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ОКИСНИЙ СТРЕС ПРИ ХРОН1ЧНОМУ 
РЕЦИДИВУЮЧОМУ ПАНКРЕАТИТ!

Резюме. Окиснювальний стрес являе собою стан, при яко- 
му мае мюце р1зка активащ я вшьно-радикальних np ou eciB  на 
Tni депреси або недостатнос™ природних антиоксидантних 
систем. Представлен! результата лж ування 85 хворих, якл 
перебували на лж уванш  з приводу хрошчного рецидивую- 
чого панкреатиту, у вщдшеннях ДУ «13НХ iM. В. Т. Зайцева 
НАМНУ» та ХарювськоУ мюькоТ лж арш  швидко! та невщ- 
кладноТ медичжмдопомоги iMeHi проф. Мещашнова. Основну 
ГРУПУ (42 пашента) склали xeo p i, у яких в комплексному x i-  
рурпчномулж уванш  застосовувалися ендоскошчш методики 
та антиоксидантна i мембраностабш1зуюча терашя. До групи 
пор1вняння увшшли 43 хворих, яю перенесли традицш ш  спо- 
соби xipyprinH oro та консервативного лж ування.

Ключов1 слова: окиснювальний стрес, хрон1чний панкреатит, 
антиоксидантна i мембраностабшзуюча терамя.

Вступ
На теперешнш час поряд 3i збшьшенням 

юлькос™ хворих на гострий панкреатит спо- 
стерпаеться високий вщсоток рецидив1в за- 
хворювання ш сля перенесених гострих напа- 
д1в, яю  складають 40 -60  % [1]. За даними 
Шал1мова О. О. i cn ie a B T . (1990) [3] у 10 % хво­
рих шсля першого нападу i 70% хворих при 
повторних нападах, гострий панкреатит при- 
ймае хрошчний n e p e 6 ir .  На думку Кузина М. I. 
i cn iea B T . (1985) [1] слщ говорити не про гострий 
i хрош чний панкреат, а про единий запально- 
дегенеративний процес у ш дшлунковш  залоз1 
(ПЗ). Цей хрошчний процес протжае фазово, 
з перюдами загострень, що супроводжуються 
деструкщею тканини залози, i n e p i o f l i e  вщ- 
носного благополуччя, коли вщзначаеться за- 
м1щення пошкоджено! паренх1ми органу спо- 
лучною тканиною, а також поступово нарос- 
таюча загибель i атроф!я паренх1ми, склероз 
(ф1броз) строми. Даш змш и е незворотними 
i мають тенденшю до прогресування. Останне 
передбачае не тшьки посилення вищеназваних 
n p o u e c iB  ф1брозу ПЗ, але i розвиток гострих 
напад1в, як1 в1домо мають умовно несприят- 
ливий прогноз.

Окиснювальний стрес являе собою стан, 
при якому мае M icue р1зка активаш я вшь­
но-радикальних процеав на Tni n en p ec i'i або 
недостатност1 природних антиоксидантних 
систем [3, 13]. Цший ряд експериментальних 
дослщжень свщчить про зв’язок останнього 
з розвитком ф1брозу в р1зних органах 14, 12, 
13], в тому числ1 i в ПЗ [11, 14]. Численними 
роботами, на великому юйшчному матер1ал1 
продемонстровано, що у хворих на хрошчний 
панкреатит мае M icue дефщит антиоксидан-

