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Постановка проблеми і аналіз останніх до-
сліджень та публікацій. Формування псевдокісти 
підшлункової залози, можливо, є наслідком недо-
статньо активного або несвоєчасного лікування 
гострого панкреатиту. Причиною цього може бути 
й глибинне ураження паренхіми підшлункової за-
лози. Утворення постнекротичної кісти підшлун-
кової залози завжди є наслідком деструкції тка-
нини підшлункової залози. При набряковій формі 
гострого панкреатиту псевдокісти підшлункової 
залози, як правило, не формуються [1]. При де-
структивних формах кістозні порожнини виявля-
ють у 30 % хворих [2]. 

При лікуванні хворих із деструктивними фор-
мами панкреатиту необхідно передбачати профілак-
тику формування псевдокіст. За даними літератури, 
етіологічними факторами гострого некротичного 
панкреатиту з подальшим формуванням псевдокіст 
у хворих є: зловживання алкоголем – 53 %, біліар-
на патологія – 40 %, травма – 6,7 % [3]. У 6,1 % 
випадків кісти виникають на тлі безсимптомних 
форм хронічного панкреатиту [4]. Важливим па-
тогенетичним фактором розвитку ендотоксикозу є 
активація процесів вільнорадикального окиснен-
ня. З одного боку, вільнорадикальне окиснення є 
необхідною ланкою нормальної життєдіяльності 
організму; а з іншого – його порушення є раннім 
неспецифічним механізмом ушкоджень, які лежать 
в основі розвитку різних захворювань, у тому числі 
гострого і хронічного панкреатиту [5]. 

Зважаючи, що рівень антиоксидантної актив-
ності тканини підшлункової залози є одним з най-

нижчих в організмі, то вивільнення у системний 
кровотік ендотоксинів і продуктів перекисного 
окиснення ліпідів, ймовірно, сприяє формуванню 
синдрому ендогенної інтоксикації [1]. Заслуговує 
на увагу оцінка ролі вільнорадикальних форм кис-
ню у патогенезі постнекротичних кіст підшлун-
кової залози. Активація процесів перекисного 
окиснення ліпідів є універсальним, загальнобіо-
логічним механізмом ушкодження клітин [5]. Од-
нак виявлено, що до перекисного окиснення ліпі-
дів особливо чутливі паренхіматозні органи [5, 6]. 
Більшість авторів відносить підшлункову залозу до 
групи органів із низькою антиокисною активністю 
[1, 3]. У патогенезі панкреонекрозу істотна роль 
відводиться змінам стаціонарного стану вільнора-
дикального окиснення й антиоксидантного захисту, 
проте у літературі недостатньо висвітлено питання 
про стан процесів ліпопероксидації та сполученої 
з нею антиоксидантної системи у хворих з постне-
кротичними кістами підшлункової залози. 

Причина і умови формування псевдокіст 
підшлункової залози остаточно не визначені. 
На активацію процесів ліпопероксидації при 
панкрео некрозі вказують багато авторів [3, 7]. Про 
роль посилення процесів перекисного окиснення 
ліпідів і недостатність антиоксидантної системи у 
розвитку постнекротичних кіст підшлункової за-
лози зустрічаються лише поодинокі повідомлен-
ня. У літературі недостатньо висвітлені дані про 
діагностичне значення вмісту у крові продуктів 
вільнорадикального окиснення при постнекротич-
них кістах підшлункової залози, немає інформації 
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про можливості диференціальної діагностики, 
сформованість стінки псевдокісти на основі оцін-
ки стану ліпопероксидації. Таким чином, процеси 
перекисного окиснення ліпідів та антиоксидант-
ного захисту є маловивченою ланкою патогенезу 
псевдокіст.

Мета роботи: дослідити вміст псевдокіст 
підшлункової залози із подальшим аналізом стану 
вільнорадикальних процесів, що відбуваються. 

