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Ожиріння — проблема третього тисячоліття. Відомо, 
що ожиріння є головним чинником розвит ку різнома-
нітних захворювань, зокрема гострого панкреатиту — 
запального ураження підшлункової залози [1—7]. 
Особи з ожирінням мають потенційно гірший прогноз 
щодо перебігу хвороби та виникнення ускладнень. У 
деяких дослідженнях виявлено прямопропорційний 
зв’язок між збільшенням парапанкреатичної кліткови-
ни у пацієнтів з гострим панкреатитом та зростанням 
індексу маси тіла (ІМТ). Автори також стверджують, що 
парапанкреатична клітковина має безпосередній ток-
сичний вплив на паренхіму підшлункової залози. 
Ожиріння саме по собі є прозапальним станом із під-
вищеним рівнем таких прозапальних цитокінів, як 
фактор некрозу пухлин-α (ФНП-α), інтерлейкіни (IЛ) 10, 
6, 1β. В основі патогенезу гострого панкреатиту лежить 
цитокінова реакція і автоліз [1—15]. Таким чином, на 
тлі сформованої запальної відповіді підсилюється 
запальна реакція, а вміст прозапальних цитокінів дося-
гає критичного рівня. 

Мета роботи — поліпшити результати лікування 
тяжкого перебігу гострого панкреатиту у пацієнтів з 
ожирінням та розробити алгоритм комплексного 
лікування.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Для спростування або підтвердження гіпотези 
ефективності лікування методикою «step-up 
approach» серед пацієнтів із тяжким гострим пан-

креатитом та ожирінням (середнє значення ІМТ — 
(37,48 ± 2,19) кг/м2) рандомізовано було виділено дві 
групи. У дослідній групі (n=18) застосовували мето-
дику «step-up approach», у контрольній (n = 18) — 
стандартний алгоритм лікування. 

У дослідній групі використовували ранню ресусцита-
цію Рингера лактатом та улінастатин у перші 5 днів 
захворювання. Препарат вводили у дозі 200 тис. МО 
шляхом внутрішньовенної інфузії протягом 1 год тричі 
на добу впродовж 5 днів. На 10-ту добу проводили діа-
гностичну тонкоголкову пункцію під контролем уль-
тразвукової діагностики (УЗД) з метою контролю флори. 
Першим етапом оперативного втручання було дрену-
вання під контролем УЗД, другим етапом (за потреби) — 
лапароскопічна ретроперитонеальна некректомія 
(ретроперитонеальний відео-асистований дебридмент 
(VARD)). Відкрите оперативне втручання виконували у 
разі розвитку абдомінального компартмент-синдрому. 

У контрольній групі ресусцитацію проводили 0,9 % 
розчином натрію хлориду без застосування улінаста-
тину. Першим етапом оперативного втручання було 
дренування під контролем УЗД, другим етапом — 
оперативне втручання в обсязі традиційної серед-
инної лапаротомії із формуванням лапаростоми. 

Апробацію гіпотези здійснювали під контролем 
рівня прокальцитоніну та С-реактивного білка (С-РБ), 
ІЛ-1 та ІЛ-6 через 24 і 48 год, 10, 15, 30, 45 та 60 днів. 
Прокальцитонін і С-РБ обрано на підставі розрахунку 
відносного ризику (ВР), оскільки рівень С-РБ 
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> 200  мг/л свідчив про збереження тяжкого перебігу 
захворювання (ВР 2,07; 95 % довірчий інтервал (ДІ)  
1,65 2,59; р = 0,01), а збільшення вмісту прокальцито-
ніну > 1,8 нг/мг було предиктором розвитку інфіку-
вання (ВР 2,27; 95 % ДІ 1,083—4,769; р = 0,02).

Статистичне обчислення отриманих результатів 
проводили за допомогою електронних таблиць  
Exсel 8.0 (Microsoft, США) і статистичної програми 
Statistica 10 (Microsoft, США). Для перевірки гіпотези 
про нормальний розподіл величин застосовували 
тест Колмогорова—Смірнова. У разі нормального 
розподілу варіаційного ряду визначали середньо -
арифметичне значення (M), і стандартне відхилення 
середнього арифметичного значення (SD), якщо 
дані не підпорядковувалися нормальному розподі-
лу, то визначали мінімальне (min) та максимальне 
(max) значення, вираховували медіану (Me).

