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Травма пiдшлункової залози залишає-
ться актуальною медико-соцiальною пробле-
мою, що обумовлено не лише свiтовою тен-
денцiєю до зростання транспортного i побу-
тового травматизму та воєнних конфлiктiв,
але й труднощами лiкування постраждалих,
великою кiлькiстю ускладнень i високою ле-
тальнiстю [1].

Iнвалiдiзацiя внаслiдок травм пiдшлун-
кової залози досягає 45–50% та, перш за все,
обумовлена супутнiми ушкодженнями печiн-
ки та дванадцятипалої кишки. Загальна ле-
тальнiсть при травматичних пошкодженнях
залози становить 20–25%, причому 16% хво-
рих помирають у перiод до 48 годин з мо-
менту надходження до стацiонару вiд шоку
та крововтрати. Основною причиною смертi
хворих у вiддаленому перiодi є посттравма-
тичний панкреатит, сепсис та супутня орган-
на недостатнiсть [2].

Одним iз проявiв гiперметаболiчної реа-
кцiї на стрес за умов травми є пiдвищення
концентрацiя рiвня глюкози в кровi, що мо-
же виступати не лише дiагностичним мар-

кером, але й причиною зростання посттрав-
матичних ускладнень та смертностi постра-
ждалих [3].

Етiологiя гiперглiкемiї у пацiєнтiв з трав-
мою є багатофакторною, але, насамперед,
вона може бути результатом активацiї сим-
пато-адреналової системи за участю гiпо-
таламуса та гiпофiза. Реакцiя на стрес
у постраждалих супроводжується пiдвищен-
ням рiвня катехоламiнiв i глюкокортикоїдiв
в плазмi кровi, що, в свою чергу, спричи-
няє розвиток гiперглiкемiї [4]. Крiм того,
зростання секрецiї глюкагону на початко-
вих етапах стає одним iз основних чинникiв
активацiї глюконеогенезу та глiкогенолiзу
в печiнцi [5]. Надалi, незважаючи на пiдви-
щення рiвня iнсулiну в кровi, що зберiга-
ється тривалий час, стресова гiперглiкемiя
(понад 3 тижнi) бiльшою мiрою обумовлена
iнсулiнорезистентнiстю [4]. Вважають, що
пiсля травматичних оперативних втручань
найбiльш iстотне значення в запуску стресо-
вої гiперглiкемiї мають прозапальнi цитокi-
ни [6].
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Незважаючи на те, що пiдвищення рiвня
глюкози в кровi є одним iз компенсаторних
механiзмiв вiдповiдi органiзму на стрес, во-
но одночасно виступає як чинник, що iнду-
кує розвиток таких побiчних ефектiв, як па-
тологiчна iмунна реакцiя, пiдвищений ризик
iнфекцiї, гемодинамiчнi порушення [7].

Метою роботи, результати якої пода-
но в статтi, було визначення ролi гiпер-
глiкемiї та iнсулiнорезистентностi в розви-
тку панкреатиту у хворих iз ушкодженнями
пiдшлункової залози на початкових етапах
травматичної хвороби.

МАТЕРIАЛИ ТА МЕТОДИ

Дослiдження виконано на базi вiддiлен-
ня полiтравми та анестезiологiї для хворих
з поєднаною травмою Харкiвської мiської
клiнiчної лiкарнi швидкої i невiдкладної ме-
дичної допомоги iм. А. I. Мєщанiнова. Про-
аналiзовано 100 випадкiв травм пiдшлун-
кової залози за перiод з 2002 по 2012 рiк.
Основними критерiями для включення в до-
слiдження була наявнiсть травми пiдшлун-
кової залози, верифiкована пiд час оператив-
ного втручання. Умовами вiдбору пацiєнтiв
для дослiдження була вiдсутнiсть в анамнезi
хронiчної патологiї панкреато-дуодено-бiлi-
арної зони, хвороб кровi, обтяженої спадко-
востi, захворювань серцево-судинної систе-
ми у стадiї декомпенсацiї, цукрового дiабету,
алкоголiзму.

