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Анотація. Ожиріння - проблема третього тисячоліття. Відомо, що ожиріння - головний чинник розвитку різноманітних
захворювань, в тому числі гострого панкреатиту. Ожиріння є прозапальним станом із підвищеним рівнем таких проза-
пальних цитокінів: фактора некрозу пухлин (TNF-a), інтерлейкінів (IL) IL-10, IL-6, IL-1в. Гострий панкреатит також захво-
рювання, в основі патогенезу якого лежить цитокінова реакція та аутоліз. Таким чином, на фоні уже сформованої запальної
відповіді ще більше посилюється та підвищується запальна реакція, а рівень прозапальних цитокінів досягає критичних
показників. Мета - вивчити вплив улінастатину на важкий перебіг гострого панкреатиту у пацієнтів із ожирінням. Для
спростування або підтвердження гіпотези серед пацієнтів із важким гострим панкреатитом та ожирінням (середній
показник ІМТ становив 37,48±2,19кг/м2) рандомізовано було виділено дві групи. У першій групі (дослідна), що нараховувала 18
пацієнтів виконували "step-up approach" методику. У другій групі (контроль), загальна кількість яких становила 18 пацієнтів,
застосовували стандартний алгоритм лікування. У дослідній групі запропоновано застосування ранньої ресусцитації Рінгер-
лактатом та улінастатину в перші 5 днів захворювання. Препарат вводили дозою 200 000 МО шляхом внутрішньовенної
інфузії протягом 1 години 3 рази на добу протягом 5 днів. У групі контролю ресусцитацію проводили 0,9% розчином натрію
хлорид без застосування улінастатину. Апробацію гіпотези здійснювали контролем прокальцитону та С-реактивного
білку, інтерлейкін-1 та інтерлейкін-6 в часовому проміжку 24 години, 48 годин, 10 днів, 15 днів, 30 днів, 45 та 60 днів. Вибір
показників прокальцитоніну та СРБ було здійснено шляхом розрахунку відносного ризику, так як рівень СРБ>200мг/л свідчив
про збереження важкого перебігу захворювання (RR=2,07; 95% ДІ=1,65-2,59; р=0,01), а збільшення рівня прокальцитоніну >1,8
нг/мг є предиктором розвитку інфікування (RR=2,27; 95% ДІ=1,083-4,769; р=0,02). Застосування улінастатину протягом
перших 5-ти днів у дослідній групі дозволило знизити рівень інтерлейкін-1 з 23,64±4,13 до 8,71±2,49 пг/мл (р=0,001; α=0,05),
інтерлейкін-6 - з 29,72±4,27 до 12,43±2,36 пг/мл (р=0,001; α=0,05). Застосування ресусцитації розчином Рінгера-лактату в
поєднанні із улінастатином протягом 5-ти днів сприяло зниженню рівня прокальцитоніну в 1,8 разів (2,89±0,88 порівняно із
1,8±0,23нг/мг; р=0,001; α=0,05). Рівень СРБ за період застосування улінастатину зменшився на 41,68 (267,28±114,11 порівня-
но із 225,6±84,9мг/л; р=0,01; α=0,05). Внутрішньолікарняна смертність була значно нижчою у групі, що отримувала улінаста-
тин (16% порівняно із 69,6%; р=0,0003; α=0,05). Значно менша частка пацієнтів (24% порівняно із 73,9%; р=0,0005; α=0,05) із
поліорганною недостатністю серед дослідної групи. Дисфункція органів була купована на 5-ту добу серед пацієнтів, що
приймали улінастатин. Тривалість перебування в стаціонарі становила 49,7±4,2 ліжко-дні, натомість у групі порівняння -
56,67±5,84 ліжко-дні (р=0,01; α=0,05). Таким чином, застосування ранньої ресусцитації Рінгер-лактатом в поєднанні із
улінастатином покращило результати лікування важкого перебігу гострого панкреатиту у пацієнтів із ожирінням.
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Вступ
Ожиріння - проблема третього тисячоліття [2, 5, 9,

10, 15, 17, 18]. Відомо, що ожиріння - головний чинник

розвитку різноманітних захворювань, у тому числі гос-

трого панкреатиту.