TiB [13], шдвищений pieeHb продук^в пере- 
кисного окиснення л ш ш в  (ПОЛ) в тканинах 
ПЗ [5]. Останне дозволяе припускати розвиток 
панкреоф1броза шсля перенесеного гострого 
нападу. Встановлено також, що процеси ПОЛ 
е мехашзмом ш дтримки запального процесу в 
ПЗ, який продовжуе функцюнувати i шсля ку- 
п ш ван н я  основних ю пш чних прояв1в захво- 
рювання [2, 3, 10]. Це може свщчити про те, що 
фгзюлопчний резерв антиоксидантно '1 системи 
недостатнш для призупинення n p o u e c i B  ПОЛ, 
запущених в перюд загострення захворювання 
[4], а, отже, i для запобпання розвитку струк- 
турних змш у вигляд1 панкреоф1броза в ПЗ, 
яка, як вщомо, волод1е найменшою стш ю с- 
тю до окиснювального стресу в пор1внянш з 
ш ш ими органами [9]. Саме цей факт диктуе 
необхщшсть включения в комплекс консерва­
тивно! Tepanii' препарат в антиоксидантноУ ди 
не тшьки в гострому n e p io f l i  захворювання, але 
i в перюд реконвалесценцп з метою запобпан- 
ня та припинення подальшого прогресування 
змш в тканин! ПЗ склеротичного характеру. 
Пгдтвердженням цьому можуть бути даш, що 
свщчать про те, що антиоксидантна ш дтримка 
в перюд ремюп захворювання знижуе потре­
бу в знеболенш i частоту рецидивних напад1в 
захворювання [6, 11]. Зниження кшькос™ ре- 
цидив1в панкреатиту можна домогтися, ви- 
користовуючи антиоксидантш препарати i в 
гострому перюд1 захворювання [7]. Оскшьки 
максимальна рання к o p e к ц i я  n p o u e c i B  ПОЛ 
дозволяе добитися одужання з мш1мальними 
морфолопчними змшами в ПЗ [4, 13] та змен- 
шити виражешсть панкреоф1броза [14]. О кис­
нювальний стрес, що супроводжуе хрош чний 
панкреатит, безумовно, надае ряд негативних
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BrmHBie на о к р е м 1 сторони м е т а б о л 1 3 м у . Над- 
м^рна ш тенсифж ащ я пероксидаци веде до по- 
рушення мж роциркуляци, обмшних npoueciB  
i розвитку rinoK cii, яка сама по co6i шдукуе 
перекисне о к и с н е н н я  л ш ц ц в .  Формуеться «по- 
рочне коло» з порушенням юнного гомеостазу 
та бюенергетики, що в p a 3 i тривалого функцю- 
нування може пошкодити клггини i викликати 
IX загибель.

У патогенез! алкогольного хрошчного пан­
креатиту [8, 10J беруть участь так1 мехашзми, 
як постшне неконтрольоване вживання ета- 
нолу, що порушуе синтез фосфолш инв юн- 
тинних мембран, що викликае пшвищення 
ix npoHHKHOCTi для фермент1в, i пригшчення 
етанолом бюенергетичних npoueciB в клгги- 
нах з подалыпим зменшенням ix стшкос™ до 
ушкоджувальних вплив1в i прискоренням не- 
кротичного процесу. При Bcix вар1антах хро- 
н1чного панкреатиту пом яну роль вццграють 
зм1ни в систем! мжроциркуляци, що призво- 
дять до rinoKcii клггин пщшлунковоУ залози, 
ф1брозу др!бних судин i тдви щ ен н ю  в них 
р1 вня циюпчноУ аденозинмонофосфатази, яка, 
у свою чергу, актив1зуе транспорт кальщ ю 
в клггини. Надлишкове насичення клггин 
кальщем i надм1рне накопичення його в Mi- 
тохондр1ях ведуть до роз’еднання окиснення 
i фосфорилювання i aani до фази значного 
зниження доставки K p o e i  до юптин i наростан- 
ня npoueciB  дистроф1У [3].

Матер1али та методи дослщжень
Представлен! результати лж ування 85 хво- 

рих, як1 перебували на лж уванш  з приводу 
хрошчного рецидивуючого панкреатиту, у вщ- 
дш еннях ДУ «13НХ iM. В. Т. Зайцева НАМНУ» 
та X a p K ie c b K o i мюькоУ лж арш  швидкоУ та не- 
вщкладно'У медичноУдопомоги iMeHi проф. Ме- 
щаншова. Основну групу (42 пащента) склали 
X B opi, у яких в комплексному х1рурпчному 
лж уванш  застосовувалися ендоскошчш ме­
тодики та антиоксидантна i мембраностабЫ - 
зуюча терашя. У групу пор1вняння увшшли 
43 хворих, як1 перенесли традицш ш  способи 
x ip y p r i4 H o r o  та консервативного лж ування.

Р1вень малонового д1альдегщу визначали 
у 42 naniem iB основноУ групи i у 43 хворих 
групи пор1вняння. B io x iM i4 H i дослщження ви- 
конувалися за допомогою добре розроблених 
метод1в: визначення активное^ трипсину — за 
методикою Erlanger et al., (1961) в модифжацп
В. А. Ш атернжова (1970), амшазу сироватки — 
по Caraway, амшазу ce4i — по J. Wohegemuth. 
Продукт перекисного окиснення — малоновий 
д1альдегщ визначали методом оцш ки штен- 
сивност1 фарбування продукте реакцп мало­
нового д1альдегщу (МДА) з тюбарб1туровою 
кислотою методом М. Mihara et al., (1980).