Проведенi дослiдження вiдповiдали
стандартам комiсiї з бiоетики Харкiвсько-
го нацiонального медичного унiверсите-
ту, розробленим вiдповiдно до положень
Гельсiнської декларацiї «Етичнi принципи
проведення наукових медичних дослiджень
за участю людини», а також до стандартних
положень з питань етики МОЗ України
(№690 вiд 23.09.2009 р.).

Серед 100 обстежених у 60 було дiа-

гностовано посттравматичний панкреатит.
Зразки кровi для дослiдження вiдбирали на
1, 3, 5, 7, 9, 14 та 21-у добу пiсляоперацiй-
ного перiоду. Рiвень глюкози в кровi визна-
чали за допомогою глюкозного аналiзатора
«Ексан-Г» (Україна). Концентрацiю ендо-
генного iнсулiну в сироватцi кровi визнача-
ли iмуноферментним методом з використа-
нням тест-систем фiрми «DRG Instruments
GmbH» (Нiмеччина). Коефiцiєнт iнсулiно-
резистентностi розраховували за методом
HOMA (Homeostatic Model Assessment) [8].
Для оцiнки важкостi травми використовува-
ли шкалу ISS (Injury Severity Score) [9].

Статистичний аналiз отриманих даних
здiйснено методами варiацiйної статистики
за допомогою стандартних пакетiв програм
Exel (версiя 7) та Biostat. Характер розпо-
дiлу ознак у виборцi визначали з викори-
станням критерiю Шапiро-Уiлка. Данi пред-
ставлено як середнє арифметичне значення
та його статистична похибка (X ± SX). По-
рiвняння двох груп з нормальним розподi-
лом здiйснювали iз застосуванням параме-
тричного класичного t-критерiю Ст’юдента
для незалежних вiбiрок. Розходження вва-
жали статистично значущим при p<0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Встановлено, що розвиток панкреатиту
у постраждалих iз ушкодженням пiдшлун-
кової залози не залежить вiд важкостi трав-
ми, оскiльки не знайдено суттєвої рiзницi
в iндексi ISS, який складав 24,55± 0,82 в гру-
пi без панкреатиту та 26,58± 0,95 у пацiєн-
тiв з панкреатитом (р>0,05).

При проведеннi аналiзу базальної глiке-
мiї було визначено її суттєве пiдвищення
(вiд 7,3 до 10,4 ммоль/л) у постраждалих

iз посттравматичним панкреатитом в пер-
шi 5 дiб пiсля надходження до стацiонару
(табл. 1).

Протягом другого тижня лiкування у да-
ної групи хворих спостерiгалось поступове
зниження гiперглiкемiї та нормалiзацiя кон-
центрацiї глюкози в кровi лише на 14 до-
бу. При цьому абсолютнi показники глiкемiї
у постраждалих з панкреатитом зберiгалися
значуще вищими у порiвняннi з показника-
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ми, що вiдмiчались у постраждалих з трав-
мою пiдшлункової залози без розвитку да-
ного ускладнення протягом трьох тижнiв
спостереження (див. табл. 1).