Ожиріння є прозапальним станом із підвищеним

рівнем таких прозапальних цитокінів: фактора некрозу

пухлин (TNF-a), інтерлейкінів (IL) IL-10, IL-6, IL-1в. Гос-

трий панкреатит також захворювання, в основі патоге-

незу якого лежить цитокінова реакція та аутоліз [2, 3, 4,

5, 6, 9, 10, 12, 14, 15, 17, 18, 19, 22, 25]. Таким чином, на

фоні уже сформованої запальної відповіді ще більше

посилюється та підвищується запальна реакція, а

рівень прозапальних цитокінів досягає критичних по-

казників.

Мета - вивчити вплив улінастатину на важкий пе-

ребіг гострого панкреатиту у пацієнтів із ожирінням.

Матеріали та методи
Для спростування або підтвердження гіпотези се-

ред пацієнтів із важким гострим панкреатитом та ожир-

інням (середній показник ІМТ становив 37,48±2,19кг/м2)

рандомізовано було виділено дві групи. У першій групі

(дослідна), що нараховувала 18 пацієнтів виконували

"step-up approach" методику. У другій групі (контроль),

загальна кількість яких становила 18 пацієнтів, засто-

совували стандартний алгоритм лікування. У дослідній

групі запропоновано застосування ранньої ресусцитації

Рінгер-лактатом та улінастатину в перші 5 днів захворю-

вання. Препарат вводили дозою 200 000 МО шляхом

внутрішньовенної інфузії протягом 1 години 3 рази на

добу протягом 5 днів. У групі контролю ресусцитацію

проводили 0,9% розчином натрію хлорид без застосу-

вання улінастатину. Апробацію гіпотези здійснювали

контролем прокальцитону та С-реактивного білку, інтер-
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лейкін-1 та інтерлейкін-6 у часовому проміжку 24 годи-

ни, 48 годин, 10 днів, 15 днів, 30 днів, 45 та 60 днів. Вибір

показників прокальцитоніну та СРБ було здійснено

шляхом розрахунку відносного ризику, так як рівень

СРБ>200мг/л свідчив про збереження важкого пере-

бігу захворювання (RR=2,07; 95% ДІ=1,65-2,59; р=0,01),

а збільшення рівня прокальцитоніну >1,8 нг/мг є пре-

диктором розвитку інфікування (RR=2,27; 95% ДІ=1,083-

4,769; р=0,02).

Результати
Застосування улінастатину протягом перших 5-ти днів

у дослідній групі дозволило знизити рівень інтерлейкін-

1 з 23,64±4,13 до 8,71±2,49 пг/мл (р=0,001; α=0,05),

інтерлейкін-6 - з 29,72±4,27 до 12,43±2,36 пг/мл (р=0,001;

α=0,05). Улінастатин у поєднанні із ранньою ресусцита-

цією Рінгер-лактатом у пацієнтів дослідної групи змен-

шив прояви дисфункції органів чи прогресування пол-

іорганної недостатності протягом 5-ти днів (табл. 1).

Зміни проявів дисфункції органів чи прогресування

поліорганної недостатності з 1-го до 5-го дня захворю-

вання також відображені в зміні відповідних лабора-

торних параметрів. У дослідній групі було зареєстрова-

но покращення показників у вигляді регресії (табл. 2).

Серед пацієнтів, у яких проводили ресусцитацію 0,9%

розчином натрію хлорид, без використання улінастати-

ну, констатовано зростання рівня запалення та поси-

лення циконінової бурі протягом перших 5-ти днів.

Рівень інтерлейкіну-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±3,24пг/мл (р=0,001; α=0,05). При

цьому у пацієнтів контрольної відмічали наростання

дисфункції органів чи прогресування поліорганної не-

достатності.

Застосування ресусцитації розчином Рінгера-лакта-

ту в поєднанні із улінастатином протягом 5-ти днів спри-

яло зниженню рівня прокальцитоніну в 1,8 разів

(2,89±0,88 порівняно із 1,8±0,23нг/мг; р=0,001; α=0,05).

