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Введение. Хронический панкреатит (ХП) – прогрессирую-

щее заболевание поджелудочной железы (ПЖ), характеризу-

ющееся нарастающим распространением и появлением во 

время обострения признаков острого воспалительного про-

цесса, постепенным замещением паренхимы органа соедини-

тельной тканью, развитием недостаточности экзо- и эндокрин-

ной функции железы [1, 5, 6, 11, 18]. Проблема первичного 

хронического панкреатита (ПХП) остается одной из актуаль-

ных и труднейших в современной хирургической панкреато-

логии и гастроэнтерологии [5, 15]. Основные причины прогрес-

сирующего течения с постепенным нарастанием внешнесекре-

торной недостаточности поджелудочной железы (ПЖ) связа-

ны с полиэтиологичностью и многогранностью патогенеза 

этого заболевания, сложностью терапии, требующей учета и 

коррекции всех звеньев и особенностей данной патологии, 

способных повлиять на хронический воспалительный процесс 

ПЖ [5, 6, 11]. 

Изучению проблемы послеоперационных осложнений в 

хирургическом лечении ПХП уделяется мало внимания, они 

составляют 20%, причём специфические – у 11,6% больных 

[13]. В целом, это и является одной из основных причин, пре-

пятствующих разработке патогенетически обоснованных спо-

собов комплексного лечения ПХП. 

Одной из причин в функциональных и структурных наруше-

ниях клеток ПЖ является  повышение интенсивности свобод-

норадикального окисления, обусловленное нарушением  

микроциркуляции, снижением доставки кислорода и разви-

вающейся гипоксией клеток [2, 12, 17, 18].  

Вопрос об эффективности применения в терапии отдельных 

антиоксидантов с целью коррекции оксидативных нарушений 

и по сей день остается открытым [3, 7, 8, 9]. По мере развития 

ПХП, когда лечебный процесс не имеет эффекта, а масса при-

меняемых препаратов не обладают патогенетической направ-

ленностью, весьма перспективным способом оптимизации 

баланса процессов перекисного окисления липидов (ПОЛ) 

может стать применение комплекса антиоксидантных  и анти-

гипоксантных препаратов. 

Наряду с принятыми методами диагностики метаболиче-

ских нарушений у больных ПХП представляет значительный 

интерес оценка выраженности оксидативных процессов. Для 

проведения адекватного и эффективного лечения ПХП необ-

ходимо учитывать элементы этиопатогенеза данной патоло-

гии, что позволит в большинстве случаев спрогнозировать 

течение и исход заболевания, наметить меры профилактики 

осложнений, обострений и рецидивов, а также, воздействуя 

на определенное звено патогенеза, снизить степень деструк-

тивных изменений в ПЖ. 

Целью настоящего исследования являлось патогенетиче-

ское обоснование схемы хирургического и послеоперацион-

ного консервативного лечения больных с первичным хрониче-

ским панкреатитом и эффективность применения комплекса 

антиоксидантного и метаболического препаратов.

Материал и методы исследования. Исследования прово-

дились в Кузбасском областном гепатологическом центре на 

базе Городской клинической больницы № 3 им.  

М.А. Подгорбунского (г. Кемерово) и Кемеровской государ-

ственной медицинской академии за период с 2000 по 2007 г. 

Клиника располагает лечением 155 оперированных больных с 

ПХП, которым выполнены прямые вмешательства на ПЖ.  

В основу выполненной работы положен анализ лечения 65 

больных с первичным хроническим кальцифицирующим пан-

креатитом, согласно марсельско-римской классификации 

(1989). Для реализации поставленных задач все пациенты 

сформированной группы получили стандартное и специфиче-

ское хирургическое и консервативное лечение.