Для порівняння двох незалежних параметричних 
показників проводили t-тест Стьюдента, якщо порів-

нювали декілька незалежних параметричних показ-
ників, то використовували простий дисперсійний 
аналіз із урахуванням числа ступенів свободи (df ), 
при порівнянні двох незалежних непараметричних 
величин — U-тест Манна—Уїтні, при порівнянні 
більше двох незалежних непараметричних величин 
— Н-тест Крускала—Уолліса. Відносні показники 
порівнювали за допомогою χ²-тесту.

Взаємозв’язок між значеннями вивчали за допо-
могою кореляційного аналізу за Пірсоном (у разі 
нормального розподілу варіаційного ряду) або за 
допомогою рангових кореляцій за Спірменом (якщо 
величини не підпорядковувалися нормальному 
розподілу) із визначенням коефіцієнта кореляції (r). 

Для виявлення чинників ризику (конверсії опера-
тивного втручання, післяопераційних ускладнень 
і летальності) вираховували показник відношення 
шансів (ВШ) та ВР із 95 % ДІ, використовуючи уніва-
ріантний або мультиваріантний регресійний аналіз. 
Вірогідність виникнення певної події прогнозували 
методом бінарної логістичної регресії.

Критичний рівень значущості (р) для перевірки 
статистичних гіпотез приймали рівним 0,05. При 
значенні р ≤ 0,05 різницю вважали статистично зна-
чущою, при р ≤ 0,01 — дуже статистично значущою, 
при р ≤ 0,001 — максимально значущою.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ

Застосування ресусцитації розчином Рингера лак-
тату в поєднанні з улінастатином протягом 5 днів 
сприяло зниженню рівня прокальцитоніну в 1,8 разу 
((2,89 ± 0,88) та (1,80 ± 0,23) нг/мг, р = 0,001, α = 0,05). 
Вміст С-РБ за період застосування улінастатину 
зменшився на 41,68 мг/л (до (267,28 ± 114,11) і 
(225,6 ± 84,9) мг/л, р = 0,01, α = 0,05). 

Наявність двох незалежних вибірок дає змогу 
провести оцінку ефективності результатів лікуван-

Рис. 1. Динаміка рівня прокальцитоніну у пацієнтів 
з ожирінням

Таблиця 1 
Розподіл післяопераційних ускладнень за класифікацією Clavien—Dindo 

у пацієнтів із гострим панкреатитом та ожирінням

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

І 1 (5,56 %) > 0,05
ІІ 1 (5,56 %) 2 (11,11 %) > 0,05
ІІІа > 0,05
ІІІ b 1 (5,56 %) 3 (16,67 %) > 0,05
IVa 1 (5,56 %) 1 (5,56 %) > 0,05

IVb
V 3 (16,67 %) 6 (33,33 %) > 0,05
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ня. Виявлено статистично значущу різницю за рів-
нем прокальцитоніну між групами на 10-ту добу 
(1,83 і 3,32 нг/мг, р = 0,001, α = 0,05), 15-ту добу 
(1,15 та 1,83 нг/мг, р = 0,001, α = 0,05), 45-ту добу 
(0,35 і 0,55 нг/мг, р = 0,001, α = 0,05) (рис. 1). Ці показ-
ники підтверджують ефект запропонованого методу 
лікування шляхом зниження ризику інфікування. 

Про ефективність раннього емпіричного застосу-
вання улінастатину та ресусцитації Рингера лакта-
том у пацієнтів із тяжким перебігом гострого пан-
креатиту та ожирінням свідчить статистично значу-
ща різниця за вмістом С-РБ між групами на 10-ту 
добу (р = 0,035, α = 0,05) (рис. 2). 

Не менш важливим для оцінки впливу того чи 
того методу на результат лікування є наявність 
або відсутність ускладнень у післяопераційний 
період. Для порівняння двох методик лікування 
використано міжнародну класифікацію Clavien—
Dindo (таблиця). Хоча між групами за класами 
ускладнень не виявлено статистично значущої 
різниці (р > 0,05, α = 0,05), у дослідній групі загаль-
на кількість ускладнень становила 6 (33,33 %), у 
контрольній групі — 13 (72,22 %, χ² = 4,012, 
р = 0,046), що свідчить про позитивний вплив 
методики «step-up approach» на зменшення кіль-
кості післяопераційних ускладнень. 

