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ДИНАМИКА НЕКОТОРЫХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ ПЕРЕКИСНОГО 

ОКИСЛЕНИЯ ЛИПИДОВ У БОЛЬНЫХ ОСТРЫМ ПАНКРЕАТИТОМ 
 
С целью оценки эффективности существующей на сегодняшний день схемы 
консервативной терапии с использованием антиферментов проведено изучение 
на 1, 5 и 10 сутки лечения содержания в плазме крови малонового диальдегида и 
антиоксидантных ферментов (супероксиддисмутазы и каталазы). Определение 
проведено у 32 больных с деструктивными формами панкреатита, а также у 27 
реконвалесцентов на 14 сутки от начала заболевания. Контрольной группой 
были здоровые лица. Установлено, что перекисное окисление липидов, 
сопровождающее острый панкреатит, по своей длительности превышает 
клиническое течение заболевания, при этом существующие схемы 
консервативной терапии не способны устранить явления оксидантного стресса.  
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панкреофиброз.  
 
S.I. Leonovich, M.Yu. Revtovich, V.N.Chumakov, V.G.Beskrovnaya  
DYNAMICS OF SOME INDICES OF LIPID PEROXIDATION IN PATIENTS 
WITH ACUTE PANCREATITIS  
In order to assess the efficiency of the methods of conservative treatment using 
protease of inhibitors was assessed the value in serum of malon dialdehyde and 
antioxydant enzymes (superoxiddismutase, catalase) on the 1st, 5th and 10th days of 
treatment. The examination was performed in 32 patients with distructive pancreatitis 
and in 27 reconvalescencets on 14th day from the first symptoms of the disease. The 
healthy persons presented the control group. It was revealed that the lipid peroxidation 
exceed the clinical manifestation of pancreatitits and the current methods of 
conservative treatment are not able to evaluate to oxidative stress.  
Key words acute pancreatitis, protease inhibitors, oxydative stress, pancreofibrosis. 
 
Введение  
Лечение больных острым панкреатитом является по мнению большинства 
авторов наиболее проблемным разделом абдоминальной хирургии, что связано с 
одной стороны с высокими показателями летальности (45-85%) и частоты 
фатальных осложнений при деструктивных формах заболевания(8), с другой 
стороны с неуклонным ежегодным ростом числа случаев хронического 
панкреатита. Последнее может быть связано с неадекватностью консервативной 
терапии острого панкреатита (4).  
Материалы и методы  
Материал основан на исследованиях проведенных 32 больным острым 
панкреатитом. Мужчин было 24, женщин- 8; средний возраст 39,8±2,3 и 53,4±5,4 
года соответственно. Принципы диагностики и тактики лечения больных не 
отличались от опубликованных ранее (5), в качестве специфических 
панкреатотропных препаратов использованы антиферменты контрикал, 
овомин). Оценку тяжести состояния пациента проводили по развернутой 
прогностической схеме В.Б. Краснорогова и соавт.(1999) (2). При этом в 
зависимости от суммы баллов прогноза пациенты были разделены на 
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следующие группы: 1-ая группа (1,3-2,5 балла; мелкоочаговый 
панкреонекроз(МОП))-20 человек; 2-ая группа(2,6-4,4 балла; некроз средней 
величины(НСВ))-12 человек. Концентрацию малонового диальдегида(МДА) в 
гемолизатах крови больных определяли по методу (10); активность 
супероксиддисмутазы(СОД) устанавливали методом (13) в модификации (9), 
активность каталазы по методу(6); при этом расчет всех исследуемых 
показателей производили на мг Hb.  
Измерения проведены в течение 1 суток нахождения больных в стационаре (до 
или в течение первых часов от начала лечения), а также на 5 и 10 сутки, а также 
у реконвалесцентов, перенесших как МОП(17 больных) и НСВ(10 больных) на 
12 сутки от начала заболевания.  
В качестве контроля использовали 13 практически здоровых лиц: мужчин было 
8, женщин — 5 (средний возраст 48,5±5,0 и 45±8,6 лет соответственно) (см. 
табл. 1).  
  

