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Виразкова хвороба (ВХ) на сьогодні залишається досить розповсюдженим захворюванням, яке 
обумовлює актуальність проблеми його ефективного лікування. Обгрунтований інтерес викликає 
можливість застосування антиоксидантних препаратів при ВХ особливо тому, що останніми роками 
багато експериментальних та клінічних робіт свідчить про важливу роль процесів вільнорадикального 
окислення в патогенезі ВХ. Спираючись на викладену в статті роль активації процесів вільноради­
кального окислення в патогенезі ВХ та наведену коротку характеристику декількох антиоксидант­
них препаратів (токоферолу, супероксиддисмутази, кверцетину, мексидолу), можна зробити висновок 
про необхідність та патогенетичну обгрунтованість застосування антиоксидантних препаратів для 
лікування ВХ. Крім того, наведені в характеристиці особливості традиційних та нових антиокси­
дантів дозволяють припустити наявність різниці в їх ефективності при ВХ, що робить актуальною 
проблему їх порівняльного вивчення з метою визначення раціонального вибору даних препаратів при ВХ. 

Виразкова хвороба (ВХ) на 
сьогодні залишається до­

сить розповсюдженим захворю­
ванням, яке займає одне з про­
відних місць' у загальній струк­
турі патології людини [8, 12, 16]. 
Це захворювання складає зараз 
близько 20-30% всіх хвороб ор­
ганів травлення. У зв 'язку з не­
сприятливими соціально-економіч¬
ними та екологічними фактора­
ми, урбанізацією, частими стре­
сами, нераціональним харчуван­
ням захворюваність на ВХ в Ук­
раїні щороку зростає [7, 16]. 

Недивлячись на наявність до­
сить великого арсеналу противи-
разкових препаратів, відмічаєть­
ся збільшення випадків загост­
рення, подовженого перебігу та 
резистентних до лікарських за­
собів форм захворювання. Це зу­
мовлює необхідність пошуку фар­
макологічних засобів для ліку­
вання ВХ [8, 12, 16, 26, 33]. 

Доведено, що ВХ є поліетіо-
логічним та поліпатогенетичним 

захворюванням [12, 29], тому лі­
кування даної патології повинно 
бути комплексним, "тобто вклю­
чати різні групи препаратів, ба­
жано таких, що впливають на 
різні ланки патогенезу ВХ [12]. 

Сучасні тенденції вибору ком­
плексної патогенетичної терапії 
потребують включення лікарсь­
ких засобів, які сприяють загаль­
ній нормалізації та стабілізації си­
стеми гомеостазу. До таких за­
собів належать антиоксиданти, які 
приваблюють експериментаторів 
та клініцистів практично всіх га­
лузей медицини [1]. Антиокси­
данти підтримують на необхідно­
му рівні баланс "вільнорадикаль­
не окислення (ВРО) — антиокси­
данти", що дозволяє контролюва­
ти інтенсивність ВРО та запо­
бігає накопиченню в організмі 
його токсичних продуктів. Крім 
того, антиоксиданти беруть ак­
тивну участь у різних ланках об­
міну речовин, синтезі та перетво­
реннях біологічно активних мета­

болітів, впливають на стан репро­
дуктивних систем клітини та її 
структуру тощо [14]. 

Враховуючи вищевикладене, 
обгрунтований інтерес викликає 
можливість застосування антиокси­
дантних препаратів при ВХ особ­
ливо тому, що останніми роками 
багато експериментальних та клі­
нічних робіт свідчить про важли­
ву роль ВРО в патогенезі ВХ [6, 
18, 20, 28, 30, 36, 41-44] . 

На сьогодні відомо, що інтен­
сифікація В Р О мембран є універ­
сальним механізмом пошкоджен­
ня та загибелі покривно-ямочного 
епітелію, пригнічення резистент­
ності слизової оболонки шлунка 
(СОШ) та виснаження антиокси­
дантної системи. Вивчення пи­
тань патогенезу та лікування ВХ 
на сучасному етапі неможливе 
без дослідження патології клітин­
них мембран, тому що порушен­
ня цілісності та функцій останніх 
лежить в основі зниження резис­
тентності та репаративних мож­
ливостей С О Ш , що зумовлене здат­
ністю продуктів ВРО гальмувати 
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Вплив етіологічних чинників ВХ (стресу, алкоголю, 
Helicobacter pylori, ульцерогенних лікарських 

препаратів тощо) 

Ішемія, 
гіпоксія, 

реперфузія 
Гіперсекреція Запалення 

Імунні 
реакції 

IZZ 
Активація ВРО 

Деструкція мембран клітинних і субклітинних структур, 
дезорганізація роботи клітин, вихід лізосомальних фер­

ментів, утворення вільних фосфоліпідів 

Вкривання виразками 
слизової оболонки 

Схемо. Роль процесів вільнорадикального окислення в патогенезі 
виразкової хвороби 

