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Аспекти клінічної тактики лікування пацієнтів із тяжким перебігом 
гострого панкреатиту та ожирінням

Мета роботи: вивчити та визначити тактику лікування в пацієнтів із тяжким перебігом гострого панкреатиту та ожирінням.
Матеріали і методи. Для досягнення мети пацієнтів із тяжким гострим панкреатитом та ожирінням (середній показник ІМТ 
становив 37,48±2,19 кг/м2) було рандомізовано на дві групи. У 1-й групі (n=18) впродовж перших 5 днів застосовували ресус-
цитацію Рінгер-лактатом, на 10-ту добу виконували діагностичну тонкоголкову пункцію під контролем УЗД з метою контролю 
флори. Первинним етапом оперативного втручання було дренування під контролем УЗД. Вторинним етапом оперативного втру-
чання, в разі необхідності – лапароскопічна ретроперитонеальна некректомія (ретроперитонеальний відеоасистований дебрид-
мент – VARD). Відкрите оперативне втручання виконували при розвитку абдомінального компартмент-синдрому. У 2-й групі 
– контрольній (n=18), як і в групі дослідження, первинним етапом було дренування під контролем УЗД. Вторинним етапом було 
оперативне втручання в об’ємі традиційної серединної лапаротомії із формуванням лапаростоми.
Результати. Наявність двох незалежних вибірок дає змогу здійснити оцінку ефективності результатів лікування. Виявлено статис-
тично значущу різницю рівня прокальцитоніну у порівнюваних групах на 10-ту добу (1,83 порівняно із 3,32 нг/мг; р=0,001; α=0,05), 
на 15-ту добу (1,15 порівняно із 1,83 нг/мг; р=0,001; α=0,05) та на 45-ту добу (0,35 порівняно із 0,55 нг/мг; р=0,001; α=0,05). Дані по-
казники підтверджують ефект ескалаційного методу лікування шляхом зниження ризику рівня інфікування. Тривалість перебування 
у стаціонарі корелює із наявністю післяопераційних ускладнень. У дослідній групі тривалість перебування в стаціонарі становила 
49,7±4,2 ліжко-дня, натомість у групі порівняння – 56,67±5,84 ліжко-дня (р=0,01; α=0,05). Збільшення тривалості перебування у 
стаціонарі пов’язане із післяопераційними ускладненнями класу Clavien – Dindo ІІІ b та IV a. Ускладнення IV a класу передбачає 
перебування пацієнтів у відділенні реанімації та інтенсивної терапії. Серед пацієнтів групи дослідження тривалість перебування у 
ВРІТ становила 8,3±2,6 ліжко-дня, на відміну від групи порівняння, де показник склав 11,3±3,2 ліжко-дня (р=0,01; α=0,05). 
Про ефективність раннього застосування Рінгеру-лактату у пацієнтів із тяжким перебігом гострого панкреатиту та ожирінням 
свідчить статистично значуща різниця рівня СРБ у порівнюваних групах на 10-ту добу (р=0,035; α=0,05). Застосування у групі 
дослідження VARD як вторинного етапу оперативного втручання є менш травматичним, але водночас дієвим методом (р=0,001; 
α=0,05), що зменшує загальну кількість ускладнень (χ²=4,012; р=0,046). Оцінка “до” – “після” виявила ефективність лікування 
методикою дослідної групи (χ²=5,4; р=0,021).

Ключові слова: гострий панкреатит; ожиріння; алгоритм; ресусцитація; післяопераційні ускладнення.

Постановка проблеми та аналіз останніх 
досліджень та публікацій. Ожиріння – проблема 
третього тисячоліття. Відомо, що ожиріння – голов-
ний чинник розвитку різноманітних захворювань, в 
тому числі гострого панкреатиту [1–7]. Ожиріння є 
прозапальним станом із підвищеним рівнем таких 
прозапальних цитокінів: фактора некрозу пухлин 
(TNF-a), інтерлейкінів (IL) IL-10, IL-6, IL-1в. Гост-
рий панкреатит – захворювання, в основі патогенезу 
якого лежить цитокінова реакція та аутоліз [1–15]. 
Таким чином, на фоні уже сформованої запальної 
відповіді ще більше посилюється та підвищується 
запальна реакція, а рівень прозапальних цитокінів 
досягає критичних показників. 