Отриманi нами данi узгоджуються з ре-
зультатами iнших дослiджень, якi свiдчать
про те, що пiдвищення рiвня глюкози в пла-
змi кровi у першi двi доби пiсля травми
>8,0 ммоль/л є прогностичним критерiєм
зростання ризику ускладнень та летально-
стi у постраждалих iз тяжкими поєднаними
ушкодженнями [10]. Оскiльки пiдвищення
глiкемiї може бути наслiдком як зниження
секрецiї iнсулiну, так i зменшення чутливо-
стi тканин до дiї iнсулiну за умов стресу, ми
вважали за доцiльне дослiдження динамiки
iнсулiнемiї у хворих з травмою пiдшлунко-
вої залози. Слiд зазначити, що данi лiтера-
тури про змiну функцiональної активностi
iнкреторного апарату пiдшлункової залози
при травматичнiй хворобi досить обмеженi
i суперечливi та переважно стосуються ли-
ше гострого перiоду. Вiдомо, що екзокриннi
та ендокриннi клiтини пiдшлункової зало-
зи суворо контролюються як ендокринни-
ми, так i гастроiнтестинальними системами,
якi складають декiлька регуляторних шля-
хiв: ентеро-екзокринний, ентеро-ендокрин-
ний та ендо-екзокринний. Вищезазначенi ре-
гуляторнi ланки можуть бути легко поруше-
ними внаслiдок запальних процесiв, зокре-
ма за умов посттравматичного панкреатиту,

та навiть спричинити розвиток панкреати-
чного дiабету [11]. Вважають, що важливу
роль у розвитку вторинної iнсулiнової не-
достатностi вiдiграє iнсулiнорезистентнiсть,
яка не лише погiршує секреторну функцiю
панкреатичних β-клiтин, але й сприяє поси-
ленню прозапального стану в пiдшлунковiй
залозi [12].

Аналiз рiвня ендогенного iнсулiну ви-
явив його пiдвищення майже на 50%
(р<0,05) у хворих з панкреатитом порiвня-
но до постраждалих без панкреатиту, яке
зберiгалося з першої по 21 добу госпiталiза-
цiї (табл. 2).

Виявлена базальна гiперглiкемiя на тлi
пiдвищеного рiвня iнсулiнемiї може свiдчи-
ти про розвиток iнсулiнорезистентного ста-
ну у хворих з ушкодженням пiдшлунко-
вої залози, ускладненого панкреатитом. Пiд-
твердженням цьому стали результати оцiн-
ки виразностi iнсулiнорезистентностi за до-
помогою коефiцiєнта HOMA, якi показали,
що даний показник у хворих з панкреатитом
в першi три доби збiльшується майже вдвiчi
у порiвняннi з групою хворих без панкреати-
ту (табл. 3).

Слiд зазначити, що iнсулiнорезистен-
тнiсть за наявностi панкреатиту зберiгала-
ся до 21-ї доби лiкування, хоча i зменшу-
валась майже вдвiчi вiдносно першої доби
(р<0,05). У пацiєнтiв без панкреатиту iн-
декс iнсулiнорезистентностi був пiдвищеним

Т а б л и ц я 1
Динамiка базальної глiкемiї у потерпiлих з травмою пiдшлункової залози

Доба
дослiдження

Глюкоза, ммоль/л

вiдсутнiсть панкреатиту
(n=40)

панкреатит (n= 60)

1 7,52± 0,13 10,38± 0,27*

3 6,91± 0,16 9,26± 0,17*

5 6,13± 0,07 7,32± 0,34*

7 5,32± 0,07 6,43± 0,25*

9 5,12± 0,12 6,60± 0,43*

14 4,96± 0,12 5,86± 0,19*

21 4,89± 0,19 5,76± 0,24*

П р и м i т к а. * — статистично значущi вiдмiнностi мiж групами (р<0,05).
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тiльки в першi п’ять дiб пiсля травми i нор-
малiзувався на другий тиждень пiсляопера-
цiйного перiоду (див. табл. 3).

Як вiдомо, iнсулiнорезистентнiсть хара-
ктеризується неспроможнiстю пригнiчувати
продукцiю глюкози печiнкою та зниженою
утилiзацiєю глюкози периферичними ткани-
нами. За умов полiтравми пiдвищений рi-
вень кортизолу та адреналiну призводить
до зниження iнсулiнопосередкованого транс-
порту глюкози в клiтини, а такi цитокiни, як
онконекротичний фактор-α та iнтерлейкiн-1
пригнiчують пострецепторний iнсулiновий
сигналiнг [13].