Активація ВРО в покривно-
епітеліальному пласті є одним із 
чинників, які пригнічують резис­
тентність СОШ гастродуоденаль-
ної зони. Як свідчать проведені 
дослідження, у щурів з перев'яза­
ним воротарем за Shay спосте­
рігається активація ВРО у тка­
нині шлунка; іммобілізаційний 
стрес за Брод'є також супровод­
жується підвищенням вмісту в 
стінці шлунка як початкових, так 
і проміжних продуктів ВРО. Емо­
ційно-больовий стрес за Десіде-
рато призводив до підсилення ак­
тивності ВРО в СОШ у щурів, що 
проявлялося значним підвищен­
ням вмісту малонового діальде-
гіду, дієнових кон'югатів, збіль­
шенням перекисоутворення,а та­
кож накопиченням кінцевих про­
дуктів перекисного окислення  
основ Шиффа [5, 18, 20, 36]. 

Крім того, одним з чинників ак­
тивації ВРО у шлунку може бути 
антиоксидантна недостатність у 
СОШ і навпаки [6, 18, 21, 24, 36]. 

Відомо, що ініціація ВРО є 
проявом змін у СОШ, виклика­
них різними етіологічними чин­
никами [22, 23, 25, 27, 35], які 
призводять до ішемії, гіпоксії, гі-

персекреціі, запалення, імунокомп-
лексних реакцій (схема) [15, 31, 
37, 39], тобто кінцевою ланкою 
чисельних складових патогенезу 
ВХ є оксидативний стрес та анти­
оксидантна недостатність, яка опо­
середковується деструкцією клі­
тинних мембран СОШ з розвит­
ком ульцерогенезу [6]. 

Вільні радикали реалізують 
свою пошкоджуючу дію на СОШ, 
взаємодіючи з мембранами клі­
тин, що призводить до порушен­
ня конформації та підвищення їх 
проникності, запускаючи аутока-
талітичну ланцюгову реакцію пер-
оксидації ліпідів, сприяючи вихо­
ду ферментів із лізосом, інакти­
вації ензимів аеробного окислен­
ня, розрізненню процесів окис­
лювального фосфорилювання та 
мутації. Оголення ліпідних моле­
кул від білкового покриття (струк­
турного антиокисника) призводить 
до підвищення надходження до 
них кисню та прооксидантів, що 
сприяє підтримці постійного незга-
саючого процесу ВРО, підсилюючи 
також зворотну дифузію іонів вод­
ню крізь СОШ. Перераховані чин­
ники з урахуванням системних 
змін (гіпоталамус-гіпофіз, мікро-

циркуляція, транскапілярний об­
мін та ін.) сприяють розвитку 
виразкоутворення СОШ [6, 19]. 

Таким чином, ВХ розвиваєть­
ся на тлі активації ВРО та висна­
ження резервів ендогенної анти­
оксидантної системи, а дисбаланс 
у системі "ВРО — антиоксидан­
ти" можна вважати інтегральним 
показником виникнення та пере­
бігу ВХ [13, 18, 24]. 

Враховуючи інтенсифікацію про­
цесів ВРО та зниження забезпе­
чення організму антиоксиданта­
ми, багато дослідників визнають 
доцільність застосування анти­
оксидантних препаратів у ліку­
ванні ВХ [2, 13-15, 20, 28, 42, 44]. 

У теперішній час існують дані 
літератури щодо застосування при 
ВХ різних антиоксидантів, які від­
різняються за джерелом одержан­
ня, хімічною структурою, меха­
нізмом та місцем дії в каскаді 
вільнорадикальних перетворень 
[2, 4-7, 9, 14, 20, 28, 40, 44]. 
Доцільно навести коротку харак­
теристику деяких'з них. 

Найбільш вивченим та таким, 
що широко застосовується у те­
рапевтичній практиці, інгібітором 
ВРО є токоферол — представник 
неферментативної антиоксидант­
ної системи. Препарат складаєть­
ся із хромонального кільця та 
ізопренового бокового ланцюга. 
Як ліпофільна речовина токофе­
рол здатний вступати в окислю­
вально-відновні реакції в ліпідно­
му шарі мембран СОШ та обри­
вати ланцюги окислення ненаси-
чених жирних кислот. Уклинюю­
чись боковими ланцюгами поміж 
фосфоліпідами клітинних мемб­
ран, токоферол утворює неактив­
ні комплекси з подвійними зв'яз­
ками ненасичених жирних кис­
лот, які запобігають проникнен­
ню кисню та призводять до при­
гнічення радикальних процесів, 
тобто до стабілізації біомембран 
СОШ. Локалізація токоферолу в 
більшості мембран організму, од­
номанітність дії, що проявляється 
у пригніченні процесів ВРО, до­
зволяє стверджувати, що даний 
антиоксидант є найважливішим 
універсальним стабілізатором клі­
тинних мембран, у тому числі й 
мембран СОШ [4, 14]. 
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Відомо, що токоферол засто­
совують в комплексних схемах 
терапії ВХ у клініці [2, 4, 40]. 