Мета роботи: вивчити та визначити тактику 
лікування в пацієнтів із тяжким перебігом гостро-
го панкреатиту та ожирінням.

Матеріали і методи. Серед пацієнтів із тяж-
ким гострим панкреатитом та ожирінням (середній 
показник ІМТ становив 37,48±2,19 кг/м2) рандомі-
зовано було виділено дві групи. У 1-й групі, що на-
раховувала 18 пацієнтів, в перші 5 днів застосову-
вали ресусцитацію Рінгер-лактатом, на 10-ту добу 
здійснювали діагностичну тонкоголкову пункцію 
під контролем УЗД з метою контролю флори. 
Первинним етапом оперативного втручання було 
дренування під контролем УЗД. Вторинним ета-
пом оперативного втручання, в разі необхідності, 
– лапароскопічна ретроперитонеальна некректомія 
(ретроперитонеальний відеоасистований дебрид-
мент – VARD). Відкрите оперативне втручання 
виконували при розвитку абдомінального компарт-
мент-синдрому. У 2-й групі, загальна кількість 
яких становила 18 пацієнтів (контроль), як і в групі 
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дослідження, первинним етапом було дренування 
під контролем УЗД. Вторинним етапом було опера-
тивне втручання в об’ємі традиційної серединної 
лапаротомії із формуванням лапаростоми.

Апробацію гіпотези здійснювали під контро-
лем прокальцитону та С-реактивного білка, інтер-
лейкіну-1 та інтерлейкіну-6 в часовому проміжку 
24 години, 48 годин, 10 днів, 15 днів, 30 днів, 45 та 
60 днів. Вибір показників прокальцитоніну та СРБ  
проводили шляхом розрахунку відносного ризику, 
оскільки рівень СРБ >200 мг/л свідчив про збере-
ження тяжкого перебігу захворювання (RR=2,07; 
95 % ДІ=1,65–2,59; р=0,01), а збільшення рівня 
прокальцитоніну >1,8 нг/мг було предиктором 
розвитку інфікування (RR=2,27; 95 % ДІ=1,083–
4,769; р=0,02). 

Результати. Серед пацієнтів, у яких проводи-
ли ресусцитацію 0,9 % розчином натрію хлориду 
без використання Рінгер-лактату, констатовано 
зростання рівня запалення та посилення циконіно-
вої бурі протягом перших 5-ти днів. Рівень інтерлей-
кіну-1 підвищився з 23,45±4,21 до 28,28±3,24 пг/мл 
(р=0,001; α=0,05), інтерлейкіну-6 – з 28,65±4,21 до 
36,48±3,24 пг/мл (р=0,001; α=0,05). При цьому в па-
цієнтів контрольної групи спостерігали наростання 
дисфункції органів чи прогресування поліорган-
ної недостатності. Лише виконання тонкоголкової 
біопсії під контролем УЗД на 10-ту добу та отри-
мання позитивного бактеріального дослідження 
дозволило застосовувати антибактеріальні препа-
рати. Рівень СРБ збільшився з 246,44±109,84 до 
291,06±94,21 мг/л (р=0,001; α=0,05) (рис. 1). 

Рівень прокальцитоніну зріс на 0,59 нг/мг 
(2,73±0,74 порівняно із 3,32±0,90; р=0,006; α=0,05) 
(рис. 2). Пік рівня запалення припадає на 10-ту 

добу захворювання. Уже на 15 добу зареєстровано 
зниження рівня СРБ на 41 мг/л (291,06±94,21 по-
рівняно із 251,11±97,92 мг/л; р=0,001; α=0,05). В 
результаті ефективної антибактеріальної терапії та-
кож констатовано зниження рівня прокальцитоніну 
в 1,82 раза (3,32±0,90 порівняно із 1,83±0,39 нг/мг; 
р=0,001; α=0,05). Виконання дренування зони ін-
фікування під контролем УЗД сприяло зниженню 
в 1,96 раза рівня СРБ (251,11±97,91 порівняно із 
128,89±37,08 мг/л; р=0,001; α=0,05). Після прове-
деного першого етапу оперативного втручання рі-
вень прокальцитоніну знижувався поступово – на 
30-ту добу становив 1,07±03,29 нг/мг. Навіть після 
проведеного відкритого оперативного втручання у 
пацієнтів групи контролю показник прокальцитоні-
ну становив 0,55±0,11 нг/мг, що на 0,05 нг/мг вище 
норми, а рівень СРБ на 35,5 мг/л вище норми.