Матеріали і методи. Представлені дані ана-
лізу обстеження 90 пацієнтів. З них – 62 (68,9 %) 
хворих із псевдокістами підшлункової залози. 
Було виділено чотири групи. Група А (порів-
няння) включала 12 (13,3 %) осіб без патології 
шлунково-кишкового тракту (середній вік 46±8,2 
року). Групу В склали 18 (20 %) хворих на хро-
нічний панкреатит алкогольної етіології (середній 
вік 42,2±7,4 року). Групи С та D склали хворі з 
пост некротичними кістами підшлункової залози, 
32 (35,6 %) – з несформованими та 28 (31,1 %) із 
сформованими відповідно. Середній вік хворих із 
постнекротичними кістами підшлункової залози 
склав (46,4±11,6) року (від 18 до 78 років).  

Серед хворих із псевдокістами підшлункової 
залози особи працездатного віку склали 84,3 %, 
що зумовлює соціальну значущість проблеми. 
Розподіл захворюваності за статтю було наступ-
ним: 22 (36,7 %) – жінки та 38 (63,3 %) – чоловіків.

Основними причинами виникнення панкрео-
некрозу з наступним формуванням псевдокісти 
були жовчнокамʼяна хвороба (33 %) та вживання 
алкоголю (59 %). Розміри псевдокіст варіювали від 
10 до 170 мм і мали наступну локалізацію: головка 
підшлункової залози – 19 хворих (31,7  %), тіло – 7 
пацієнтів (11,6 %), тіло з переходом на хвостовий 
відділ – 6 хворих (10 %), хвостовий відділ – 28 па-
цієнтів (46,7 %). У 4 (6,7) пацієнтів (3 %) визна-
чення точної локалізації було ускладнено великим 
розміром псевдокісти – більше 170 мм. 

Вміст малонового діальдегіду (МДА) оціню-
вали за кольоровою реакцією з 2-тіобарбітуровою 
кислотою у присутності трихлороцтової кислоти. 

Вміст глутатіону визначали за методом Sedlak, 
Lindsey. Активність глутатіон-редуктази оцінюва-
ли за здатністю окиснювати НАДФН при довжині 
хвилі 340 нм. Активність глюкозо-6-фосфатдегід-
рогенази оцінювали за методикою Ю. Я. Захарʼ-
їна. Вміст сечової кислоти визначали за методом 
G. Oteta. 

Результати досліджень та їх обговорення. 
МДА – токсичне зʼєднання, що є вторинним про-
дуктом процесів ліпопероксидації. Специфічність 
МДА полягає в тому, що він зʼявляється у надмір-
ній кількості у крові та тканинах організму при 
виражених коливаннях вмісту кисню у ході ме-
таболічних реакцій. Потужність антиоксидантної 
системи оцінювали за вмістом сечової кислоти та 
відновленого глутатіону, а також системи фермен-
тів біорегенерації глутатіону: глутатіонредуктази 
та глюкозо-6-фосфатдегідрогенази. Зіставляючи 
дані про наявність ендогенної інтоксикації та ін-
тенсифікації процесів ліпопероксидації, вивче-
но вміст про- та антиоксидантів у крові, а також 
у псевдокістах підшлункової залози залежно від 
ступеня їх сформованості (табл. 1). 

Вміст МДА у плазмі крові та в еритроцитах 
у хворих із несформованими постнекротичними 
кістами підшлункової залози виявився достовірно 
вищим, ніж у групі хворих зі сформованими псев-
докістами, а також у групі порівняння та у хворих 
із хронічним панкреатитом алкогольної етіології. У 
плазмі крові при несформованих псевдокістах вміст 
МДА на 26 % перевищував аналогічний показник 
у групі контролю, на 18,3 % – у групі з хронічним 
алкогольним панкреатитом і на 35,8 % – при сфор-
мованих постнекротичних кістах. В еритроцитах 
вміст МДА перевищував контрольні значення при 
несформованих псевдокістах на 62,2 %, у групі з 
хронічним алкогольним панкреатитом – на 37,5  %, 
при сформованих псевдокістах підшлункової зало-
зи – на 30,4 %. Отже, при активному запальному 
процесі, що має місце при несформованих псев-
докістах, визначається тенденція до накопичення 
МДА у периферійній крові цих хворих.