Супероксиддисмутаза (СОД) — 
представник ферментативної лан­
ки антиоксидантної системи ор­
ганізму, який діє на початковій 
стадії утворення активних форм 
кисню і є одним з найбільш пер­
спективних сполук-антиоксидан-
тів ]3, 4, 14, 32, 34, 38]. 

Даний ензим є ключовим у 
процесах ВРО, який лімітує швид­
кість усього циклу перетворень 
супероксидного аніону на інші актив­
ні форми кисню та контролює та­
ким чином швидкість перебігу ВРО. 
Цей фермент каталізує реакцію 
утворення перекису водню з су­
пероксидного аніон-радикалу [3, 4]. 

Відсутність або зниження вмі­
сту СОД в умовах спонтанної 
дисмутації призводить до утво­
рення більш реакційно здатного 
синглетного кисню та гідроксиль­
них груп. Крім того, реакції, які 
каталізуються СОД, є вагомим 
механізмом регуляції в клітині ста­
ціонарної концентрації ліпо- та 
водорозчинних антиокисників. СОД, 
гальмуючи процес надлишкового 
накопичення супероксидного ані­
он-радикалу, здійснює захисну дію, 
є природним мембрано- та цито-
протектором [3, 4]. 

Доведена наявність противи-
разкової дії СОД, що дозволяє 
вважати цей препарат перспек­
тивним для подальшого вивчення як 
противиразкового засобу [3,4, 11]. 

Ще одним неферментативним 
антиоксидантом є кверцетин. Ан­
тиоксидантна дія кверцетину зу­
мовлена здатністю "гасити" віль­
ні радикали, які утворюються в 
результаті ВРО. Кверцетин усу­
ває продукти пероксидації, захи­
щає ліпідний шар клітинних мем­
бран від пошкодження, причому 
блокування ВРО пов'язане не тіль­
ки зі структурними особливостя­
ми препарату, але й з його здат­
ністю взаємодіяти з мембранами 
та проникати крізь їх ліпідний 
шар [4, 6, 9]. 

Кверцетин широко застосову­
ють у гастроентерології, зокрема 
при виразкових ураженнях шлун­
ка [40]. Його антиульцерогенна 
дія обумовлена антиоксидантною 
дією, здатністю зменшувати кіль­
кість активних форм кисню в 
СОШ. Також доведена здатність 
кверцетину пригнічувати актив­
ність К -Н -АТФази, що призво­
дить до зниження вироблення 
хлористоводневої кислоти. Вста­
новлено, що біофлавоноїди та, 
зокрема, кверцетин мають дозо-
залежну здатність гальмувати ріст 
пілоричного хелікобактера та сти­
мулювати синтез цитопротектив-
ного простагландину клітинами 
СОШ |4, 9]. 

Мексидол — синтетичний не-
ферментативний антиоксидант, по­
хідне 3-оксипіридину, відносить­
ся, з одного боку, до класу шес­
тичленних азотистих гетероцик-
лів, а з іншого — до найпро­

стіших гетероциклічних аналогів 
ароматичних фенолів. Препарат 
є інгібітором ВРО, підвищує ак­
тивність антиоксидантної систе­
ми в цілому. Також він може бути 
розглянутий як сполука прямої 
енергізуючої дії, яка активує енер­
гетичний обмін у клітині [4, 10J. 

Мексидол володіє вираженою 
мембраностабілізуючою дією, чи­
нить модулюючий вплив на мем-
бранозв'язані ферменти, іонні ка­
нали — транспортери нейроме-
діаторів, рецепторні комплекси, в 
тому числі бензодіазепінові, аце-
тилхолінові, ГАМК; покращує си-
наптичну передачу, пригнічує аг­
регацію тромбоцитів, покращує ді­
яльність імунної системи [4, 17]. 

Зараз існують дані літератури 
про гастропротекторну дію мек-
сидолу [4]. 

Таким чином, спираючись на 
вищевикладену роль активації про­
цесів ВРО в патогенезі ВХ (дове­
дену в експериментальних та клі­
нічних роботах), можна зробити 
висновок про необхідність та па­
тогенетичну обгрунтованість за­
стосування антиоксидантних пре­
паратів для лікування ВХ. Крім 
того, наведені в характеристиці 
особливості традиційних та но­
вих антиоксидантів дозволяють 
припустити наявність різниці в їх 
ефективності при ВХ, що робить 
актуальною проблему їх порів­
няльного вивчення з метою виз­
начення раціонального вибору да­
них препаратів при ВХ. 
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