16 (24,6%) больным в схему лечения после операции пан-

креатовирсунгоеюноанастомоза на выключенной петле по Ру и 

гепатикоеюноанастомоза по поводу ПХП, вирсунголитиаза с 

протоковой гипертензией и продолженным стенозом терми-

нального отдела гепатикохоледоха включили оксигениро-

ванный перфторан (ПФ) в комплексе с антиоксидантным 

препаратом эмоксипином (Э). 

При операциях на ПЖ у 49 (75,4%) больных с вирсунголитиа-

зом применили новый способ хирургического вмешательства 
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при литиазе главного панкреатического протока ПЖ.  

Извлечение камня из протока осуществляли под контролем 

УЗИ аппаратом «Aloka–500» с конвексным датчиком 3,5 МГц и 

электронно-оптического преобразователя (ЭОП), в качестве 

которого использовали рентгеновский аппарат «Ziehm 

Exposcop 8000». 

Также нами впервые исследован способ хирургического 

лечения главного панкреатического протока  поджелудочной 

железы. После литоэкстракции в проток поджелудочной желе-

зы проводили полихлорвиниловую трубку на глубину бывше-

го расположения камня и через неё вливали эмульсию ПФ. 

Для оценки интенсивности оксидативных процессов  прово-

дили определение продуктов ПОЛ в крови больных. 

Определяли содержание вторичных продуктов пероксидации 

– малоновый диальдегид (МДА) с тиобарбитуровой кислотой 

[4]. Кроме того, в сыворотке крови определяли суммарную 

антиоксидантную активность – АОА [14],  содержание основ-

ного антиоксиданта сыворотки крови – церулоплазмина (ЦП) 

[19], величину общей оксидантной активности (ООА), гидро-

перикись липидов (ГПЛ) [4].  В эритроцитах крови после пред-

варительного гемолиза клеток определяли величину активно-

сти ключевых ферментов системы АОЗ – супероксиддисмута-

зы (СОД) и каталазы [10].

Результаты исследования обработаны статистически с 

использованием критерия t Стьюдента и критерия  

T. Вилкоксона. 

Результаты исследований.  Во время операций у 49 

(36,3%) пациентов при извлечении камня из вирсунгова про-

тока, расположенного в головке ПЖ, когда этот этап вмеша-

тельства опасен такими осложнениями, как кровотечение, 

дополнительное травмирование вирсунгова протока и ткани 

железы с развитием посттравматического панкреатита, захват 

рентгеноконтрастного камня под контролем ЭОП позволял 

определить положение камня в нерассечённой части головки 

ПЖ при разведённых браншах металлического литоэкс-

трактора. Это невозможно сделать эффективно при УЗИ-

контроле, а направление луча ЭОП между разведёнными 

браншами литоэкстрактора обеспечивало возможность видеть 

каждую браншу отдельно, что позволяло контролировать 

захват ими камня и исключало дополнительные травмы ГПП. 

(«Способ хирургического вмешательства при литиазе главно-

го панкреатического протока поджелудочной железы», патент 

РФ № 2301029 от 20.06.2007 г.). Таким образом, изобретён-

ный способ расширял возможности выбора метода лечения 

больных с камнями в головчатой части ПЖ, уменьшал опас-

ность возникновения осложнений, как во время вмешатель-

ства, так и в послеоперационном периоде.  

С целью повышения качества лечения, снижения частоты 

осложнений и предупреждения в раннем послеоперационном 

периоде нарушений проходимости вирсунгова протока ПЖ с 

развитием болевого синдрома, путем снижения отека стенки 

травмированного протока в ПЖ нами исследован «Способ 

хирургического лечения главного панкреатического протока  

поджелудочной железы» (патент РФ № 2303412 от 27.07.2007 г.). 

Для предупреждения болевого синдрома после операции, 

путем снижения отека стенки травмированного протока, соз-

даваемого при извлечении камня во время операции, явле-

ний посттравматического панкреатита и улучшения условий 

микроциркуляции в проток ПЖ проводили эластичную трубку 

на глубину бывшего расположения камня и вливали эмульсию 

ПФ в дозе, не превышающей объём полости  протока.