Таблиця 1. Вміст малонового діальдегіду в крові у хворих із постнекротичними кістами підшлункової 
залози (М±ó)

Матеріал Група А Група B Група C Група D

Сироватка крові, ммоль/л 6,34±0,17 8,84±0,14 10,38±0,21* 7,83±0,21*

Еритроцити, ммоль/л 7,72±0,25 11,63±0,28 15,49±0,41* 12,24±0,43*

Примітка. * – р<0,05.
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Рівень відновленого глутатіону в еритроцитах 
виявився найнижчим у хворих на хронічний алко-
гольний панкреатит. У пацієнтів з несформованими 
постнекротичними кістами підшлункової залози 
вміст відновленого глутатіону був достовірно ниж-
чим, ніж при сформованих постнекротичних кістах 
підшлункової залози, але вищим, ніж у хворих на 
хронічний алкогольний панкреатит (табл. 2).

Встановлено, що активність глутатіонредук-
тази у крові виявилася достовірно нижчою у хво-
рих з несформованими постнекротичними кіста-
ми підшлункової залози, ніж у групі порівняння, 
у групі з хронічним алкогольним панкреатитом і 
у хворих зі сформованими псевдокістами. У хво-
рих зі сформованими постнекротичними кістами 
підшлункової залози й хворих на хронічний алко-
гольний панкреатит достовірно значущих відмін-
ностей активності глутатіонредуктази у сироватці 
крові не встановлено.

Також відзначено значне підвищення ак-
тивності Г-6-ФДГ – основного ферменту пен-
тозофосфатного циклу, що каталізує утворення 
відновлених еквівалентів, при несформованих 
пост некротичних кістах підшлункової залози у 
хворих зі сформованими псевдокістами підшлун-
кової залози і хворих із хронічним алкогольним 
панкреатитом. Незважаючи на значний приріст 
активності Г-6-ФДГ, рівень відновленого глута-
тіону при несформованих псевдокістах залишав-
ся нижчим, ніж у групі порівняння та у хворих зі 
сформованими псевдокістами. 

Вміст сечової кислоти в групі порівняння від-
повідав літературним даними, тоді як у плазмі кро-

ві хворих із несформованими постнекротичними 
кістами підшлункової залози рівень сечової кис-
лоти виявився достовірно нижчим, ніж у групі зі 
сформованими псевдокістами та у хворих на хро-
нічний алкогольний панкреатит, але значно вищим, 
ніж у групі порівняння. Характерним було також 
те, що рівень сечової кислоти у хворих зі сфор-
мованими псевдокістами підшлункової залози ви-
явився найвищим та перевищував цей показник як 
у групі хворих із несформованими псевдокістами 
підшлункової залози, так і у групі хворих з хроніч-
ним панкреатитом. Таким чином, вміст сечової кис-
лоти у всіх хворих із псевдокістами підшлункової 
залози значно перевищував контрольні значення. 
Відзначено зворотну кореляційну залежність між 
вмістом МДА та глутатіону в еритроцитах.

Посилення процесів перекисного окиснення 
ліпідів при несформованих псевдокістах підшлун-
кової залози відбувається на тлі пригнічення таких 
компонентів ендогенної антиоксидантної систе-
ми, як глутатіон та глутатіонредуктаза. Збільшен-
ня концентрації глутатіону та сечової кислоти при 
сформованих псевдокістах підшлункової залози у 
сукупності зі зниженням рівня МДА у плазмі та 
еритроцитах свідчить про зменшення функціо-
нального напруження системи антиоксидантного 
захисту й стабілізацію процесів енергетичного ме-
таболізму при формуванні стінки псевдокісти та 
локальному відмежуванні осередка запалення. 

Проводили дослідження процесів ліпопер-
оксидації безпосередньо у вмісті постнекротич-
них кіст підшлункової залози залежно від їх сфор-
мованості (табл. 3).

Таблиця 2. Дослідження факторів антиоксидантної активності хворих із постнекротичними кістами 
підшлункової залози

Сироватка крові Група А Група B Група C Група D

Глутатіон еритроцитів, ммоль/л 0,83±0,03 0,72±0,11 0,83±0,16* 1,29±0,16

Глутатіон редуктаза 
еритроцитів, ммоль г/л

0,65±0,05 0,62±0,67 0,39±0,13* 0,52±0,12*

Г-6-ФДГ, мкмоль г/л 0,29±0,03 1,56±0,12 2,0992±0,173* 1,429±0,02*

Сечова кислота, мкмоль/л 509,4±46,04 1299,2±29,54 949,7±29,43* 1702,0±59,3*

 Примітка. * – р<0,05.