Із ускладнень ІІ класу у пацієнтів із тяжким пере-
бігом гострого панкреатиту зареєстровано панкреа-
тичну і товстокишкову норицю, виражену гіпопроте-
їнемію та диспротеїнемію, яку коригували перели-
ванням колоїдів і парентеральним харчуванням. 
Виконання VARD дає змогу зменшити втричі кіль-
кість ускладнень, які потребують повторних опера-
тивних втручань під загальною анестезією. При від-
критому оперативному втручанні збільшення 
ускладнень класу ІІІb пов’язане зі зростанням частки 
ерозивних кровотеч і параколярних флегмон.

Ускладнення V класу розцінюють як негативний 
результат лікування. Використання тесту Мак-
Немара в дослідній групі  підтвердило ефективність 
лікування методикою «step-up approach» (χ ²= 5,4, 
р = 0,021). У контрольній групі результат тесту Мак-
Немара був статистично не значущим (χ² = 0,091, 
р = 0,764), що свідчить про неефективність застосу-
вання традиційної методики лікування у пацієнтів із 
тяжким перебігом гострого панкреатиту та ожирінням. 

Тривалість перебування у стаціонарі корелює із 
наявністю післяопераційних ускладнень. При вико-
ристанні методики «step-up approach» тривалість 
перебування в стаціонарі становила в середньому 

(49,7 ± 4,2) ліжко-днів, у групі порівняння — 
(56,67 ± 5,84) ліжко-днів (р = 0,01, α = 0,05). Збільшення 
тривалості перебування у стаціонарі пов’язане із піс-
ляопераційними ускладненнями класу Clavien-Dindo 
ІІІb та IVa. Наявність ускладнення класу IVa передбачає 
перебування пацієнтів у відділенні реанімації та інтен-
сивної терапії. У дослідній групі тривалість перебуван-
ня у відділенні реанімації та інтенсивної терапії стано-
вила в середньому (8,3 ± 2,6) ліжко-днів, тоді як у групі 
порівняння — (11,3 ± 3,2) ліжко-днів (р = 0,01, α = 0,05).

Внутрішньолікарняна смертність була значно 
нижчою у групі, котра отримувала улінастатин (16,0 
та 69,6 %, р = 0,0003, α = 0,05). Значно меншою частка 
пацієнтів із поліорганною недостатністю була у 
дослідній групі (24,0 і 73,9 %, р = 0,0005, α = 0,05). 
Тривалість перебування в стаціонарі становила 
в середньому (49,7 ± 4,2) ліжко-днів, у групі порів-
няння — (56,67 ± 5,84) ліжко-днів (р = 0,01, α = 0,05).

Нами розроблено алгоритм заходів, необхідних 
у лікувальній тактиці пацієнтів із гострим панкреати-
том та ожирінням (рис. 3).

Передчасна активація травних ферментів (осо-
бливо перетворення  трипсиногену на трипсин) 
в ацинарних клітинах підшлункової залози є ключо-
вою подією в ранньому патогенезі гострого панкре-
атиту, що призводить до автотравлення підшлунко-
вої залози. Це пов’язано з ранньою запальною реак-
цією в підшлунковій залозі, що характеризується 
активацією ядерного фактора каппа B (NFκB) та 
виробленням цитокінів в ацинарних клітинах. Як 
наслідок, запальні клітини, зокрема нейтрофіли 

Рис. 2. Динаміка рівня С-реактивного білка у пацієнтів 
з ожирінням
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і моноцити, активуються та рекрутуються в підшлун-
кову залозу, збільшуючи пошкодження залози, 
а також запалення. 

Нейтрофільні ферменти, які руйнують тканини, осо-
бливо еластаза, спричиняють порушення кровонос-
них судин, що призводить до крововиливу [6, 11, 14, 17, 
18]. Іншими наслідками місцевого запалення є актива-
ція ендотелію і травма, що спричиняє збільшення 
судинної проникності, активації коагуляції та рекруту-
вання лейкоцитів, посилюючи запалення та призводя-
чи до системного поширення. Цей процес супрово-
джується підвищенням рівня цитокінів у системному 
кровообігу. Вміст прозапальних цитокінів і білків 
гострої фази в системному кровообігу прямо пропор -
ційно корелює з тяжкістю гострого панкреатиту. 
Системна дисфункція ендотелію може також виявляти-
ся як дифузна активація згортання крові з клінічно 
значущими тромботичними ускладненнями. Коагу-
ляція та запалення посилюють один одного, що спри-
чиняє утворення «хибного кола» [2, 6, 16, 19].