При сравнении стандартной литоэкстракции из ГПП и запа-

тентованных методик получены ста-тистически значимые 

результаты улучшения результатов лечения (уменьшение кро-

воточивости во время операции и общей кровопотери, сниже-

ние процента острого посттравматического панкреатита и 

числа несостоятельности панкреатовирсунгоеюноанастомоза 

и т. д.).

Оксигенированный ПФ в дозе  2 мл на 1 кг веса в комплексе 

с  антиоксидантным препаратом – эмоксипином вводили вну-

тривенно капельно по 3 мг/кг или 15 мл 1% раствора в сутки в 

течение 5–7 дней, а затем внутримышечно по 5 мл в течение 

10–15 дней. Исследовали «Способ лечения хронического пан-

креатита» (патент РФ № 2295340 от 20.03.2007 г.). Целью 

являлось улучшение качества лечения при ПХП путем повы-

шения антиоксидантного потенциала и устранения гипоксии 

ПЖ).  Другим 16 больным применили стандартное хирургиче-

ское и консервативное лечение.  

При метаболических нарушениях у больных ПХП было изу-

чено состояние  оксидативных процессов, что в итоге позволи-

ло оптимизировать методы медикаментозной коррекции в 

послеоперационном периоде.  

Изменение маркеров оксидативного стресса у больных ПХП 

в зависимости от проводимого стандартного лечения и тера-

пии перфтораном и эмоксипином до и после операции описа-

но в таблице. 

Таблица. Оценка эффективности антиоксидантной и метабо-

лической терапии в послеоперационном периоде больных 

ПХП

Примечания: достоверность различий показателей между группами с 

антиоксидантной и стандартной терапией выявлялась при: * p<0,05;  

** <0,01.

Анализ полученных результатов свидетельствует, что одно-

временное использование антиоксидантной и метаболической 

Показатель	 	Здоровые	 До	 Эмоксипин	+	 Стандартная	 Р
	 	 операции	 перфторан	 терапия	
ООА, % 4,6±0,8 5,8±1,0 4,2±0,9 6,3±1,0 >0,05  
 (n=15) (n=20)  (n=16) (n=16) 
МДА, 7,6±0,53 12,5 ± 2,05 6,5 ± 1,9 12,5±1,39** <0,01
нмоль/мл (n=14) (n=20) (n=16) (n=16) 
ГПЛ, усл.ед. 3,5±0,75 3,1±0,62 3,3±0,54 3,5±0,59 >0,05
 (n=14) (n=20) (n=16) (n=16)
Активность  45,0±3,0 35,8±3,1 44,2±2,7* 60,5±5,9* <0,05
СОД эритр, % (n=16) (n=20) (n=16) (n=16) 
Активность  71,5±6,5 54,3±6,8 72,2±7,1* 51,5±6,1* <0,05
КАТ эрит., % (n=16) (n=20) (n=16) (n=16) 
АОА плазмы  8,5±1,5 5,9±0,9 9,8±1,7 6,7±0,7 >0,05 
крови, % (n=15) (n=20) (n=16) (n=16) 
Церуло- 340,7±12,8 365,7±23,4 377,2±25,7* 261,7±20,3* <0,05
плазмин, (n=15) (n=20) (n=16) (n=16)
мг/л 
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терапии в послеоперационном периоде больных с ПХП оказа-

ло четко выраженный позитивный эффект. Снижение выра-

женности оксидативного стресса, маркерами которого явля-

лись высокий уровень МДА и ООА в крови больных, сопрово-

ждалось у больных этой группы одновременным возрастани-

ем антиоксидантной активности крови. Содержание МДА в 

крови больных после применения комплекса эмоксипина и 

перфторана снизилось в 2 раза (p<0,01) от дооперационного 

уровня и достигло уровня, установленного в группе здоровых 

людей (доноров). Оптимальный уровень активности ключе-

вых ферментов системы АОЗ – СОД и КАТ крови также свиде-

тельствует о достаточной эффективности системы и устано-

вившемся равновесии  оксидативных и антиоксидантных 

процессов. Весомым подтверждением достаточности антиок-

сидатного потенциала больных этой группы является и высо-

кий уровень суммарной АОА сыворотки крови, в 1,6 раза 

(p<0,05) превышающий значение, установленное в доопера-

ционном периоде.