Рівень СРБ за період застосування улінастатину змен-

шився на 41,68 (267,28±114,11 порівняно із

225,6±84,9мг/л; р=0,01; α=0,05). Наявність двох неза-

лежних вибірок дає можливість здійснити оцінку ефек-

тивності результатів лікування. 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 порівняно із 0,55

нг/мг; р=0,001; α=0,05) (рис. 1). Дані показники підтвер-

Дисфункція
органів

Дослідна група (n=18) Контрольна група (n=18)

Критерій
Фішера, р

Пацієнти із
дисфункцією

органів (день 1) (n)

Пацієнти із зменшенням
проявів дисфункції

органів (день 5) (n (%))

Пацієнти із
дисфункцією

органів (день 1) (n)

Пацієнти із зменшенням
проявів дисфункції

органів (день 5) (n (%))

Дихальна 17 8 (47,83%) 15 2 (13,33%) 0,02

Серцево-судинна 13 7 (56,25%) 10 3 (27,27%) 0,24

Ниркова 5 5 (100%) 5 2 (40%) 0,06

печінкова 13 2 (18,75%) 11 2 (18,18%) 1

коагулопатія 17 14 (83,33%) 16 2 (12,5%) 0,0001

Показники дні
Дослідна група

(середнє±)
Контрольна група

(середнє±)

PaO
2
/FiO

2

День 1 135±27 188±71

День 5 260±117 122±33,8

Креатинін
(ммоль/л)

День 1 148,5±61,9 150,3±70,7

День 5 132,6±79,6 203,3±88,4

Загальний
білірубін

(мкмоль/л)

День 1 66,7±47,9 35,9±18,8

День 5 49,6±44,5 51,3±34,2

Лейкоцити
(109/л)

День 1 19±5,3 17,6±3,5

День 5 14,3±4,9 21,9±5,5

Тромбоцити
(109/л)

День 1 68±12 82±26

День 5 126±35 66±29

Протромбіновий
час (сек)

День 1 19,2±1,6 17,4±2,3

День 5 14,8±2 18,9±3,7

Таблиця 1. Зменшення проявів дисфункції органів протягом 5-ти днів.

Таблиця 2. Зміни лабораторних показників з 1-го до 5-го дня
захворювання.
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Рис. 1. Порівняння динаміки рівня прокальцитоніну серед
пацієнтів із ожирінням.
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джують ефект даного методу лікування шляхом знижен-

ня ризику рівня інфікування. Про ефективність ранньо-

го емпіричного застосування улінастатину та ресусци-

тації Рінгером-лактат у пацієнтів із важким перебігом

гострого панкреатиту та ожирінням свідчить статистич-

но значуща різниця рівня СРБ у порівнюваних групах на

10-ту добу (р=0,035; α=0,05) (рис. 2).

Внутрішньолікарняна смертність була значно ниж-

чою у групі, що отримувала улінастатин (16% порівняно

із 69,6%; р=0,0003; α=0,05). Значно менша частка

пацієнтів (24% порівняно із 73,9%; р=0,0005; α=0,05) із

поліорганною недостатністю серед дослідної групи. Дис-

функція органів була купована на 5-ту добу серед

пацієнтів, що приймали улінастатин. Тривалість пере-

бування в стаціонарі становила 49,7±4,2 ліжко-дні, на-

томість у групі порівняння - 56,67±5,84 ліжко-дні (р=0,01;

α=0,05).

Обговорення
Передчасна активація травних ферментів (особли-

во, трипсиногену в трипсин) в ацинарних клітинах

підшлункової залози є ключовою подією в ранньому

патогенезі гострого панкреатиту, що призводить до аутот-

равлення підшлункової залози. Це пов'язано з ранньою

запальною реакцією в підшлунковій залозі, що характе-

ризується активацією ядерного фактора каппа B (NF?B)

та виробленням цитокінів у ацинарних клітинах. Як на-

слідок, запальні клітини, включаючи нейтрофіли та мо-

ноцити, активуються і рекрутуються в підшлункову зало-

зу, збільшуючи пошкодження залози, а також запален-

ня. Нейтрофільні ферменти, що руйнують тканини, особ-

ливо еластаза, спричиняють порушення кровоносних

судин, що спричиняє крововилив [5, 14, 22, 26, 30]. Іншим

наслідком місцевого запалення є активація ендотелію

та травма, що призводить до збільшення судинної про-

никності, активації коагуляції та збільшення рекрутуван-

ня лейкоцитів, додатково посилюючи запалення та при-

водячи до системного поширення, що супроводжується

підвищенням рівня цитокінів у системному кровообігу.

Рівні прозапальних цитокінів та білків гострої фази в

системному кровообігу позитивно корелюють із тяжкі-

стю гострого панкреатиту. Системна дисфункція ендо-

телію може також проявлятися як дифузна активація

згортання крові з клінічно значущими тромботичними

ускладненнями. Коагуляція та запалення додатково

служать для посилення один одного, що веде до пороч-

ного кола [5, 8, 9, 24].

