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ІНТЕНСИФІКАЦІЯ ПРОЦЕСІВ ЛІПОПЕРОКСИДАЦІЇ ЯК ОДИН ІЗ ПРОВІДНИХ 
ПАТОГЕНЕТИЧНИХ МЕХАНІЗМІВ УСКЛАДНЕНЬ У ХВОРИХ НА ХРОНІЧНИЙ ПАНКРЕАТИТ: 
ЗАЛУЧЕННЯ ДО ПАТОЛОГІЧНОГО ПРОЦЕСУ ЕРИТРОЦИТІВ 

Обстежено 117 хворих на хронічний панкреатит (ХП), з числа яких у 32 були виявлені ускладнення. Ці 
хворі склали основну клінічну групу, в крові яких визначали вираженість процесів ліпопероксидації та 
активність антиоксидантного захисту. Отримані дані показали, що в крові і в еритроцитах хворих ХП 
виявлено накопичення недоокислених продуктів ПОЛ і зниження активності антиоксидантних фер-
ментів. Отже, показано, що при загостренні ХП у патологічний процес у хворих залучені еритроцити. 
Автор дійшов висновку, що в механізмах шкідливої дії при ХП важливим є посилення вільнорадикаль-
ного пошкодження тканин і клітин. Отримані дані обґрунтовують необхідність включення фармако-
логічних препаратів з антиоксидантною, антигіпоксантним і/або мембранопротекторними механізмами 
реалізації дії до складу комплексної патогенетично обґрунтованої терапії хронічного ураження 
підшлункової залози. 
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Вступ. Лікування хворих на хронічний панкре-

атит (ХП) – складна як загальномедична, так і за-
гальнохірургічна проблема [4, 5, 15]. Дана пато-
логія довгий час вважалася «об’єктом» пильної 
уваги переважно фахівців терапевтичної галузі 
медицини [1, 4] до тих пір, поки не почалося, 
згідно з даними медичних мультицентрових ран-
домізованих досліджень, зростання захворюва-
ності ХП і його ускладнень а також показників 
летальності у зазначеного контингенту хворих [6, 
11]. 

Маючи великий досвід лікування хворих на 
ХП, нами також відзначено зростання захво-
рюваності та ускладнених форм ХП і виразним 
збільшенням кількості хворих з важким пе-
ребігом захворювання, кількість ускладнень в 
післяопераційному періоді у таких хворих, що 
відповідало даним клінічних спостережень ін-
ших дослідників [3, 11]. 

З фундаментальної точки зору до числа основ-
них причин розвитку на початковому етапі заги-
белі (деструкції, некрозу) паренхіми ПЖ з по-
дальшим заміщенням її фіброзною тканиною, 
відносяться ішемічний (гіпоксичний) і вільноради-
кальний компонент, маніфестація якого співвідно-
сить посилення вираженості процесів ліпоперок-
сидації і поєднане гальмування активності антира-
дикальних процесів [10]. До цього додамо ще те, 
що запалення неможливо собі уявити без т.зв. «су-
динного» компонента з порушенням реологічних 
властивостей крові [8]. 

Мета дослідження. Проаналізувати і дослідити 
процеси перекисного окислення ліпідів у крові і 
еритроцитах крові хворих на ХП. 

Матеріали та методи. Протягом 5 останніх 
років у відділенні хірургії обласного клінічного 

медичного центру були проліковані 117 хворих (49 
чоловіків і 68 жінок у віці 42,4±8,8 року) з діагно-
зом «хронічний панкреатит». Діагноз ХП вистав-
лявся після комплексного обстеження із застосу-
ванням ультразвукових, клініко-лабораторних, 
рентгенівських і ангіографічних методів обсте-
ження хворих. 

