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кислювально-відновлю-
вальні процеси в організ-
мі являють собою важли-

ву  складову  частину  будь-якої 
ланки метаболізму та є необхідни-
ми  для  забезпечення  енергетич-
них потреб [1, 2, 3]. 

О
Існують дослідження, в яких до-

ведена  велика  роль  порушення 
процесів  перекисного  окислення 
ліпідів  (ПОЛ)  в  виникненні  та 
прогресуванні  хронічного 
панкреатиту (ХП) [3, 4, 7, 8]. Дис-
баланс в системі пероксидації-ан-
тиоксидації, без сумніву, являє со-
бою  важливу  патогенетичну 
ланку хронічних захворювань ор-
ганів  шлунково-кишкового  трак-
ту, що надає змогу віднести їх до 
групи „вільнорадикальної патоло-
гії”.  Інтенсифікація  вільноради-
кального  окислення  на  тлі  де-
пресії  системи  антиоксидантного 
захисту (АОЗ) може підтримувати 
локальний  патологічний  процес, 

сприяти порушенню мікроцирку-
ляції та процесам обміну в ткани-
нах, пригніченню тканинного ди-
хання, що може привести до фор-
мування  дегенеративних  змін  в 
них. Ступінь порушення цього ба-
лансу може відрізнятися в залеж-
ності від багатьох факторів, зокре-
ма  тяжкості  захворювання  та 
наявності  супутньої  патології  [5, 
6].

Це було поштовхом для прове-
дення  аналізу  показників  ліпо-
перекисного гомеостазу (інтенсив-
ності ПОЛ та активності системи 
АОЗ) на різних етапах формуван-
ня змін в ПЗ при ХП в сукупності 
з  хронічним  необструктивним 
бронхітом (ХНБ).

Матеріали та методи досліджен-
ня.  Нами  було  обстежено  122 
хворих на ХП, який у 95 випадках 
був поєднаний з ХНБ. Усім паціє-
нтам були проведені: загальноклі-
нічне  обстеження,  глюкозотоле-

рантний тест, визначення α-аміла-
зи  крові  (амілокластичний  метод 
за  Каравеєм  з  використанням 
стандартного  набору  ТОВ «Агат-
Мед»,  Москва,  Росія);  вмісту  фе-
кальної  еластази-1  (імунофе-
рментний метод з використанням 
моноклональних  антітіл  до  ела-
стази,  ScheBo-Tech,  Німеччина). 
Показники ПОЛ – дієнові  кон’ю-
гати (ДК) та малоновий діальдегід 
(МДА)  досліджувались  методом 
Ю.Владимирова  і  О.Арчакова. 
Активність системи АОЗ визнача-
ли  за  допомогою  вивчення 
активності  супероксиддисмутази 
(СОД) й каталази (КТ) -  методом 
С.  Чеварі  та  співав. 
Інструментальне  дослідження 
складалося з проведення УЗД, КТ 
та ФГДС.

Результати  та  їх  обговорення. 
Оцінка  результатів  дослідження 
ліпоперекисного  гомеостазу  дала 
змогу стверджувати, що в усіх ви-
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падках мала місце активація про-
цесів ПОЛ (табл. 1). 

В  обох  групах  спостерігалося 
підвищення  вмісту  МДА  як  без 
ініціації, так і з ініціацією НАДФ-
Н2,  а  також  ДК,  що  підтверджу-
вало роль неконтрольованого під-
силення  інтенсивності  ПОЛ  під 
час  розвитку  стадії  загострення 
захворювання. Однак, треба відмі-
тити, що у хворих на ізольований 
ХП,  ці  показники  були  відносно 
меншими.  Можна  припустити, 
що  така  різниця  в  отриманих 
показниках є наслідком поєднано-
го  перебігу  двох  хронічних 
захворювань.