У даний час не існує специфічної терапії для лікуван-

ня гострого панкреатиту, спрямованої на запальний

каскад або систему коагуляції. Наразі лікування гостро-

го панкреатиту є лише допоміжним і включає початкову

ресусцитацію рідиною, знеболюючі засоби, підтримку

харчування (ентерально або парентерально). Однак

відсутній спосіб лікування, який може зупинити продов-

ження "самоперетравлення" підшлункової залози та

послабити системне запалення. Це підкреслило не-

обхідність нових варіантів лікування, щоб змінити пе-

ребіг захворювання та пов'язаний з ним результат. Чун-

Чіа Чень та ін. (2007) запропонував потенційну роль

таких антипротеазів як улінастатин, апротинін, нафа-

мостат мезилат та габексат мезилат у лікуванні гостро-

го панкреатиту. Цей сприятливий ефект може бути по-

в'язаний із модуляцією реакції запального цитокіну [7].

Улінастатин інгібує різні серинові протеази, беручи

участь у розвитку запалення (як місцевого, так і систем-

ного) та системи коагуляції. Ці протеази включають трип-

син, тромбін, хімотрипсин, калікреїн, плазмін, еластазу,

катепсин G та фактори IXa, Xa, XIa та XIIa. Улінастатин

може благотворно впливати на прогресування гострого

панкреатиту через інгібування цих ферментів. Він діє як

засіб для імунної модуляції для запобігання дисфункції

органів та сприяння гемостазу [11, 20, 28]. Завдяки цим

властивостям було вивчено його роль при сепсисі, гострій

травмі легень та черепно-мозковій травмі.

Улінастатин також пригнічує запалення, пригнічую-

чи інфільтрацію нейтрофілів, вивільнення еластази та

медіаторів запалення з нейтрофілів. Вважається також,

що інгібує продукцію TNF-α, IL-1 та IL-6, можливо, шля-

хом придушення сигнального шляху MAPK [20].

S. Tani et al. (1988) [27], та T. Hirano, & T. Manabe

(1993) [13] продемонстрували, що улінастатин змінив

гістологічні пошкодження, включаючи інтерстиціальний

набряк, вакуолізацію, некроз та запалення підшлунко-

вої залози на експериментальних моделях важкого

перебігу гострого панкреатиту. Експериментальні дос-

лідження показали його роль у стабілізації лізосом та

мітохондрій, тим самим інгібуючи внутрішньоклітинне

травлення, аутоліз та пошкодження тканин. Ці дослід-

ження також повідомляли про потенційне запобігання

колокалізації травних ферментів та лізосомних гідро-

лаз. Він також запобігає порушенню енергетичного об-

міну підшлункової залози [13, 27]. Пізніші експеримен-

тальні дослідження [21, 29] також підтвердили сприят-

ливий ефект улінастатину при гострому панкреатиті.

Недавній мета-аналіз, який включав 10 досліджень,

Рис. 2. Порівняння динаміки рівня СРБ серед пацієнтів із ожи-
рінням.

 

 дослідна

 контроль24 год 48 год 10 дн 15 дн 30 дн 45 дн 60 дн
-50

0

50

100

150

200

250

300

350

Особливості ранньої ресусцитації та впливу улінастатину на важкий перебіг гострого панкреатиту у ...

         “Вісник Вінницького національного медичного університету”,
                                                                         2020, Т. 24, №3

ІSSN 1817-7883
eІSSN 2522-9354

451



що оцінювали ефект улінастатину у азіатських пацієнтів

з гострим панкреатитом, виявив, що рівні сироваткових

рівнів CRP, IL-6 та TNF-α суттєво знизилися після терапії

улінастатином [31]. P. Abraham et al. (2013) [1] у багато-

центровому рандомізованому контрольованому дослі-

дженні, яке включало 70 пацієнтів з важким гострим

панкреатитом, повідомили про значно нижчий рівень

смертності у 2,8% у тих, хто отримував лікування улінас-

татином, порівняно з 18,7% у групі плацебо. Вони також

повідомили про значно нижчу частоту новоутворених

дисфункцій органів у групі улінастатину (34,3% проти

90,6%, p=0,003). Ці висновки були підтверджені нашим

дослідженням.