У групі дослідження пік рівня прокальцитоні-
ну констатовано на 2-гу добу (рис. 3). Застосування 
ресусцитації розчином Рінгера-лактату в перші 5 
днів сприяло зниженню рівня показника в 1,8 раза 
(2,89±0,88 порівняно із 1,8±0,23 нг/мг; р=0,001; 
α=0,05). На контрольній пункції, що здійснюва-
лась на 10-ту добу, інфікування відсутнє, росту 
не виявлено. Раннє застосування Рінгера-лактату 
сприяє подовженню терміну асептичного перебігу 
захворювання. Нормалізація показника зареєстро-
вано на 45 добу (0,35±0,12 нг/мг).

Ескалаційна методика лікування мала пози-
тивний вплив на рівень СРБ (рис. 4). Застосуван-
ня Рінгера-лактату знизило рівень СРБ на 41,68 
(267,28±114,11 порівняно із 225,6±84,9 мг/л; р=0,01; 
α=0,05). Дренування під контролем УЗД зменши-
ло в 1,76 раза рівень СРБ (251,1±97,92 порівняно 
із 107,4±41,76 мг/л; р=0,01; α=0,05). Виконання 

Рис. 1. Динаміка зміни середніх значень рівня С-реактивного білка в контрольній групі.
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Рис. 2. Динаміка зміни середніх значень рівня прокальцитоніну в контрольній групі.

Рис. 3. Динаміка зміни середніх значень рівня прокальцитоніну в дослідній групі.

Рис. 4. Динаміка зміни середніх значень рівня С-реактивного білка в дослідній групі.
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VARD сприяло зниженню рівня показника до 18,17± 
11,29  мг/л, проте рівень СРБ все ще залишався вище 
норми. Нормалізація показника була зареєстрована 
лише на 60-ту добу (СРБ=3,93±0,82 мг/л).

Таким чином, наявність двох незалежних вибі-
рок дає змогу оцінити ефективність результатів лі-
кування. Виявлено статистично значущу різницю 
рівня прокальцитоніну у порівнюваних групах на 
10-ту добу (1,83 порівняно із 3,32 нг/мг; р=0,001; 
α=0,05), на 15-ту добу (1,15 порівняно із 1,83 нг/

мг; р=0,001; α=0,05) та на 45-ту добу (0,35 порів-
няно із 0,55 нг/мг; р=0,001; α=0,05) (рис. 5). Дані 
показники підтверджують ефект ескалаційного 
методу лікування шляхом зниження ризику рівня 
інфікування. Про ефективність раннього емпірич-
ного застосування ресусцитації Рінгером-лактат у 
пацієнтів із тяжким перебігом гострого панкреа-
титу та ожирінням свідчить статистично значуща 
різниця рівня СРБ у порівнюваних групах на 10-
ту добу (р=0,035; α=0,05) (рис. 6). Застосування 

Рис. 6. Порівняння динаміки рівня С-реактивного білка серед пацієнтів із ожирінням.

Рис. 5. Порівняння динаміки рівня прокальцитоніну серед пацієнтів із ожирінням.
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у групі дослідження VARD як вторинного етапу 
оперативного являється менш травматичним, але 
водночас дієвим методом (р=0,001; α=0,05).

Не менш важливим для оцінки впливу методу 
на результат лікування є наявність та оцінка усклад-
нень в післяопераційному періоді. Для проведення 
порівняння двох методик було використано міжна-
родну класифікацію Clavien–Dindo (табл. 1). Хоча 

серед порівнюваних груп за класами ускладнен-
ня не було виявлено статистично значущої різни-
ці (р>0,05; α=0,05), в групі дослідження загальна 
кількість ускладнень становила 6 (33,33 %), у гру-
пі порівняння – 13 (72,22 %) випадків (χ²=4,012; 
р=0,046), що свідчить про позитивний вплив мето-
дики дослідної групи шляхом зменшення кількості 
післяопераційних ускладнень. 