Не існує специфічної терапії гострого панкреатиту, 
спрямованої на запальний каскад або систему коагу-
ляції. Лікування є лише допоміжним і передбачає 
початкову ресусцитацію рідиною, знеболювальні засо-
би, підтримку харчування (ентерально або паренте-
рально). Відсутній спосіб лікування, який може зупини-
ти «самоперетравлення» підшлункової залози та змен-
шити системне запалення. Це зумовлює необхідність 
пошуку нових варіантів лікування, щоб змінити пере-
біг захворювання та його наслідки. C. Chen та співавт. 
указують на потенційну роль таких антипротеаз, як 
улінастатин, апротинін, нафамостат мезилат та габек-
сат мезилат, у лікуванні гострого панкреатиту. Спри-
ятливий ефект може бути пов’язаний із модуляцією 
реакції запального цитокіну [20].

Улінастатин інгібує серинові протеази, беручи 
участь у розвитку запалення (як місцевого, так і сис-
темного) та системи коагуляції. До серинових про-
теаз належать трипсин, тромбін, хімотрипсин, калі-
креїн, плазмін, еластаза, катепсин G і фактори IXa, Xa, 

Рис. 3. Діагностично-лікувальний алгоритм (APFC — гостре перипанкреатичне скупчення рідини; 
ANC — гострий некротичний панкреатит)
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XIa та XIIa. Улінастатин може сприятливо впливати 
на прогресування гострого панкреатиту через інгі-
бування цих ферментів. Він діє як засіб імунної моду-
ляції для запобігання дисфункції органів та сприян-
ня гемостазу [21—23]. Завдяки цим властивостям 
вивчено його роль при сепсисі, гострій травмі 
легень і черепно-мозковій травмі.

Крім того, улінастатин впливає на запалення, при-
гнічуючи інфільтрацію нейтрофілів, вивільнення 
еластази та медіаторів запалення з нейтрофілів, 
інгібує продукцію ФНП-α, IЛ-1 та IЛ-6, можливо, 
через інгібування сигнального шляху MAPK [22].

S. Tani та співавт. [24] і T. Horano та співавт. [25] про-
демонстрували, що улінастатин змінював гістологіч-
ні пошкодження, зокрема інтерстиціальний набряк, 
вакуолізацію, некроз і запалення підшлункової зало-
зи на експериментальних моделях тяжкого перебігу 
гострого панкреатиту. Експериментальні досліджен-
ня виявили його роль у стабілізації лізосом та міто-
хондрій, що інгібує внутрішньоклітинне травлення, 
автоліз і пошкодження тканин. Повідомляють також 
про потенційне запобігання колокалізації травних 
ферментів та лізосомних гідролаз. Улінастатин запо-
бігає порушенню енергетичного обміну підшлунко-
вої залози [24, 25]. Пізніші експериментальні дослі-
дження [26, 27] також підтвердили сприятливий 
ефект улінастатину при гострому панкреатиті. 

Нещодавній метааналіз  10 досліджень, які оціни-
ли ефект улінастатину в азіатських пацієнтів з 
гострим панкреатитом, виявив, що сироватковий 
рівень C-РБ, IЛ-6 та ФНП-α суттєво знизився після 
терапії улінастатином [28]. 

P. Аbraham та співавт. [29] у багатоцентровому 
рандомізованому контрольованому дослідженні 
за участю 70 пацієнтів з тяжким гострим панкреати-
том виявили значно нижчий рівень смертності у тих, 
хто отримував лікування улінастатином, порівняно з 
групою плацебо (відповідно 2,8 та 18,7 %). Вони 
також повідомили про значно нижчу частоту ново-
утворених дисфункцій органів у групі улінастатину 
(34,3 і 90,6 %, p = 0,003). Ці висновки підтверджено 
результатами нашого дослідження.