Результати дослвджень та 'ix обговорення
Одним з початкових момент1в патогене­

зу хрошчного панкреатиту, на нашу думку, е 
активащ я вшьнорадикального окиснення та 
пошкодження клш ш н и х  мембран вшьними 
радикалами. Вивчення niei ланки патогене- 
тичного ланцюга хрошчного панкреатиту та 
впливу на нього за допомогою антиоксидан- 
TiB е перспективним напрямом у лж уванш  
пащ енпв дано! категори. Актившсть вшьно- 
радикального окиснення лш ццв визначали за 
р1внем пром1жного продукту — малонового 
д1альдегщу (МДА) — в сироватщ кров1 хворих 
з хрош чним рецидивуючим панкреатитом. 
Результати дослщження активное^ ПОЛ свщ- 
чили про ушкодження клггинних мембран в 
умовах вираженоУ rinoKcii тканин при хрошч- 
ному панкреатит!. Збшыиення МДА в сиро- 
ватц1 кров1 хворих з хрошчним панкреатитом 
спостерпалося внаслщок великоУ виразност1 
ф1брозно-склеротичних змш паренх1ми i гли- 
боких структурних порушень в мжроциркуля- 
торному pyoni органу.

Таблиця 1
Pieenb малонового д1альдепду в сироватщ xpoei в

u u i a M i u i  л!кування, M±m
Р1вень 

МДА, мкМ/л 
(n=4,10±0,10)

Основнагрупа 
(п=42)

Група пор1вняння 
(п=43)

До лшування 14,19±0,27 15,66±1,29*
Шсля лжування 3,82±0,08 8,42±0,22*

П рим пка: * р<0,05 у  пор1внянш  з  нормою.

Окиснлювальний стрес е одним з основних 
мехашзм1в розвитку запалення пщшлунковоУ 
залози при хрошчному панкреатит! незалеж­
но вщ етюлогп. Окиснювальний стрес — це 
стан, при якому вщбуваеться активащ я вшь- 
норадикальних n p o u e c i B  на фош  депресп або 
недостатност1 природних антиоксидантних 
систем. Пщтримувати перекисне окиснення 
лш ццв на певному ф1зюлопчному p iB H i до- 
помагае система антиоксидантного захисту. 
У ф1зюлопчних умовах юнуе певна р1вновага 
м1ж цими системами. Зниження активное™ 
антиоксидантного захисту або його неспро- 
можш стьсприяе ш двищ енню активжхгп ПОЛ, 
що в кш цевому пщеумку призводить до мемб- 
рано-патолопчних n p o u e c i B .  При включенш 
антиоксидант1в в комплекс засоб1в шфузшноУ 
терапн у n a u ieH T iB  основноУ групи враховува- 
ли синерпзм Ух дй‘ на розвиток n p o u e c i B  ПОЛ. 
Таким синерпзмом волод1ють антиоксиданти 
(токофероли) у поеднанш  з сульфовмютними 
препаратами. BiTaMiH Е, що волод1е високою 
антирадикальною  активнютю, нейтрал1зуе, 
знаходячись в тканинах, перекис, проте чи­
нить менший вплив на р а н т  етапи вшьнора- 
дикального окиснення — «зародження i роз- 
галуження лaнцюгiв». CipKOBM icHi антиокси­
данти, навпаки, надають максимальну д ш  на
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стадп «розгалуження ланцюпв». Аскорбшова 
кислота значно посилюе дда а-токоферолу.

У плаш мембраностабЫзуючо’У Tepanii' за- 
слуговуе увагу препарат групи формальдегь 
д1в — ypoTponiH. Уротроп1н у кислому серед- 
овипп (або в умовах ацидозу) розпадаеться на 
формальдегш i ам1ак. Формальдегщ присутнш 
у Bcix життево важливих органах i бере участь 
у реакщ ях обмшу речовин, при inieMii' спосте- 
рпаеться тенденщя до зниження його змюту. 
Пщвищення р1вня формальдегщу в 4—5 раз1в 
у пор1внянн1 з нормою веде до уповшьнення 
обмш них npoueciB, до збшьшення безпечних 
TepMiHiB imeMii, тобто формальдегщ мае здат- 
HicTb o6epiraTH юптини вщ аноксичних по- 
шкоджень. Таким чином, з метою профилакти­
ки та лж ування nauieHTiB з хрошчним панкре­
атитом основноТ групи ми застосовували таю 
препарати: а-токоферолу ацетат (30 % розчин 
по 1 мл. внутрш ньом ’язово 1 раз на добу), 10 % 
розчин ацетилсалщилово'У кислоти (5—10 мл 
внутр1венно ), 5 % розчин шридоксину хло­
риду (10—15 мл внутр1шньовенно), 5 % розчин 
у н т о л у  (5 мл внутр1шньовенно), 40 % розчин 
уротрошну (10 мл внутр1шньовенно). Досль 
дження р1вня панкреатичних фермент1в сиро- 
ватки Kpoei (амшаза i трипсин) показало, що 
ферментем1я пов’язана з глибинним уражен- 
ням  паренх1ми пщшлунковоУ залози пщ час 
загострення хрошчного панкреатиту. Однак 
вщсутнють пщвищення р1вня амшази в сеч1 
(в межах 256—512 од. в обох трупах спосте- 
режень) свщчить про транзиторний характер 
ферментемп. Дослщження р1вня загального 
бЫ рубш у в сироватщ кров1 виявило значно 
бшыш показники при ураженш протоково'У 
системи залози, так як внаслщок вираженоУ

стриктури дистального вщдшу холедоха по- 
рушуеться вщ тж жовч1 i розвиваеться жовчна 
гшертенз1я.