Таблиця 1. Класифікація Clavien – Dindo післяопераційних ускладнень у пацієнтів із гострим панкреатитом 
та ожирінням

Клас Clavien – Dindo Дослідна група, n=18 Контрольна група, n=18 р

І – 1 (5,56%) >0,05

ІІ 1 (5,56%) 2 (11,11%) >0,05

ІІІ а – – >0,05

ІІІ b 1 (5,56%) 3 (16,67%) >0,05

IV a 1 (5,56%) 1 (5,56%) >0,05

IV b – – –

V 3 (16,67%) 6 (33,33%) >0,05

Серед ускладнень ІІ класу у пацієнтів із тяж-
ким перебігом гострого панкреатиту було зареє-
стровано панкреатичну норицю, товстокишкову 
норицю, виражену гіпо- та диспротеїнемію, що 
коригували переливанням колоїдів та паренте-
ральним харчуванням. Виконання VARD дозво-
ляє втричі зменшити кількість ускладнень, що 
вимагають повторних оперативних втручань під 
загальною анестезією. При відкритому оператив-
ному втручанні збільшення ускладнень класу ІІІ b 
пов’язане зі збільшенням частки ерозивних крово-
теч та параколярних флегмон. 

Ускладнення V класу розцінюється як негатив-
ний результат лікування. Це дає змогу здійснити 
оцінку ефективності лікування “до” – “після” при 
застосуванні однієї із методик. Використовуючи 
тест Мак-Немара, в групі дослідження конста-
товано ефективне лікування (χ²=5,4; р=0,021). У 
групі контролю тест Мак-Немара був статистично 
не значущий (χ²=0,091; р=0,764), що свідчить про 
неефективність застосування традиційної методи-
ки лікування в пацієнтів із тяжким перебігом го-
строго панкреатиту та ожирінням.

Тривалість перебування у стаціонарі корелює 
із наявністю післяопераційних ускладнень. У до-
слідній групі тривалість перебування в стаціонарі 
становила 49,7±4,2 ліжко-дня, натомість у групі по-
рівняння – 56,67±5,84 ліжко-дня (р=0,01; α=0,05). 

Збільшення тривалості перебування у стаціонарі 
пов’язане із післяопераційними ускладненнями 
класу Clavien – Dindo ІІІ b та IV a. Ускладнення 
IV a класу передбачає перебування пацієнтів у 
відділенні реанімації та інтенсивної терапії. Серед 
пацієнтів групи дослідження тривалість ліжко-дня 
перебування у ВРІТ становила 8,3±2,6 дні, на від-
міну від групи порівняння, де показник склав 
11,3±3,2 ліжко-дня (р=0,01; α=0,05). 

Обговорення. Передчасна активація травних 
ферментів (особливо, трипсиногену в трипсин) в 
ацинарних клітинах підшлункової залози є ключо-
вою подією в ранньому патогенезі гострого панкре-
атиту, що призводить до автотравлення підшлун-
кової залози. Це пов'язано з ранньою запальною 
реакцією в підшлунковій залозі, що характеризуєть-
ся активацією ядерного фактора каппа B (NFκB) та 
виробленням цитокінів у ацинарних клітинах. Як 
наслідок, запальні клітини, включаючи нейтрофіли 
і моноцити, активуються і рекрутуються в підшлун-
кову залозу, збільшуючи ушкодження залози, а та-
кож запалення. Нейтрофільні ферменти, що руй-
нують тканини, особливо еластаза, спричиняють 
порушення кровоносних судин, що зумовлює кро-
вовилив [6, 11, 14, 17, 18]. Іншим наслідком місце-
вого запалення є активація ендотелію та травма, що 
призводить до збільшення судинної проникності, 
активації коагуляції та збільшення рекрутування 
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лейкоцитів, додатково посилюючи запалення та 
призводячи до системного поширення, що супро-
воджується підвищенням рівня цитокінів у систем-
ному кровообігу. Рівні прозапальних цитокінів та 
білків гострої фази в системному кровообігу по-
зитивно корелюють із тяжкістю гострого панкреа-
титу. Системна дисфункція ендотелію може також 
проявлятися як дифузна активація згортання крові з 
клінічно значущими тромботичними ускладнення-
ми. Коагуляція та запалення додатково посилюють 
один одного, що створює порочне коло [2, 6, 16, 19].