Показано, що важкiсть стану постра-

ждалих асоцiйована з пропорцiйним ростом
цитокiнiв та iнсулiнорезистентностi. У свою
чергу, гiперглiкемiя посилює продукцiю ци-
токiнiв, процеси запалення та оксидативний
стрес, що замикає порочне коло гiперглiке-
мiї. Розвиток iнсулiнорезистентностi також
призводить до активацiї катаболiчних про-
цесiв, зокрема процесiв лiполiзу з надлишко-
вим утворенням жирних кислот, якi також
порушують iнсулiновий сигналiнг та синтез
глiкогену [14]. Таким чином, iнсулiнорези-
стентний синдром, який виникає за умов
стресового стану постраждалих з травмою,
iндукує такi чинники негативного впливу,

Т а б л и ц я 2
Динамiка iнсулiнемiї у потерпiлих з травмою пiдшлункової залози

Доба
дослiдження

Iнсулiн, мкМО/мл

вiдсутнiсть панкреатиту
(n=40)

панкреатит (n= 60)

1 14,35± 0,56 21,59± 0,75*

3 15,16± 0,71 23,09± 0,89*

5 13,9± 0,61 26,04± 1,22*

7 12,64± 0,91 23,53± 0,94*

9 12,5± 0,98 21,0± 0,94*

14 11,53± 0,67 21,66± 1,23*

21 12,69± 0,78 22,67± 0,71*

П р и м i т к а. Як у табл. 1.

Т а б л и ц я 3
Динамiка iнсулiнорезистентностi у потерпiлих з травмою пiдшлункової залози

Доба
дослiдження

Коефiцiєнт iнсулiнорезистентностi (HOMA)

вiдсутнiсть панкреатиту
(n=40)

панкреатит (n= 60)

1 4,83± 0,22 9,96± 0,46*

3 4,64± 0,26 9,59± 0,47*

5 3,79± 0,17 8,51± 0,64*

7 3,0± 0,23 6,81± 0,49*

9 2,62± 0,21 5,98± 0,48*

14 1,93± 0,22 5,41± 0,35*

21 1,12± 0,24 4,21± 0,38*

П р и м i т к а. Як у табл. 1.
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як глюкотоксичнiсть, лiпотоксичнiсть та за-
палення.

Дослiдження останнiх рокiв свiдчать на
користь важливої ролi iнсулiнорезистентно-
стi в посиленнi процесiв запалення, зокрема
за умов панкреатиту. Молекулярний меха-
нiзм iнсулiнорезистентностi полягає у бло-
куваннi фосфоiнозитол-3 кiназного (метабо-
лiчного) шляху iнсулiнового сiгналiнгу при
збереженнi мiтоген-активованого протеїнкi-
назного шляху. Останнiй, як вiдомо, акти-
вує цiлу низку генiв, що визначають iн-
тенсивнiсть запальних реакцiй, та спричи-
няє подальше посилення iнсулiнорезистен-
тностi [14]. В свою чергу, компенсаторна
гiперiнсулiнемiя за умов iнсулiнорезистено-
стi є одним iз головних iндукторiв запаль-
них реакцiй та патогенетичною основою для
прогресування обумовлених ними захворю-
вань. Окрiм того, гiперглiкемiя у поєднаннi

з iнсулiнорезистентнiстю може спричинити
додатковий деструктивний вплив за умов
полiтравми, сприяючи збiльшенню органної
дисфункцiї за допомогою декiлькох механi-
змiв: зниження кисневого транспорту i пору-
шення водно-електролiтного гомеостазу че-
рез стимуляцiю дiурезу та додаткових втрат
рiдини; стимуляцiї катаболiзму структурних
бiлкiв через нестачу надходження глюкози
до клiтини; глiкозилювання бiлкових моле-
кул i зниження їх функцiональної активно-
стi; гiперактивацiї системи коагуляцiї; iнду-
кцiї апоптозу; погiршення функцiї нейтрофi-
лiв [15].