Серед даних хворих у 32 (27,4%) осіб були 
діагностовані ускладнення. З діагностичною ме-
тою для виявлення характеру патологічних змін у 
підшлунковій залозі і встановлення показань (або 
протипоказань) до оперативного лікування, поряд 
з клініко-об’єктивними і лабораторними даними, 
хворим проводили УЗД органів черевної порож-
нини, ФГДС, рентгенівську комп’ютерну або маг-
нітно-резонансну томографію з холецистохо-
лангіопанкреатографією, дуоденографію, че-
резшкірну черезпечінкову холангіографію, за по-
казаннями – ендоскопічну ретроградну панкреато-
холангіографію. В клінічній картині у хворих з 
хронічним панкреатитом з ускладненнями перева-
жали больовий синдром, диспепсичні розлади, 
схуднення, втрата працездатності та ін. (табл. 1). 

Контрольну групу склали 24 практично здорові 
людини, яких для обстеження направляли у 
відділення хірургії обласного медичного центру 
при проходженні професійного відбору. 

У плазмі крові та в еритроцитах хворих, а та-
кож представників контрольної групи визначали 
вміст кінцевих продуктів перекисного окислення 
ліпідів (ПОЛ) – малонового діальдегіду (МДА) в 
реакції з тіобарбітуровою кислотою і дієнових 
кон’югат (ДК), а також активність глутатіонпе-
риоксидази (ГП), глутатіонредуктази (ГР), ката-
лази і супероксиддисмутази (СОД) в еритро-
цитах [9]. 
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Таблиця 1 
 

Клінічні прояви у хворих із хронічним панкреатитом з ускладненнями (n = 32) 1 
 

Симптоми, клінічні прояви Кількість хворих Відносні показники 
 Больовий синдром 29 90,6 
 Диспепсія 17 53,1 
 Дуоденальна непрохідність 4 12,5 
 Холестаз  5 15,6 
 Позапечінкова портальна гіпертензія  2 6,3 
 Цукровий діабет  9 28,1 
 Зменшення маси тіла  21 65,6 

Примітка: кількість хворих з ускладненнями перевищує загальне число пролікованих хворих, оскільки у одного хво-
рого виявляли один і більше симптомів з числа наведених у таблиці. 

 

З числа природних антиоксидантів, що відно-
сяться до неферментної системи антиоксидантного 
захисту, досліджували концентрацію α-токо-
феролу за методом [2] в модифікації [7]. 

Результати досліджень обробляли за допомо-
гою загальноприйнятих у медико-біологічних до-
слідженнях параметричних методів статистичного 
аналізу. З цією метою використовували статистич-
ний критерій ANOVA, який у разі відповідності 
критерію достовірності доповнювався критерієм 
Ньюман-Куллза. Достовірними вважали зміни до-
сліджуваних показників при p <0.05. 

Результати досліджень та їх обговорення. У 
хворих на ХП було виявлено ряд змін у функціо-
нальній системі «перекисне окислення ліпідів ↔ 

антиоксидантна система», які представлені в таблиці 
2. Так, відзначено істотне перевищення концентрацій 
проміжних продуктів ліпопероксидації – МДА і ДК – 
в 3,6 і в 2,3 разу, відповідно, що мало істотні відмін-
ності в порівнянні з такими показниками у практич-
но здорових осіб (в обох випадках p<0,001). Одно-
часно з цим активність ферментів антиоксидантної 
системи у обстежених хворих була істотно знижена в 
2,8 разу (для ДП), в 3 рази (для ГР), в 1,7 разу (для 
каталази), в 1,6 разу (для СОД) в порівнянні з ана-
логічними даними, отриманими при обстеженні осіб 
контрольної групи (p <0,05). Активність α-
токоферолу у хворих ХП дорівнює 15,9 ± 0,9 
мкмоль/л, що на 38,1% була меншою такого показ-
ника в контрольній групі (p <0,01, табл. 2). 

 

Таблиця 2 
 

Зміни показників процесів ліпопероксидації в крові хворих на хронічний панкреатит 
 

 

Досліджувані показники Контрольна група, n=24 Хворі ХП, n=32 

1. МДА, мкмоль/л 1,16±0.11 
4,23±0.14 

*** 

2. ДК, нмоль/л 6,760.23 
15,810.33 

*** 

3. ГП, мкмоль/мин/л 3,110.21 
1,120.13 

*** 

4. ГР, мккат НАДФН/л 0,690.07 
0,230.03 

*** 

5. Каталаза, мккат/мл/с 0,430.03 
0,260.02 

** 

6. СОД, усл. ед. 4,60.5 
2,80.3 

* 

7. -токоферол, мкмоль/л 25,70.9 
15,90.9 

** 
Примітки : * – p < 0,05, ** – p < 0,01 і *** – p < 0,001 – достовірні зміни досліджуваних показників у порівнянні з 
такими показниками у практично здорових осіб (контрольна група). 