Під  час  дослідження  стану  си-
стеми  АОЗ  було  отримано  ре-
зультати,  які  свідчили  про  наяв-
ність пригнічення її  активності у 
всіх  хворих,  яке  більш  значно 
було виражено у пацієнтів з поєд-
наною патологією (табл. 2). Так у 
пацієнтів при наявності поєднаної 

патології  ак-
тивність  СОД 
була зменшена 
в 1,3 рази, КТ – 
в 1,6 рази, тоді 
як у хворих на 
ізольований 
ХП  відповідні 
показники  бу-
ли  нижче  за 
норму  в  1,2  та 
1,4 рази.

Таким  чи-
ном, у всіх хво-

рих, що були обстежені, спостері-
гався  дисбаланс  в  системі  перок-
сидації – антиоксидації, який про-
являвся  у  підсиленні  процесів 
утворення  вільних  радикалів  на 
тлі  зниження  активності  антира-
дикального  захисту.  При  цьому 
таке  порушен-
ня  рівноваги 
більшою 
мірою  прояв-
лялося  у  хво-
рих  на  ХП  в 
сполученні  з 
ХНБ,  що може 
свідчити  про 
взаємообтя-
женість  обох 
захворювань. 
На  нашу  дум-
ку,  це  може 
бути пов’язано 
з  виснаженням  компенсаторних 
механізмів, що призводить до дез-
адаптації  системи  АОЗ,  на  тлі 

хронічного  перебігу  сукупності 
захворювань.

Нами також було проаналізова-
но  стан  процесів  пероксидації  – 
антиоксидації  у  хворих  на  ХП  в 
сполучанні з ХНБ в залежності від 
тривалості перебігу ХП. З цією ме-
тою  пацієнтів  було  розподілено 
на три групи. 1-у складали хворі з 
анамнезом  захворювання  до  5 
років; 2-у – від 5 до 10 років; до 3-
ої надійшли хворі,  які страждали 
на ХП більш ніж 10 років (табл. 3). 

Встановлено,  що дані  показни-
ки змінювалися в ході формуван-
ня та прогресування захворюван-
ня.  Так у хворих з  найкоротшим 
анамнезом захворювання (1-а гру-
па) інтенсивність процесів вільно-
радикального  окислення  була 
максимальною, та мала тенденцію 

до зниження при подовженні три-
валості  хвороби,  але  була  підви-
щеною у пацієнтів всіх груп.  По-
казники активності системи анти-
радикального захисту у хворих 1-ї 
групи  практично  дорівнювали 
відповідним  у  групі  контролю, 
тоді як в 3-ї групі спостерігалося їх 
суттєве зниження. Цей факт мож-
на  пояснити  компенсаторно 
підвищеною реактивністю з  боку 
системи АОЗ на ранніх стадія хво-
роби,  про  що  свідчить  навіть 
підвищена  активність  її  фермен-
тів  у  деяких  пацієнтів  (19,0%)  1-ї 
групи.  Тривале  існування  захво-
рювання,  ймовірно,  призводить 
до зриву механізмів адаптації, що 
поряд з іншими факторами, може 
бути поштовхом для персистуван-
ня та прогресування патологічно-
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Табл. 3
Показники ліпоперекисного гомеостазу у хворих на хронічний 
панкреатит з супутнім хронічним необструктивним бронхітом в 
залежності від тривалості анамнезу захворювання

Показники, що вивчалися Групи спостереження
1-а

n =21
2-а

n =58
3-я

n =16
Контроль

n =20
МДА без ініціації, мкмоль/л 14,1±0,16 12,6±0,14 10,2±0,12 7,0±0,22

МДА з ініціацією НАДФН2, 

мкмоль/л
28,9±1,6 25,7±1,4 23,2±1,2 7,8±0,21

ДК,
мкмоль/л

37,1±1,2 33,7±1,6 28,9±1,01 8,5±0,6

СОД,
МО/мг Hb 

19,8±0,02 17,2±0,09 15,8±0,1 22,1±0,2

KT,
МО/мг Hb

271,3±19,
6

215,6±18,
6

174,3±16,
2

322,6±24,
2

Табл. 2
Стан системи антиоксидантного захисту у хворих, 
що знаходилися під спостереженням

