwierz¹t. Podobne obserwacje poczynili Czako i wsp.
(5) oraz Gilgenast (11), którzy wykazali zale¿no�æ po-
miêdzy stopniem zaawansowania OZT a poziomem pro-
duktów peroksydacji lipidów w nerkach. Udowodniono
tak¿e udzia³ fosfolipazy A

2
 i nadtlenków lipidowych

w uszkodzeniu cewek nerkowych w pocz¹tkowej fazie
zapalenia trzustki (14). Triebling i wsp. (18) równie¿ wy-
kazali korelacjê pomiêdzy nasileniem stanu zapalnego
w trzustce a uszkodzeniem lizosomów komórek nerko-
wych. Wysoka warto�æ ca³kowitego potencja³u antyok-
sydacyjnego w osoczu zwierz¹t z OZT w pierwszej do-
bie eksperymentu wynika niew¹tpliwie ze wzrostu stê-
¿enia nieenzymatycznych antyoksydantów, tj. kwasu mo-
czowego, bilirubiny i mocznika. Odnotowany istotny spa-
dek tego potencja³u w drugiej dobie do�wiadczenia mo¿e
byæ zwi¹zany z nasilon¹ generacj¹ wolnych rodników
tlenowych i z jednoczesnym wyczerpaniem siê zasobów
nieenzymatycznych antyoksydantów. Podobne spostrze-
¿enia kliniczne u ludzi poczynili Curran i wsp. (4), któ-
rzy stwierdzili, ¿e stê¿enie antyoksydantów w surowicy
jest odwrotnie proporcjonalne do wzrostu poziomu CRP
(bia³ka ostrej fazy), gdzie u chorych z ³agodn¹ postaci¹
choroby stê¿enie antyoksydantów by³o znacz¹co wiêk-
sze ni¿ w ciê¿kim martwiczo-krwotocznym OZT.

Reasumuj¹c mo¿na stwierdziæ, ¿e wyniki przeprowa-
dzonych analiz wskazuj¹ na bardzo zmienn¹ dynamikê
peroksydacji lipidów w wa¿nych dla ¿ycia narz¹dach
w przebiegu ostrego zapalenia trzustki. �wiadczyæ to
mo¿e o tym, ¿e systemy antyoksydacyjnej obrony nie s¹
w stanie skutecznie zabezpieczyæ organizmu przed stre-
sem oksydacyjnym podczas OZT, co poci¹ga za sob¹
wzrost ryzyka wyst¹pienia zespo³u niewydolno�ci wie-
lonarz¹dowej. Dok³adne wyja�nienie roli stresu oksyda-
cyjnego w przebiegu OZT i jej powik³aniach wymaga,
zatem dalszych zintegrowanych badañ na poziomie mo-
lekularnym, hodowlach komórkowych i modelach zwie-
rzêcych. Wymaga tak¿e przeprowadzenia i oceny tera-
peutycznych prób zastosowania preparatów o w³a�ciwo�-
ciach antyoksydacyjnych w leczeniu i profilaktyce po-
wik³añ narz¹dowych u chorych z OZT.
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