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Резюме. Проаналізовані результати лікування 64 
постраждалих з ушкодженням підшлункової залози. 
Визначена динамічна характеристика інсулінорезистентності 
у потерпілих з наявністю та відсутністю  посттравматичного 
панкреатиту. Доведена значущість інсулінорезистентністі як  
додаткового фактору ризику в розвитку посттравматичного 
панкреатиту.

Ключові слова: підшлункова залоза, травма, панкреатит, 
інсулінорезистентність.

Вступ
В останні роки у зв'язку з ростом побуто-

вого й транспортного травматизму відзнача-
ється світова тенденція до збільшення числа 
пацієнтів із травмами підшлункової залози, 
які являють собою один із найбільш склад-
них та найменш розроблених розділів невід-
кладної абдомінальної хірургії. Одним з осно-
вних ускладнень травми підшлункової залози 
є посттравматичний панкреатит, терміни роз-
витку якого  припадають на гострий (до двох 
діб) і ранній (до 14 доби) періоди травматичної 
хвороби. Посттравматичний панкреатит нале-
жить до найменш вивченої групи ускладнень 
травм підшлункової залози, розвивається у 46-
74,9 % потерпілих і супроводжується леталь-
ністю у 55-73 % [1, 3 ] . 

Дослідження останніх років свідчать на ко-
ристь важливої ролі інсулінорезистентності 
в посиленні процесів запалення, зокрема, за 
умов панкреатиту. Молекулярний механізм  
інсулінорезистентності полягає у блокуванні 
фосфоінозитол-3 кіназного  (метаболічного) 
шляху інсулінового сігналінгу при збереженні 
мітоген-активованого протеїнкіназного шля-
ху. Останній, як відомо, активує цілу низку 
генів, що визначають інтенсивність запальних 
реакцій, та спричиняє подальше посилення 
інсулінорезистеності  [8].

В свою чергу, компенсаторна гіперінсулі-
немія за умов інсулінорезистеності є одним 
із головних індукторів запальних реакцій та 
патогенетичною основою для прогресування 
обумовлених ними захворювань [7].

Метою нашого дослідження було встанов-
лення впливу інсулінорезистентності на пере-
біг посттравматичного панкреатиту.

Матеріал і методи дослідження
Основу дослідження складає аналіз даних 

історій хвороби, результатів комплексного клі-
ніко-лабораторного обстеження та лікування 
64 потерпілих з травмою підшлункової залози, 
що перебували на стаціонарному лікуванні у 
відділенні політравми та анестезіології на 12 

ліжок ІТ для хворих з поєднаною травмою 
Харківської міської клінічної лікарні швидкої і 
невідкладної медичної допомоги ім. А.І. Мєща-
нінова. Пацієнти були розподілені на дві гру-
пи: 1-а – без посттравматичного панкреатиту, 
2-а – з розвитком посттравматичного пан-
креатиту. З метою співставлення  досліджува-
них пацієнтів враховувалися такі чинники, як 
тяжкість травми, сполучуваність, механогенез, 
супутня патологія, ступінь крововтрати, час, 
що минув від моменту травми, вид ушкоджен-
ня підшлункової залози, вид оперативного 
втручання. Відомо, що основними завданнями 
діагностики ПТП є визначення його тяжкості 
й переважної локалізації патологічного проце-
су в тому або іншому відділі панкреатичної па-
ренхіми з характерним своєрідним сполучен-
ням клініко-лабораторних ознак. Тому діагноз 
посттравматичний панкреатит ґрунтувався на 
комплексі неспецифічних і специфічних пара-
метрів за «Стандартами діагностики і лікуван-
ня гострого панкреатиту, 2004» [2, 4]. Для роз-
поділу потерпілих за тяжкістю перебігу даного 
ускладнення при ушкодженні ПЗ на фоні по-
літравми нами була використана класифікація 
В.І. Філіна (1990) [5], а також розділення пато-
логічного процесу на фази з характерними для 
кожної з них змінами в часі [6].

Умовами відбору пацієнтів для дослідження 
була відсутність в анамнезі хронічної пато-
логії панкреато-дуодено-біліарної зони, хво-
роб крові, обтяженої спадковості, захворювань 
серцево-судинної системи у стадії декомпен-
сації, цукрового діабету, алкоголізму. Зразки 
крові для дослідження збиралися на 1-у, 3-ю, 
5-у, 7-у, 9-у, 14-у та 21-у добу післяопераційного 
періоду. Рівень глюкози крові визначався глю-
козооксидазним методом.  Визначення сиро-
ваткової α-амілази здійснювали уніфікованим 
амілокластичним методом із стійким крох-
мальним субстратом за методом Каравея на 
«Фотоелектроколориметрі» з довжиною хвилі 
630-680 нм при використанні червоного світ-
лофільтру [3]. Визначення ендогенного інсу-
ліну здійснювалося за допомогою тест-систем 
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фірми «DRG Instruments GmbH» (Німеччи-
на) «сендвіч-варіантом» твердофазного ІФА 
(ELISA). Визначення оптичної густини роз-
чину здійснювали на вертикальному спектро-
фотометрі типу «Multiskan» при довжині хвилі 
450±10 нм. Коефіцієнт інсулінорезистентності 
розраховували за методом HOMA (Homeostatic 
Model Assessment) [9].