Тривалість порушення функції підшлункової залози

є ключовим фактором, що визначає ризик смерті або

місцевих ускладнень при гострому панкреатиті. Орган-

на недостатність часто розвивається на початку пере-

бігу важкого панкреатиту. Найбільш поширеною дисфун-

кцією органів є дихальна дисфункція, але також можуть

постраждати ниркова, печінкова, серцево-судинна, трав-

на, неврологічна, коагуляційна, ендокринна або імуно-

логічна системи [2, 23]. Вирішення дисфункції органів

протягом 48 годин свідчить про хороший прогноз [16].

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. Застосування ранньої ресусцитації Рінгер-лакта-

том в поєднанні із улінастатином покращило результа-

ти лікування важкого перебігу гострого панкреатиту у

пацієнтів із ожирінням, про що свідчить нижчий рівень

внутрішньолікарняної смертністі (16% порівняно із

69,6%; р=0,0003; ?=0,05) та значно менша частка

пацієнтів (24% порівняно із 73,9%; р=0,0005; ?=0,05) із

поліорганною недостатністю.

Таким чином, спроби полегшити порушення функції

органів на початку гострого панкреатиту можуть покра-

щити результат, що представлено в нашому дослідженні.
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ОСОБЕННОСТИ РАННЕЙ РЕСУСЦИТАЦИИ И ВЛИЯНИЕ УЛИНАСТАТИНА НА ТЯЖЕЛОЕ ТЕЧЕНИЕ ОСТРОГО
ПАНКРЕАТИТА У ПАЦИЕНТОВ С ОЖИРЕНИЕМ
Ткачук А.В., Кебкал А.
Аннотация. Ожирение - проблема третьего тысячелетия. Известно, что ожирение - фактор развития различ-
ных заболеваний, в том числе острого панкреатита. Ожирение является провоспалительным состоянием с
повышенным уровнем таких провоспалительных цитокинов: фактора некроза опухолей (TNF-a), интерлейки-
нов (IL) IL-10, IL-6, IL-1 в. Острый панкреатит также заболевание, в основе патогенеза которого лежит
цитокиновая реакция и аутолиз. Таким образом, на фоне уже сложившегося воспалительного ответа еще
больше усиливается и повышается воспалительная реакция, а уровень провоспалительных цитокинов дости-
гает критических показателей. Цель - изучить влияние улинастатина на тяжелое течение острого панкре-
атита у пациентов с ожирением. Для опровержения или подтверждения гипотезы среди пациентов с тяже-
лым острым панкреатитом и ожирением (средний показатель ИМТ составил 37,48±2,19кг / м2) рандомизирова-
но было выделено две группы. В первой группе (опытная), насчитывавшая 18 пациентов, выполняли "step-up
approach" методику. Во второй группе (контроль), общее количество которых составило 18 пациентов, при-
меняли стандартный алгоритм лечения. В опытной группе предложено применение ранней ресусцитации
Рингер-лактатом и улинастатина в первые 5 дней заболевания. Препарат вводили в дозе 200 000 МЕ путем
внутривенной инфузии в течение 1:00 3 раза в сутки в течение 5 дней. В группе контроля ресусцитацию
проводили 0,9% раствором натрия хлорид без применения улинастатина. Апробацию гипотезы осуществля-
ли контролем прокальцитона и С-реактивного белка, интерлейкин-1 и интерлейкин-6 во временном проме-
жутке 24 часа, 48 часов, 10 дней, 15 дней, 30 дней, 45 и 60 дней. Выбор показателей прокальцитонина и СРБ был
осуществлен путем расчета относительного риска, так как уровень СРБ>200 мг / л свидетельствовал о
сохранении тяжелого течения заболевания (RR=2,07; 95% ДИ=1,65-2,59; р=0,01), а увеличение уровня прокаль-
цитонина >1,8 нг / мг является предиктором развития инфицирования (RR=2,27; 95% ДИ=1,083-4,769; р=0,02).
Применение улинастатина течение первых 5 дней в опытной группе позволило снизить уровень интерлей-
кин-1 с 23,64±4,13 до 8,71±2,49 пг / мл (р=0,001; α=0,05), интерлейкин-6 - с 29,72±4,27 до 12,43±2,36 пг / мл (р=0,001;
α=0,05). Применение ресусцитации раствором Рингер-лактата в сочетании с улинастатином течение 5-ти
дней способствовало снижению уровня прокальцитонина в 1,8 раза (2,89±0,88 по сравнению с 1,8±0,23нг / мг,
р=0,001; α=0,05). Уровень СРБ за период применения улинастатина уменьшился на 41,68 (267,28±114,11 по срав-
нению с 225,6±84,9 мг / л, р=0,01; α=0,05). Внутрибольничная смертность была значительно ниже в группе,
получавшей улинастатин (16% по сравнению с 69,6%; р=0,0003; α=0,05). Значительно меньшая доля пациентов
(24% по сравнению с 73,9%; р=0,0005; α=0,05) с полиорганной недостаточностью среди опытной группы. Дис-
функция органов была купирована на 5-е сутки у пациентов, принимавших улинастатин. Продолжительность
пребывания в стационаре составила 49,7±4,2 койко-дня, зато в группе сравнения - 56,67±5,84 койко-дня (р=0,01;
α=0,05). Таким образом, применение ранней ресусцитации Рингер-лактата в сочетании с улинастатином
улучшило результаты лечения тяжелого течения острого панкреатита у пациентов с ожирением.
Ключевые слова: панкреатит, ожирение, улинастатин.