Показники, що вив-
чалися

Групи спостереження

СОД, 
МО/мг Hb

KT, 
МО/мг Hb

ХП (n =27) 19,2±0,06 238,5±17,9
ХП+ХБ (n =95) 17,4±0,04 197,6±19,4

контрольна група (n=20) 22,1±0,2 322,6±24,2

Табл. 1
Показники активності перекисного окислення ліпідів 
у хворих, що були обстежені

Показники,
що вивчалися

Групи спостереження
ХП

n =27
ХП+ХНБ

n =95
конт-
роль
n =20

МДА без ініціації,
мкмоль/л

10,9±0,19 12,8±0,1
4

7,0±0,22

МДА з ініціацією НАДФН2, 
мкмоль/л

21,7±1,8 26,5±1,9 7,8±0,21

ДК,
мкмоль/л

29,4±1,6 34,1±1,5 8,5±0,6
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го процесу.
Нами,  також,  було  проведено 

дослідження  показників  ПОЛ  та 
АОЗ в залежності від переважання 
запалення або фіброзу ПЗ в ході 
формування  та  розвитку  патоло-
гічного  процесу  для  виявлення 
впливу цих порушень на прогре-
сування захворювання. Так в обох 
групах  спостерігалося  підвищен-
ня процесів ПОЛ на тлі зниження 
активності АОЗ. Однак співвідно-
шення цих показників  по групах 
відрізнялося (табл. 4). 

У  пацієнтів  з  переважанням 
запалення  спостерігалося  підви-
щення  вмісту  МДА  з  ініціацією 
НАДФН2  та  ДК  в  3,6  та  4,1  рази 
відповідно;  водночас  кратність 
зниження  активності  СОД  та  КТ 
дорівнювала 1,1 та 1,2 рази. У ви-
падках,  коли  домінували  ознаки 
фіброзу,  зареєстровано менш ви-
ражене збільшення МДА з ініціа-
цією НАДФН2  та ДК (в 2,3  та 2,8 
рази  відповідно),  тоді  як  ступінь 
пригнічення  активності  СОД  та 
КТ був  значно  більш виражений 
(зниження СОД в 1,4 рази, КТ – в 
1,8 рази).

Мабуть,  саме  такий  характер 
дисбалансу  в  системі  перокси-
дації-антиоксидації  призводить 
до  активізації  механізмів  прогре-
сування  патологічного  процесу  в 
судинах та паренхімі ПЗ через по-
рушення  мікроциркуляції  та  об-
мінних  процесів,  пригнічення 
тканинного  дихання.  Гіпоксич-
ний компонент, в свою чергу, сти-

мулює синтез колагену фібробла-
стами.  Формування  та  прогресу-
вання фіброзу ПЗ призводить до 
безповоротніх змін тканини орга-
ну та наростанню його функціо-
нальної  недостатності.  При  зов-
нішньосекреторному дефіциті,  за 
рахунок  наявності  синдрому 
мальабсорбції,  має  місце  нестача 
надходження  до  організму  необ-
хідних для ресинтезу відновлено-
го глутатіону амінокислот (гліци-
ну,  цистеїну  та  метіоніну),  що 
поглиблює недостатність системи 

АОЗ.
Таким  чином  перебіг  ХП  в 

сполучанні  з  ХНБ  супроводжує-
ться  змінами  показників  ПОЛ  та 
активності  ферментів  АОЗ.  При 
цьому,  треба  відмітити,  що  при 
поєднаному перебігу захворювань 
ці  показники  змінюються 
найбільшим  чином,  ніж  при  ізо-
льованому  хронічному 
панкреатиті.  Так при сполучанні 
захворювань більш помітною була 
інтенсифікація ПОЛ, що набувало 
пошкоджуючого  впливу  на  тлі 
значного зниження активності си-
стеми антирадикального  захисту. 
Таке  порушення  рівноваги  в  си-
стемі  пероксидації  –  антиоксида-
ції може свідчити про взаємообтя-
жливість  обох  захворювань  за 
рахунок  виснаження 
компенсаторних  механізмів,  що 
призводить  до  дезадаптації  си-
стеми АОЗ.