 

Концентрація МДА і ДК в еритроцитах хворих 
ХП дорівнювала 4,7 ± 0,4 мкмоль/л і 8,4 ± 0,5 
нмоль/л, відповідно, що в 2,2 разу і в 2,8 разу пе-
ревищувало такі показники при контрольних вимі-
рах (в обох випадках p<0,001, табл. 3). Активність 
ГП і ГР в еритроцитах крові обстежених хворих 
була в 2,3 разу і в 3,3 разу менше, відповідно, в 

порівнянні з такими показниками у практично 
здорових осіб (в обох випадках p <0,001). Актив-
ність каталази і СОД в еритроцитах хворих на ХП 
при цьому становила 1,8 ± 0,2 мккат / мл/с і 1,1 ± 
0,1 ум.од., відповідно, що було на 38% (p <0,05) і в 
2,1 разу (p <0,01) менше аналогічних даних у осіб 
контрольної групи (табл. 3). 
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Таблиця 3 
 

Зміни показників процесів ліпопероксидації в еритроцитах крові хворих на хронічний панкреатит 
 

Досліджувані показники Контрольна група, n=24 Хворі ХП, n=32 

1. МДА, мкмоль/л 2,10,3 
4,70,4 

*** 

2. ДК, нмоль/л 3,00,3 
8,40,5 

*** 

3. ГП, мкмоль/мин/л 3,2+0,2 1,40,2 
*** 

4. ГР, мккат НАДФН/л 1,30,3 
0,40,2 

*** 

5. Каталаза, мккат/мл/с  2,90,2 
1,80,2 

* 

6. СОД, усл. ед. 2,30,2 
1,10,1 

** 
Примітки: * – p < 0,05, ** – p < 0,01 і *** – p < 0,001 – достовірні зміни досліджуваних показників у порівнянні з 
такими показниками у практично здорових осіб (контрольна група). 

 
Таким чином, отримані нами результати пока-

зали, що при наявності ускладнення хронічного 
запального процесу в підшлункової залози в крові 
хворих відбуваються відповідні зміни процесів 
ліпопероксидації. Зазначені зміни проявляються 
накопиченням недоокислених продуктів ПОЛ і 
зниженням активності антирадикальних фер-
ментів, і відзначені вони нами були в плазмі крові 
і в еритроцитах хворих на ХП. 

Ці результати, на наш погляд, цікаві, оскільки 
показують генералізацію розвитку патологічного 
процесу з формуванням патологічних змін в си-
стемі крові, в клітинній її частині. Отже, при за-
гостренні хронічного панкреатиту нами показано 
втягнення в патологічний процес еритроцитів хво-
рих: так слід трактувати дані про інтенсифікацію 
процесів ліпопероксидації і зв’язаному при-
гніченні активності антиоксидантних ферментів в 
еритроцитах протягом ХП. Зміни у функціональ-
ній системі «перекисне окислення ліпідів ↔ анти-
оксидантна система» є односпрямованим як в 
крові, так і в еритроцитах, що, вважаємо, можна 
віднести до числа патогенетичних механізмів ХП. 