PieeH b фермент1в сироватки Kpoei
Таблиця 2

Показники Основна група 
(п=42)

Група пор1вняння 
(п =43)

Загальний 6inipy6iH, 
мкм/л 47,19±0,02 50,2±12,43*

Трипсин, 
мкмоль/мл.хв

3,57+0,26 
теля  люування 

0,52±0,07*

3,79±0,19 
теля  люування 

2,23±0,46*

Амшаза 78,3±0,7** 81,62±2,3**

Прими-ка: *р<0,05, **р<0,01 у пор1внянн1 нормою

У результат! застосованоУ антиоксидантноУ 
та мембраностабЫзуючоУ Tepanii’ за запропо- 
нованою схемою при хрошчному рецидивую- 
чому панкреатит! в основнш  rpyni cnocTepi- 
галося зниження активносп протеол1тичного 
ферменту (трипсину) майже в 4 рази, показни- 
KiB ПОЛ за р1внем МДА — на 30 %.

Висновки
Застосування антиоксидантноУ та мемб- 

раностабш1зуючоУ Tepanii, що включае 
а-токоферолу ацетат, аскорбшову кислоту, ni-  
ридоксина хлорид, у н т о л  i ypoTponiH, дало 
позитивний ю нш чний ефект в основн1й rpyni 
nauieHTie з хрон1чним панкреатитом, що свщ­
чить про пошкодження клггинних мембран 
в1льними радикалами. П1сля комплексного 
лж ування спостер1галося куп1ювання больо- 
вого синдрому, п олтш ен н я  функцюнального 
стану пщшлунковоУ залози за рахунок зни­
ження р1вня вшьнорадикального окиснення 
та ферментемГУ.
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ОКИСЛИТЕЛЬНЫМ СТРЕСС 
ПРИ ХРОНИЧЕСКОМ 
РЕЦИДИВИРУЮЩЕМ 
ПАНКРЕАТИТЕ

B. В. Бойко,
О. М. Песоцкий, И. А. Кулик,
C. А. Павличенко,
О. В. Шадрин,
О. М. Шевченко,
А. В. Москаленко

Резюме. Окислительный стресс представляет собой состо­
яние, при котором имеет место резкая активация свободно­
радикальных процессов на фоне депрессии или недостаточ­
ности естественных антиоксидантных систем. Представлены 
результаты лечения 85 больных, находившихся на лече­
нии по поводу хронического рецидивирующего панкреатита, 
в отделениях ГУ «ИОНХ iM. В. Т. Зайцева НАМНУ» и Харьков­
ской городской больнице скорой и неотложной медицинской 
помощи имени проф. Мещанинова. Основную группу (42 па­
циента) составили больные, у которых в комплексном хирур­
гическом лечении применялись эндоскопические методики 
и антиоксидантная и мембраностабилизирующая терапия. 
В группу сравнения вошли 43 больных, перенесших традици­
онные способы хирургического и консервативного лечения.

Ключевые слова: окислительный стресс, хронический панкре­
атит, антиоксидантная и мембраностабилизирующая терапия.

OXIDATIVE STRESS 
IN CHRONIC RELAPSING 
PANCREATITIS

V V. Boyko,
О. M. Pesotsky, I. A. Kulik, 
S. A. Pavlichenko,
О. V. Shadrin,
О. M. Shevchenko,
A. V. Moskalenko

Summary. Oxidative stress is a condition in which there is a sharp 
activation of free radical processes in the background of depression 
or lack of natural antioxidant systems. Results of treatment of 85 pa­
tients who were treated for chronic relapsing pancreatitis, in the of­
fices of SI «Zaycev V. T. IGUS NAMSU» and Kharkiv city hospital 
emergency medical care named prof. Meshchaninova. A study group 
(42 patients) consisted of patients in whom surgical treatment of com­
plex endoscopic techniques were used and antioxidant and membrane 
treatment. The control group comprised 43 patients who underwent 
traditional methods of surgical and conservative treatment.

Key words: oxidative stress, chronic pancreatitis, antioxidant and 
membrane-stabilizing therapy.
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