 
 
Статистическая обработка данных проводилась методами вариационной 
статистики.  
Результаты и обсуждение. Результаты исследования содержания МДА показали, 
что в течение заболевания имеет место накопление его в периферической крови 
(см. табл. 1). При этом к 10 суткам наблюдения значения этого показателя 
достоверно превышали уровень контроля (р<0,05), а также уровень, 
наблюдавшийся в 1 сутки наблюдения на 20,9% (группа 1) и на 14% (группа 2) 
(р<0,05).  
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Мы отметили достоверное (р<0,05) снижение активности каталазы к 10 суткам 
на 11,6% (группа 1) и 12,4% (группа 2), при этом значения ее были ниже, чем в 
контроле на 12,3% и 10,4%(р<0,05) соответственно. Несколько иной была 
динамика СОД. Так в 1 группе наблюдался рост данного показателя к 10 суткам 
наблюдения на 17,8% (р<0,05), при этом он оказывался выше, чем в 
контрольной группе на 29,2% (р<0,01). В то же время во 2 группе мы наблюдали 
снижение исходно высокого уровня СОД (по сравнению с контрольными 
цифрами(р0,05).  
  

 
 
В 1 группе к 12 суткам МДА возвращался к нормальному уровню (р<0,05) по 
сравнению с контролем, в то же время имелась тенденция снижения активности 
СОД, хотя показатели не отличались от таковых в контроле. Таким образом, при 
деструктивных формах острого панкреатита имеет место накопление МДА в 
периферической крови, что происходит на компенсаторного увеличения 
активности СОД и снижения активности каталазы. При этом с увеличением 
тяжести заболевания имеет место тенденция накопления МДА в 
периферической крови на фоне депрессии ферментов антиоксидантной защиты. 
В то же время при более легком течении панкреонекроза, имевшие место 
явления оксидантного стресса частично купируются к 14 суткам от начала 
заболевания, хотя активность каталазы все же не имеет тенденции к 
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восстановлению. Таким образом, нами не была обнаружена описанная другими 
авторами (3, 14) динамика в плане инверсии соотношения продуктов ПОЛ и 
антиоксидантных ферментов в сторону повышения антиоксидантного 
обеспечения крови к моменту клинического выздоровления. Обращает на себя 
внимание то, что к 10 суткам в обеих группах больных мы отметили 
нормализацию лейкоцитарной формулы, уровня амилазы крови и диастазы 
мочи, а также исчезновение клинических признаков острого панкреатита, то 
есть показателей, используемых в большинстве клиник в качестве критериев 
эффективности проводимого лечения. Поэтому можно заключить, что процессы 
ПОЛ, сопровождающие острый панкреатит, длятся дольше, чем клиника самого 
заболевания, особенно это характерно для более тяжелого течения 
панкреонекроза (группа2). В то же время необходимо учесть, что обнаруженное 
нами накопление конечных продуктов ПОЛ (МДА) и депрессия 
антиоксидантных ферментов в периферической крови наступает позднее 
аналогичных изменений в поджелудочной железе (3), то есть при остром 
панкреатите поджелудочная железа оказывается длительно подвержена 
влиянию оксидантного стресса. Принимая во внимание целый ряд 
экспериментальных исследований о связи последнего с фиброзом в различных 
органах (13), в том числе в поджелудочной железе (11, 12), а также данные (1, 
12) о наименьшей устойчивости панкреас к оксидантному стрессу по сравнению 
с другими органами можно заключить, что не корригированный общепринятой 
терапией оксидантный стресс, сопровождающий острый панкреатит, приводит к 
панкреофиброзу. Последний же является одной из возможных причин 
увеличения больных хроническим панкреатитом.  
 
Выводы  
1. При деструктивных формах острого панкреатита имеет место накопление 
продуктов ПОЛ в периферической крови, что происходит на фоне 
компенсаторной активации супероксиддисмутазы и депрессии каталазы;  
2. В течение заболевания отсутствует тенденция в плане повышения 
антиоксидантного обеспечения крови к моменту клинического выздоровления 
пациента;  
3. Перекисное окисление липидов, сопровождающее острый панкреатит, по 
своей длительности превышает клиническое течение заболевания и требует 
коррекции для предупреждения развития панкреофиброза, как одной из причин 
хронизации панкреатита;  
4. Общепринятые схемы консервативного лечения острого панкреатита с 
использованием антиферментов не способны устранить явления оксидантного 
стресса.  
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