Нині не існує специфічної терапії для лікуван-
ня гострого панкреатиту, спрямованої на запальний 
каскад або систему коагуляції. Наразі лікування го-
строго панкреатиту є лише допоміжним і включає 
початкову ресусцитацію рідиною, знеболюючі за-
соби, підтримку харчування (ентерально або парен-
терально). Однак відсутній спосіб лікування, який 
може зупинити продовження “самоперетравлення” 
підшлункової залози та послабити системне запа-
лення. Це підкреслило необхідність нових варіан-
тів лікування, щоб змінити перебіг захворювання 
та пов'язаний з ним результат. Чун-Чіа Чень та ін. 
запропонували потенційну роль таких антипротеа-
зів, як улінастатин, апротинін, нафамостат мезилат 
та габексат мезилат у лікуванні гострого панкреа-
титу. Цей сприятливий ефект може бути пов'язаний 
із модуляцією реакції запального цитокіну [20].

Останнім часом все більше уваги приділяють 
методиці “step-up approach”, так званого “еска-
лаційного” методу лікування. За даним методом 
при інфікованому панкреонекрозі черезшкірне 
дренування розглядається як перша і більш без-
печна стратегія лікування, яка здатна відтерміну-
вати хірургічне втручання до більш сприятливого 
часу, а подекуди позбавити хворого необхідності 
її виконання, оскільки може усунути інфікування 
у 25–60 % пацієнтів. Проте відкритим є питання, 
коли обрана стратегія первинного дренування не 
призводить до усунення вогнища інфекції. Варі-
анти вирішення даної проблеми найрізноманіт-
ніші: відкрита операція, міні-інвазивна хірургія, 
ендоскопічна хірургія чи поєднання даних мето-
дів лікування. Загалом припускають, що відкрита 
операція посилює гостроту запальної відповіді. 
Мета-аналізи та порівняльні огляди лише підтвер-
джують це [21–23]. Міні-інвазивні хірургічні стра-
тегії, такі як трансгастральна ендоскопічна некро-
зектомія або лапароскопічна ретроперитонеальна 
некректомія (ретроперитонеальний відеоасисто-
ваний дебридмент), значно зменшує кількість піс-
ляопераційних парапанкреатичних утворень, 
однак потребує частішого їх виконання. Існуюча 
летальність при відкритих операційних втручан-
нях, порівняно із міні-інвазивними та ендоскопіч-
ними втручаннями, є недостатньо доведеною [24]. 

При сформованому осумкованому панкреоне-
крозі або обструкції панкреатичної протоки одно-
етапна трансгастральна панкреатонекректомія є 
операцією вибору [25]. 

Хоча науковий прогрес сягнув далеко впе-
ред, питання “відкритого живота” неодноразово 
розглядають у мета-аналізах багатьох науковців. 
Обґрунтування використання “відкритого жи-
вота” у хворих на гострий панкреатит зумовлено 
можливістю потенційного забезпечення зниження 
негативного впливу на перебіг захворювання вну-
трішньочеревного тиску/компартмент-синдрому, 
підвищення ефективності дренування асцитичної 
рідини, забезпечення потенційної можливості для 
промивання парапанкреатичного простору та ви-
конання в разі потреби релапаротомії для огляду 
та хірургічного втручання [26–28]. Тактика веден-
ня та терапія пацієнтів із сформованим відкритим 
животом вимагає дотримання таких принципів:

1. Рекомендовано широко застосовувати тера-
пію негативним тиском при формуванні відкрито-
го живота [29, 30].

2. Лапаростому для проведення терапії нега-
тивним тиском бажано зменшити шляхом пооди-
ноких фасціальних швів [31].

3. Повторний огляд черевної порожнини у 
хворого із сформованим відкритим животом має 
проводитися не раніше ніж за 24–48 годин від по-
переднього огляду, а також слід максимально ско-
ротити сам час огляду в разі розвитку гемодина-
мічної нестабільності пацієнта [32–34].