Незважаючи на показане провідне значення по-
силення процесів ПОЛ в патогенезі ХП і його за-
гострень, центральною ланкою патогенезу даного 
патологічного процесу є ініціовані посиленням 
ПОЛ циркуляторна, гемічна, тканинна, дихальна 
(в залежності від ступеня альтерації паренхіми 
підшлункової залози, від ступеня вираженості па-
тобіохімічних порушень безпосередньо в залозі і в 
організмі і т.д.) гіпоксія. При формуванні дихаль-
ної гіпоксії розвивається еферентна ланка пато-
логії, що характеризується вторинними неспеци-
фічними метаболічними зрушеннями у вигляді 
надлишкового утворення вільних радикалів екзо-
генної і ендогенної природи, тобто мова йде про 
посилення альтерації паренхіми підшлункової 
залози внаслідок дисбалансу активності між про-
цесами ПОЛ і антиоксидантний захист [8]. При 

цьому в разі недостатності ферментативної і не-
ферментативної ланок антиоксидантної системи, 
що і було показано нами в разі хворих ХП, фор-
муються некеровані прогресуючі ланцюгові реак-
ції дестабілізації біологічних мембран, цитоплаз-
ми і ядерних структур під впливом вільних ради-
калів. 

Отримані нами дані цікаві з кількох позицій: 
по-перше, ці результати мають цінність з точки 
зору фундаментальної науки з урахуванням пока-
заного принципового факту посилення вільнора-
дикального пошкодження тканин і клітин в пато-
генезі ХП. По-друге, важливим є діагностичне 
значення виявленої інтенсифікації процесів ПОЛ в 
крові і в еритроцитах, оскільки з урахуванням сту-
пеня посилення концентрацій недоокислених про-
дуктів і / або ступеня пригнічення активності ан-
тиоксидантної системи можна робити додаткові 
проспективні висновки про функціональні можли-
вості організму, про можливе виснаження резерв-
них можливостей організму до, а особливо після 
можливого оперативного втручання. По-третє, 
отримані дані обґрунтовують необхідність вклю-
чення фармакологічних препаратів з антиокси-
дантною, антигіпоксантним і/або мембранопро-
текторними механізмами реалізації дії до складу 
комплексної патогенетично обґрунтованої терапії 
у зазначеного контингенту хворих. 

Висновки. 1. У хворих на ХП в крові і в ерит-
роцитах відзначається накопичення недоокисле-
них продуктів ПОЛ і зниження активності антира-
дикальних ферментів. 

2. При загостренні хронічного панкреатиту в па-
тологічний процес у хворих залучені еритроцити. 

3. У механізмах шкідливої дії при ХП важли-
вим є посилення вільнорадикального пошкоджен-
ня тканин і клітин. 

4. За ступенем посилення концентрацій недо-
окислених продуктів і / або ступеня пригнічення 
активності антиоксидантної системи можна судити 
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про функціональні можливості організму, про 
можливе виснаження резервних можливостей ор-
ганізму в післяопераційному періоді. 

5. Наші дані обґрунтовують необхідність 
включення фармакологічних препаратів з антиок-

сидантною, антигіпоксантним і / або мембрано-
протекторними механізмами реалізації дії до 
складу комплексної патогенетично обґрунтованої 
терапії хронічного ураження підшлункової зало-
зи. 
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INTENSIFICATION OF THE PROCESS OF LIPOPEROXIDATION AS ONE OF THE LEADING PATHOGENETIC 
MECHANISMS COMPLICATIONS IN PATIENTS WITH CHRONIC PANCREATITIS: ERYTHROCYTES 
INVOLVEMENT INTO THE PATHOLOGIC PROCESS 

In this work we examined 117 patients with chronic pancreatitis (CP) 32 of which have been identified complica-
tions. These patients consisted the main clinical group in which the blood was determined by the severity of lipid 
peroxidation and activity of antioxidant protection. The data showed significant accumulation of oxidized lipid pe-
roxidation products and decreased activity of antioxidant enzymes in blood and red blood cells of CP patients. 
Thus, it was shown that erythrocytes are involved into the exacerbation of the pathological process in CP patients. 
The author concludes that in the mechanisms of damaging action in CP is an important enhancement of free radi-
cal damage to cells and tissues. The findings justify the need to include pharmacological agents with antioxidant, 
antihypoxic and/or membrane protective mechanisms of action into the complex pathogenetic therapy of pancre-
atic gland chronic lesions. 

Кey words: chronic pancreatitis, complications, lipid peroxidation, antioxidant defense, pathogenetic mecha-
nisms, complex pathogenetic therapy 
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