Таблиця 3. Вміст малонового діальдегіду в псевдокістах підшлункової залози

Дослідний показник Несформовані псевдокісти Сформовані псевдокісти

МДА, ммоль/л 5,02±0,34* 2,02±021*

Примітка. * – відмінності достовірні р<0,01.
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У вмісті кіст встановлено пряму кореляційну 
залежність між рівнем глутатіону та МДА. При 
підвищенні концентрації МДА зростає концен-
трація антиоксидантів, достовірно збільшується 
вміст глутатіону та сечової кислоти. Вміст віднов-
леного глутатіону в сукупності з підвищенням ак-
тивності Г-6-ФДГ у несформованих псевдокістах 
свідчить про напругу ферментативної та нефер-
ментативної ланок антиоксидантної системи. Ви-
сокий рівень антиоксидантів у ексудаті несфор-
мованих псевдокіст свідчить також про те, що 
тканини підшлункової залози залучені у запаль-
ний процес. Активація макрофагів під впливом 
TNF-a в осередку запалення супроводжується 
виробленням активних форм кисню та посилен-
ням процесів ліпопероксидації, що, у свою чергу, 
викликає ушкодження клітинних структур ткани-
ни підшлункової залози. Токсична дія продуктів 
вільнорадикального окиснення сприяє підтрим-
ці запальної реакції та ішемії тканин у хворих 
із несформованими псевдокістами підшлункової 
залози. Виявлено пряму кореляційну залежність 
між вмістом МДА й олігопептидів у плазмі та в 
еритроцитах. 

Таким чином, вираження активації вільнора-
дикальних реакцій зростала прямо пропорційно 
тяжкості ендогенної інтоксикації у хворих з псев-

докістами підшлункової залози, що є одним з па-
тогенетичних факторів захворювання.

Висновки. Однією з провідних ланок пато-
генезу формування ендогенної інтоксикації при 
пост некротичних псевдокістах підшлункової за-
лози є інтенсифікація вільнорадикальних проце-
сів на тлі недостатності антиоксидантної системи 
у поєднанні з накопиченням у рідких середовищах 
організму МДА та продуктів деградації білка – 
олігопептидів. Висока інтенсивність вільноради-
кальних процесів сприяє продукції надлишкової 
кількості прозапальних цитокінів та гіперімуно-
глобулінемії, що зумовлює хронізацію запального 
процесу та наростання тяжкості ендогенної ін-
токсикації. Дослідження вмісту псевдокіст дало 
змогу визначити стан вільнорадикальних проце-
сів у ньому і виявило високу токсичність ексуда-
ту при несформованих псевдокістах. Критеріями 
несформованості стінки псевдокісти є підвищен-
ня вмісту МДА в еритроцитах крові хворих. 

Перспективи подальших досліджень. По-
дальші дослідження будуть спрямовані на ретель-
ніше вивчення вмісту в крові продуктів вільно-
радикального окиснення при постнекротичних 
кістах підшлункової залози. 
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ANALYSIS OF THE STATE OF LIPOPEROXIDATION PROCESSES DEPENDING ON THE FORMATION 
OF POSTNECROTIC CYST OF THE PANCREAS

The aim of the work: to investigate the content of pancreatic pseudocysts with further determination of the state of free radical processes 
in it.
Materials and Methods. The data of the analysis of examination of 62 patients with pancreatic pseudocysts are presented. The prooxi-
dant-antioxidant balance in the blood and in the content of pancreatic pseudocysts was studied, depending on the degree of formation of 
the cystic wall.
Results and Discussion. The study of the content of pancreatic pseudocysts made it possible to determine the state of free radical pro-
cesses in it and revealed a high toxicity of exudate in unformed pseudocysts. The marker of the imperfection of the pseudocyst wall is the 
increased content of malondialdehyde in the erythrocytes of the patientsʼ blood.
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