Тривалість порушення функції підшлункової зало-
зи є ключовим чинником, який визначає ризик 
смерті або місцевих ускладнень при гострому пан-
креатиті. Органна недостатність часто розвивається 
на початку перебігу тяжкого панкреатиту. Най-
поширенішою дисфункцією органів є дихальна дис-
функція, також може постраждати ниркова, печінко-
ва, серцево-судинна, травна, неврологічна, коагуля-

ційна, ендокринна або імунологічна система [4, 30]. 
Усунення дисфункції органів протягом 48 год свід-
чить про хороший прогноз [31]. Таким чином, спро-
би полегшити порушення функції органів на початку 
гострого панкреатиту можуть поліпшити результат, 
як показано в нашому дослідженні.

ВИСНОВКИ

Про ефективність запропонованого алгоритму 
лікування свідчить статистично значуща різниця за 
рівнем С-реактивного білка між групами на 10-ту 
добу (р = 0,035, α = 0,05). 

Застосування у дослідній групі VARD як вторинно-
го етапу оперативного втручання є менш травматич-
ним, але дієвим методом (р = 0,001, α = 0,05), що 
зменшує загальну кількість ускладнень (χ² = 4,012, 
р = 0,046). Оцінка даних до і після лікування виявила 
ефективність лікування методикою «step-up 
approach» (χ² = 5,4, р = 0,021).
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мулювання висновків — О. В. Ткачук; розробка концеп-
ції, формулювання мети, висновків, редагування  та 
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РЕЗЮМЕ

Особливості лікування тяжкого перебігу гострого 

панкреатиту у пацієнтів із ожирінням

О. В. Ткачук, А. Б. Кебкало

Національний університет охорони здоров’я України 
імені П. Л. Шупика, Київ

Мета роботи — поліпшити результати лікування 
тяжкого перебігу гострого панкреатиту у пацієнтів з 
ожирінням та розробити алгоритм комплексного 
лікування.

Матеріали та методи. Пацієнтів із тяжким гострим 
панкреатитом та ожирінням (середнє значення індексу 
маси тіла — (37,48 ± 2,19) кг/м2) рандомізували на дві 
групи. У дослідній групі (n = 18) застосовували методику 
step-up approach, у контрольній (n = 18) — стандартний 
алгоритм лікування. У дослідній групі використовували 
ранню ресусцитацію Рингера лактатом та улінастатин у 
перші 5 днів захворювання. Препарат вводили у дозі 
200 тис. МО шляхом внутрішньовенної інфузії протягом 
1 год тричі на добу впродовж 5 днів. Першим етапом 
оперативного втручання було дренування під ультраз-
вуковим контролем, другим етапом (за потреби) — 
лапароскопічна ретроперитонеальна некректомія 
(відео  асистований ретроперитонеальний дебрид-
мент — VARD). Відкрите оперативне втручання викону-
вали у разі розвитку абдомінального компартмент-син-
дрому. У контрольній групі ресусцитацію проводили 
0,9 % розчином натрію хлориду без застосування улі-
настатину. Першим етапом оперативного втручання 
було дренування під контролем УЗД, другим етапом — 
оперативне втручання в обсязі традиційної середин ної 
лапаротомії із формуванням лапаростоми. 

Результати та обговорення. Застосування ресус-
цитації розчином Рингера лактату в поєднанні із улі-
настатином протягом 5 днів сприяло зниженню рівня 
прокальцитоніну в 1,8 разу ((2,89 ± 0,88) та (1,80 ± 0,23) 
нг/мг; р = 0,001; α = 0,05). Вміст С-реактивного білка за 
період застосування улінастатину зменшився на 
41,68 мг/л (до (267,28 ± 114,11) і (225,6 ± 84,9) мг/л, 
р = 0,01; α = 0,05). Виявлено статистично значущу різ-
ницю за рівнем прокальцитоніну між групами на 10-ту 
добу (1,83 і 3,32 нг/мг; р = 0,001; α = 0,05), 15-ту добу 
(1,15 та 1,83 нг/мг; р = 0,001; α = 0,05), 45-ту добу (0,35 і 
0,55 нг/мг; р = 0,001; α = 0,05). Ці показники підтверджу-

ють ефект запропонованого методу лікування шляхом 
зниження ризику інфікування. 