4. Стратегія формування відкритого живота 
при лікуванні хворих на гострий панкреатит по-
винна передбачати раннє фасціальне/або абдомі-
нальне закриття черевної порожнини. За критерії 
закриття лапаростоми необхідно брати: стабіль-
ний стан хворого, відсутня необхідність поточно-
го огляду черевної порожнини, відсутні некротич-
ні вогнища, вогнища хронічного бактеріального 
інфікування, стабільний стан кишечника та від-
сутність компартмент-синдрому [35–38].

Висновки. Про ефективність раннього засто-
сування Рінгеру-лактату у пацієнтів із тяжким 
перебігом гострого панкреатиту та ожирінням 
свідчить статистично значущаа різниця рівня СРБ 
у порівнюваних групах на 10-ту добу (р=0,035; 
α=0,05). Застосування у групі дослідження VARD 
як вторинного етапу оперативного лікування є 
менш травматичним, але водночас дієвим мето-
дом (р=0,001; α=0,05), що зменшує загальну кіль-
кість ускладнень (χ²=4,012; р=0,046). Оцінка “до” 
– “після” виявила ефективність лікування методи-
кою дослідної групи (χ²=5,4; р=0,021).

Фінансування. За рахунок авторів.
Конфлікт інтересів. Автори декларують від-

сутність конфлікту інтересів.
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TREATMENT ASPECTS OF PATIENTS WITH SEVERE COURSE OF ACUTE PANCREATITIS AND OBESITY

The aim of the work: to study and determine the tactics of treatment in patients with a severe course of acute pancreatitis and obesity.
Materials and Methods. Two groups were randomly assigned to study the aim among patients with severe acute pancreatitis and obesity (aver-
age BMI was 37.48±2.19kg/m2). In the first group (n=18), in the first 5 days, resuscitation with Ringer’s lactate was used, and on the 10th day, a 
diagnostic fine-needle puncture was performed under ultrasound control in order to control the flora. The primary stage of surgical intervention 
was drainage under ultrasound control. The secondary stage of surgical intervention, if necessary, is laparoscopic retroperitoneal necrectomy 
(retroperitoneal video-assisted debridement – VARD). Open surgical intervention was performed in case of development of abdominal com-
partment syndrome. In the second group (n=18 – control), as in the study group, the primary stage was drainage under ultrasound control. The 
secondary stage was surgical intervention in the scope of a traditional median laparotomy with the formation of a laparostomy.
Results and Discussion. The presence of two independent samples makes it possible to assess the effectiveness of treatment results. A 
statistically significant level of procalcitonin was found in the compared groups on the 10th day (1.83 compared to 3.32 ng/mg; p=0.001; 
α=0.05), on the 15th day (1.15 compared to 1 .83 ng/mg; p=0.001; α=0.05) and on the 45th day (0.35 compared to 0.55 ng/mg; p=0.001; 
α=0.05). These indicators confirm the effect of the escalation method of treatment by reducing the risk of infection. The length of stay in 
the hospital correlates with the presence of postoperative complications. In the experimental group, the length of stay in the hospital was 
(49.7±4.2) bed-days, while in the comparison group it was (56.67±5.84) bed-days (p=0.01; α=0.05). An increase in the length of hospital 
stay is associated with postoperative complications of the Clavien-Dindo class III b and IV a. A class IV complication requires patients to 
stay in the intensive care unit and intensive care unit. Among the patients of the study group, the length of bed-day stay in the ICU was 
(8.3±2.6) days, in contrast to the comparison group, where the indicator was (11.3±3.2) bed-days (p=0.01; α=0 ,05).
The effectiveness of the early use of Ringer’s lactate in patients with severe acute pancreatitis and obesity is evidenced by a statistically 
significant difference in the level of CRP in the compared groups on the 10th day (р=0.035; α=0.05). Application in the research group 
of VARD, as a secondary operative stage, is a less traumatic, but at the same time effective method (p=0.001; α=0.05), which reduces the 
total number of complications (χ²=4.012; p=0.046). The “before” - “after” assessment revealed the effectiveness of the treatment using the 
research group’s method (χ²=5.4; p=0.021).

Key words: acute pancreatitis; obesity; treatment; resuscitation; postoperative complication.