    Сохранение повышенной концентрации ЦП сыворотки, на 

10% превышающий контрольный уровень, в послеоперацион-

ном периоде больных ПХП после корректирующей терапии 

можно считать позитивным фактом, так как помимо роли 

«белка острой фазы», увеличение которого вполне логично 

после проведенной операции, этот фермент является един-

ственным ферментом сыворотки, обладающим антиоксидант-

ной активностью. 

Следует отметить, что показатели крови больных группы 

сравнения, в которую входили пациенты с ПХП, получавшие 

лечение по обычной схеме, со статистической достоверностью 

свидетельствуют об углублении дисбаланса в соотношении 

оксидативных и антиоксидантных процессов, сопрово-

ждающих, как было установлено, развитие ПХП. Увеличение 

активности СОД на 69% (p<0,01) от дооперационного значе-

ния на фоне одновременного увеличения ООА позволяет 

говорить об увеличении интенсивности оксидативных про-

цессов, что, кроме ПХП,  может быть дополнительно обуслов-

лено операционным стрессом. Активность каталазы при этом 

на 30% ниже оптимального уровня, что может быть обуслов-

лено высоким уровнем оксидативных процессов.

  Снижение уровня ЦП в сыворотке больных группы сравне-

ния едва ли может служить показателем отсутствия послеопе-

рационного воспалительного процесса. Вполне вероятно, низ-

кий уровень этого фермента в сыворотке больных обусловлен 

истощением антиоксидантного потенциала в процессе хро-

нической патологии, операционного стресса и нарушения 

функции печени, где синтезируется ЦП.

В итоге, после проведенной антиоксидантной и антигипок-

сантной коррекции установленных при ПХП нарушений сни-

жается активность прооксидантных систем и восстанавливает-

ся до оптимального уровня антиоксидантный потенциал крови 

больных. Полученные результаты могут быть обусловлены 

нормализацией оксигенации клеток ПЖ, улучшением метабо-

лического обеспечения клеток и фосфолипидного состава 

клеточных мембран.

Наряду с ранее принятыми методами хирургического и кон-

сервативного лечения, у больных с ПКХП после операций на 

ПЖ отработана патогенетически обоснованная схема комби-

нации хирургических и консервативных способов профилак-

тики ранних и отдаленных осложнений.  Данная схема в итоге 

позволила оптимизировать методы медикаментозной коррек-

ции в послеоперационном периоде.  

Выводы. 1. Анализ полученных результатов свидетельству-

ет о том, что применение в хирургическом лечении новых 

методик при извлечении камней из вирсунгова протока, осо-

бенно расположенных в головке ПЖ в не вскрытой её части, а 

также применение препарата ПФ для профилактики посттрав-

матического панкреатита способствует восстановлению пасса-

жа панкреатического сока по ГПП, повышая качество лечения, 

снижая процент послеоперационных осложнений. 

2. Включение в комплекс лечебных мероприятий при пер-

вичном хроническом кальцифицирующем панкреатите анти-

оксиданта эмоксипина и антигипоксанта перфторана, норма-

лизующих процессы ПОЛ, обеспечивает надёжную защиту 

мембранных структур ацинарного аппарата ПЖ, является  

эффективным способом коррекции установленных оксида-

тивных  нарушений, обусловленных развитием этого заболе-

вания. Оценка выраженности  оксидативного стресса наряду с 

принятыми методами диагностики позволяют выявить сте-

пень метаболических нарушений, тяжесть патологии и оце-

нить эффективность проводимого лечения.
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