Таким чином, гiперглiкемiя в сполученнi
з iнсулiнорезистентнiстю може iндукувати
основнi патогенетичнi ланки посттравмати-
чних ускладнень, зокрема гострого панкреа-
титу у хворих iз ушкодженнями пiдшлунко-
вої залози.

ВИСНОВКИ

1. Пiдвищення рiвня глюкози в плазмi
кровi у першi три доби пiсля травми
понад 8,0 ммоль/л є прогностичним
критерiєм зростання ризику посттрав-
матичного панкреатиту у постражда-
лих iз ушкодженнями пiдшлункової за-
лози.

2. Поєднання гiперглiкемiї з iнсулiноре-
зистентнiстю на початкових етапах
травматичної хвороби є не лише дiа-
гностичним маркером, але й додатко-
вим чинником ризику розвитку гостро-
го панкреатиту при травмi пiдшлунко-
вої залози.
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ВПЛИВ ГЛIКЕМIЧНОГО СТАТУСУ ПОСТРАЖДАЛИХ
З УШКОДЖЕННЯМИ ПIДШЛУНКОВОЇ ЗАЛОЗИ НА РОЗВИТОК

ПОСТТРАВМАТИЧНОГО ПАНКРЕАТИТУ

Горбенко К.В.

Харкiвський нацiональний медичний унiверситет
gorbenkokostya@mail.ru

Проаналiзовано результати лiкування 100 пацiєнтiв з ушкодженням пiдшлункової залози.
Визначена динамiчна характеристика глiкемiї та iнсулiнорезистентностi у потерпiлих за наявно-
стi або вiдсутностi посттравматичного панкреатиту. Доведено, що гiперглiкемiя та iнсулiнорези-
стентнiсть на початкових етапах травматичної хвороби є не лише дiагностичним маркером, але
й додатковими чинниками ризику розвитку посттравматичного панкреатиту у постраждалих iз
ушкодженням пiдшлункової залози.

К л ю ч о в i с л о в а: травма пiдшлункової залози, панкреатит, гiперглiкемiя, iнсулiноре-
зистентнiсть.

ВЛИЯНИЕ ГЛИКЕМИЧЕСКОГО СТАТУСА ПОСТРАДАВШИХ
С ПОВРЕЖДЕНИЯМИ ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ НА РАЗВИТИЕ

ПОСТТРАВМАТИЧЕСКОГО ПАНКРЕАТИТА

Горбенко К.В.

Харьковский национальный медицинский университет
gorbenkokostya@mail.ru

Проанализированы результаты лечения 100 пациентов с повреждением поджелудочной
железы. Определена динамическая характеристика гликемии и инсулинорезистнтности у па-
циентов с наличием либо отсутствием посттравматического панкреатита. Доказано, что гипер-
гликемия и инсулинорезистентность на начальных этапах травматической болезни являются
не только диагностическими маркерами, но и дополнительными факторами риска развития
посттравматического панкреатита у пострадавших с повреждением поджелудочной железы.

К л ю ч е в ы е с л о в а: травма поджелудочной железы, панкреатит, гипергликемия, ин-
сулинорезистентность.

THE INFLUENCE OF GLYCEMIC STATUS OF PATIENTS WITH TRAUMA OF THE
PANCREAS ON THE DEVELOPMENT OF THE POSTTRAUMATIC PANCREATITIS

K.V. Gorbenko
Kharkiv National Medical University

gorbenkokostya@mail.ru

It was analyzed the results of treatment of 100 patients with trauma of the pancreas. It was
defined the dynamic characteristics of glycemia and insulin resistance in patients with post-traumatic
pancreatitis or its absence. It was proved that hyperglycemia and insulin resistance in the early stages
of traumatic disease are not only diagnostic markers, but also additional risk factors for development
of post-traumatic pancreatitis in patients with trauma of the pancreas.

K e y w o r d s: trauma of the pancreas, pancreatitis, hyperglycemia, insulin resistance.
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