THE EFFECT OF EARLY RESUSCITATION AND ULINASTATIN ON THE SEVERE ACUTE PANCREATITIS IN OBESE
PATIENTS
Tkachuk O., Kebkalo A.
Annotation. Obesity is a problem of the third millennium. It is known that obesity is a major factor in the development of
various diseases, including acute pancreatitis. Obesity itself is a pro-inflammatory condition with elevated levels of the
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following pro-inflammatory cytokines: tumor necrosis factor (TNF-a), interleukin (IL) IL-10, IL-6, IL-1b. Acute pancreatitis
is also a disease based on the pathogenesis of the cytokine reaction and autolysis. Thus, against the background of the
already formed inflammatory response, the inflammatory response intensifies and increases, and the level of pro-
inflammatory cytokines reaches critical values. The purpose is to study the effect of ulinastatin on the severe acute
pancreatitis in obese patients. To refute or confirm the hypothesis among patients with severe acute pancreatitis and
obesity (BMI was 37.48±2.19 kg / m2), two groups were randomized. In the first group (experimental) of 18 patients, a step-
up approach was performed. In the second group (control), the total number of which was 18 patients, a standard
treatment algorithm was performed. The experimental group suggested the use of early resuscitation with Ringer's lactate
and ulinastatin in the first 5 days of the disease. The drug was administered at a dose of 200,000 IU by intravenous
infusion for 1 hour 3 times a day for 5 days. In the control group, resuscitation was performed with 0.9% sodium chloride
solution without the use of ulinastatin. Hypothesis was tested by monitoring procalciton and C-reactive protein, interleukin-
1 and interleukin-6 over a period of 24 hours, 48 hours, 10 days, 15 days, 30 days, 45 and 60 days. The choice of
procalcitonin and CRP was made by calculating the relative risk, as the level of CRP> 200mg / l indicated the preservation
of severe disease (RR=2.07; 95% CI=1.65-2.59; p=0.01), and an increase in procalcitonin> 1.8 ng / mg was a predictor of
infection (RR=2.27; 95% CI=1.083-4.769; p=0.02). The use of ulinastatin during the first 5 days in the experimental group
reduced the level of interleukin-1 from 23.64±4.13 to 8.71±2.49 pg / ml (p=0.001; α=0.05), interleukin-6 - from 29.72±4.27
to 12.43±2.36 pg / ml (p=0.001; α=0.05). The use of resuscitation with Ringer's lactate solution in combination with
ulinastatin for 5 days helped to reduce the level of procalciton in 1.8 times (2.89±0.88 compared with 1.8±0.23 ng / mg;
p=0.001; α=0.05). The level of CRP during the period of ulinastatin decreased by 41.68 (267.28±114.11 compared with
225.6±84.9 mg / l; p=0.01; α=0.05). In-hospital mortality was significantly lower in the ulinastatin group (16% vs. 69.6%;
p=0.0003; α=0.05). Significantly lower proportion of patients (24% compared to 73.9%; p=0.0005; α=0.05) with multiple
organ failure among the study group. Organ dysfunction was acquired on day 5 among patients taking ulinastatin. The
length of hospital stay was 49.7±4.2 bed-days, while in the comparison group - 56.67±5.84 bed-days (p=0.01; α=0.05).
Thus, the use of Ringer-lactate early resuscitation in combination with ulinastatin has improved the treatment of severe
acute pancreatitis in obese patients.
Keywords: pancreatitis, obesity, ulinastatin.
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