Показники ліпоперекисного го-
меостазу набували суттєвих змін в 

ході  прогресування  захворюван-
ня. Так на початку хвороби інтен-
сивність процесів вільнорадикаль-
ного  окислення,  як  і  активність 
ферментів системи АОЗ була мак-
симальною, та мала тенденцію до 
зниження  при  подовженні  ана-
мнезу  захворювання.  Тривале  іс-
нування захворювання, ймовірно, 
призводить  до  зриву  механізмів 
адаптації,  що  поряд  з  іншими 
факторами, може бути чинником 
для  персистування  та  прогресу-
вання патологічного процесу.

Тим чином, дисбаланс в системі 
ПОЛ – АОЗ можна розглядати як 
патогенетичну  ланку  в  процесі 
метаболічного контролю, яка при-
ймає участь в формуванні та про-
гресуванні захворювання. Роль та-
ких змін у розвитку патологічного 
процесу  є  безумовною,  а  їх 
ступінь може свідчити про швид-
кість  прогресування  захворюван-
ня,  що є  важливим  з  точки  зору 
прогнозування, запобігання вини-
кненню  ускладнень  та  визначен-
ня вірної тактики лікування.
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Табл. 4
Вміст основних метаболітів ПОЛ та ферментів АОЗ у хворих на ХП з 
сукупним ХНБ в залежності від переважання компоненту запалення 
або фіброзу

Показники, що 
вивчалися

Групи спостереження
з переважанням 

запалення ПЗ
n =39

з 
переважання

м 
фіброзу ПЗ

n =56

контроль
n =20

МДА без ініціації,
мкмоль/л

13,5±0,19 11,1±0,14 7,0±0,22

МДА з ініціацією
НАДФН2, мкмоль/л

27,9±1,5 18,1±0,19 7,8±0,21

ДК,
мкмоль/л

34,6±1,8 23,9±1,9 8,5±0,6

СОД,
МО/мг Hb

19,5±0,02 16,2±0,03 22,1±0,2

KT,
МО/мг Hb

268,5±17,4 183,4±11,2 322,6±24
,2
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Анализ изменений окислительно-восстановительных 
процессов в организме больных хроническим панкреатитом 
в сочетании с хроническим необструктивным бронхитом на 
различных этапах заболевания 

Л.М. Пасиешвили, М.В. Моргу лис
В статье показаны изменения показателей липоперекисного гомеостаза у больных 
хроническим  панкреатитом  с  сопутствующим  хроническим  необструктивным 
бронхитом. Авторами проведен анализ изучаемых параметров на различных ета-
пах формирования изменений в поджелудочной железе. Нарушения в системе пе-
роксидации-антиоксидации рассмотрены как патогенетическое звено прогресси-
рования хронического панкреатита.

Analysis of oxidation-reduction processes changes in patients 
with chronic pancreatitis in combined with chronic non 
obstructive bronchitis on the different stages of disease. 

L.Pasiyeshvili, M.Morgulis
There demonstrated changes of indicators of lipid peroxidation homeostasis in patients 
with  chronic  pancreatitis  in  combined  with  chronic  non  obstructive  bronchitis.  The 
authors made analysis of the studied indicators on the different stages of the changes 
formation  in  pancreas.  Impairments  in  the  system  of  peroxidation-reduction  are 
considered as pathogenetic link of the development of chronic pancreatitis.