Отриманий цифровий матеріал було обро-
блено методами варіаційної статистики з ви-
користанням t-критерію Стьюдента. Усі зна-
чення подані у вигляді М±σ (середня ± стан-
дартне відхилення). При р < 0,05 відмінності 
розглядалися як статистично достовірні. 

Результати дослідження та їх обговорення
При проведенні порівняльного аналізу ба-

зальної глікемії у хворих з травмою підшлун-
кової залози (табл. 1) було визначено її суттєве 
підвищення (майже в 1,5 рази від верхньої 
межі норми) в перші сім діб після надходження 
в стаціонар у хворих з тяжким ступенем пан-
креатиту. Протягом другого тижня лікування 
у даної групи хворих спостерігалося поступове 
зниження гіперглікемії та нормалізація кон-
центрації глюкози у крові лише на 21 добу. 

Таблиця 1

Динаміка базальної глікемії у потерпілих з травмою 
підшлункової залози (X±Sx)

Доба Відсутність 
панкреатиту, (n=47)

Посттравматичний 
панкреатит,  (n=17)

1 6,735±0,939** 9,530±0,732*
3 6,082±0,707** 8,729±0,567*
5 5,539±0,511** 8,356±0,473*
7 5,245±0,412** 7,637±0,527*
9 5,045±0,441** 6,702±0,420*
14 4,849±0,630** 6,118±0,310*
21 4,763±0,513** 5,819±0,293*

* – достовірність відмінності показників у порів-
нянні з групою хворих без панкреатиту (р < 0,05)

** – достовірність відмінності показників у порів-
нянні з групою хворих з панкреатитом (р < 0,05)

Оскільки  підвищення глікемії може бути 
наслідком як зниження секреції інсуліну, так 
і зменшення чутливості тканин до дії інсуліну 
за умов стресу, являло інтерес дослідження 
динаміки інсулінемії у хворих з травмою під-
шлункової залози.

Аналіз рівня ендогенного інсуліну виявив 
його майже дворазове підвищення у хворих з 
панкреатитом тяжкого ступеня у порівнянні з 
групою хворих без панкреатиту, яке зберігало-
ся з 1 по 21 добу госпіталізації (табл. 2).

Виявлене підвищення базальної глікемії на 
тлі підвищеного рівня  базальної інсулінемії 
може свідчити про розвиток інсулінорезис-
тентного стану у хворих з панкреатитом тяж-
кого ступеня.

Підтвердженням цього стали результати 
оцінки виразності інсулінорезистентності за 

допомогою коефіцієнта HOMA, які показали, 
що даний показник у хворих з панкреатитом 
тяжкого  ступеня в перші 5 діб збільшується 
майже втричі у порівнянні з групою хворих без 
панкреатиту.

Таблиця 2

Динаміка рівня ендогенного інсуліну у потерпілих з 
травмою підшлункової залози (X±Sx)

Доба Відсутність 
панкреатиту, (n=47)

Посттравматичний
панкреатит, (n=17)

1 10,896±1,795** 25,292±1,227*
3 10,714±1,490** 27,117±2,447*
5 11,453±1,311** 25,615±25,615*
7 12,303±2,605** 23,496±2,411*
9 11,981±2,004** 24,449±3,515*
14 11,690±2,526** 24,964±3,139*
21 11,848±2,584** 22,123±2,092*

* – достовірність відмінності показників у порів-
нянні з групою хворих без панкреатиту (р < 0,05)

** – достовірність відмінності показників у порів-
нянні з групою хворих з панкреатитом (р < 0,05)

Слід зазначити, що інсулінорезистентність  
за наявності панкреатиту тяжкого ступеня 
зберігалася до 21 доби лікування, хоча і змен-
шувалася майже вдвічі відносно 1 доби (рис. 1). 
У пацієнтів без панкреатиту індекс інсуліно-
резистентності суттєво не змінювався протя-
гом всього періоду спостереження. Отримані 
результати можуть свідчити про індукуючий 
вплив інсулінорезистентного стану та асоційо-
ваної з ним гіперінсулінемії на розвиток пост-
травматичного панкреатиту.

Рис. 1. Динамічна характеристика інсулінорезистентності 
у потерпілих (X±Sx) протягом 21 доби після травми під-

шлункової залози без розвитку ПТП (n=47), та  з розви-

тком панкреатиту (n=17).

* – достовірність відмінності показників у порівнянні з 

групою хворих без панкреатиту (р < 0,05)

** – достовірність відмінності показників у порівнянні з 

групою хворих з панкреатитом (р < 0,05)

Висновки
Таким чином, проведене нами дослідження 

показало, що інсулінорезистентність є додат-
ковим фактором ризику в розвитку посттрав-
матичного панкреатиту.
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Резюме. Проанализированы результаты лечения 64 постра-
давших с повреждением поджелудочной железы. Определе-
на динамическая характеристика инсулинорезистентности 
у пациентов с наличием и отсутствием посттравматического 
панкреатита. Доказана значимость инсулинорезистентности 
как дополнительного фактора риска в развитии посттравма-
тического панкреатита.

Ключевые слова: поджелудочная железа, травма, панкреа-
тит, инсулинорезистентность

Summary.  The results of treatment of 64 patients with pancreatic 
trauma were analyzed. The dynamical feature of insulinresistance 
in patients with and without posttraumatic pancreatitis was defined. 
The efficiency of insulinresistance as an accessory risk factor in post-
traumatic pancreatitis course was proved.

Key words: pancreatic gland, trauma, pancreatitis, insulinresistance
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