Висновки. Про ефективність запропонованого 
алгоритму лікування свідчить статистично значуща 
різниця за рівнем С -реактивного білка між групами на 
10-ту добу (р = 0,035; α = 0,05). Застосування у дослід-
ній групі VARD як вторинного етапу оперативного 
втручання є менш травматичним, але дієвим методом 
(р = 0,001; α = 0,05), що зменшує загальну кількість 
ускладнень (χ² = 4,012; р = 0,046). Оцінка даних до і 
після лікування виявила ефективність лікування мето-
дикою step-up approach (χ² = 5,4; р = 0,021).

Ключові слова: гострий панкреатит, улінастатин, 
ожиріння.

РЕЗЮМЕ

Особенности лечения тяжелого течения острого 

панкреатита у пациентов с ожирением

О.В. Ткачук, А.Б. Кебкало

Национальный университет здравоохранения Украины 
имени П. Л. Шупика, Киев

Цель работы — улучшить результаты лечения 
тяжелого течения острого панкреатита у пациентов 
с ожирением и разработать алгоритм комплексного 
лечения.

Материалы и методы. Пациентов с тяжелым 
острым панкреатитом и ожирением (среднее значение 
индекса массы тела — (37,48 ± 2,19) кг/м2) рандомизи-
ровали на две группы.  В опытной группе (n = 18) при-
меняли методику step-up approach, в конт рольной 
(n = 18) — стандартный алгоритм лечения. В опытной 
группе использовали раннюю ресусцитацию Рингера 
лактатом и улинастатин в первые 5 дней заболевания.  
Препарат вводили в дозе 200 тыс. МЕ путем внутри-
венной инфузии в течение 1 ч трижды в сутки в течение 
5 дней. Первым этапом оперативного вмешательства 
было дренирование под ультразвуковым контролем, 
вторым этапом (при необходимости) — лапароскопи-
ческая ретроперитонеальная некрэ к томия (видео-
ассистирован ный ретроперитонеальный дебрид-
мент — VARD). Открытое оперативное вмешательство 
выполняли в случае развития абдоминального ком-
партмент-синдрома.  В контрольной группе ресусцита-
цию проводили 0,9 % раствором натрия хлорида без 
применения улинастатина.  Первым этапом оператив-
ного вмешательства было дренирование под контро-
лем УЗИ, вторым этапом — оперативное вмешатель-
ство в объеме традиционной срединной лапаротомии 
с формированием лапаростомы.
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Результаты и обсуждение. Применение ресус-
цитации раствором Рингера лактата в сочетании 
с улинастатином в течение 5 дней способствовало 
снижению уровня прокальцитонина в 1,8 раза 
((2,89 ± 0,88) и (1,80 ± 0,23) нг/мг; р = 0,001; α = 0,05).  
Содержание С-реактивного белка в период приме-
нения улинастатина уменьшилось на 41,68 мг/л 
(до (267,28 ± 114,11) и (225,6 ± 84,9) мг/л; р = 0,01; 
α = 0,05).  Выявлена статистически значимая разни-
ца по уровню прокальцитонина между группами на 
10-е сутки (1,83 и 3,32 нг/мг; р = 0,001; α = 0,05), 15-е 
сутки (1,15 и 1,83 нг/мг; р = 0,001; α = 0,05), 45-е сутки 
(0,35 и 0,55 нг/мг; р = 0,001; α = 0,05).  Эти показатели 
подтверждают эффект предложенного метода лече-
ния путем снижения риска инфицирования.

Выводы. Об эффективности предложенного 
алгоритма лечения свидетельствует статистически 
значимая разница по уровню С-реактивного белка 
между группами на 10-е сутки (р = 0,035; α = 0,05).  
Применение в опытной группе VARD как вторичного 
этапа оперативного вмешательства менее трав-
матичный, но действенный метод (р = 0,001; α = 0,05), 
что уменьшает общее количество осложнений 
(χ² = 4,012; р = 0,046). Оценка данных до и после 
лечения выявила эффективность лечения методи-
кой step-up approach (χ² = 5,4; р = 0,021).

Ключевые слова: острый панкреатит, улинаста-
тин, ожирение.
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The purpose of the work is to improve the results of 
treatment of severe acute pancreatitis in obese patients 
and to develop an algorithm for comprehensive treatment.

Materials and methods. Patients with severe acute 
pancreatitis and obesity (mean BMI 37.48 ± 2.19 kg/m2) 
were randomized into two groups. In the experimental 

group (n = 18; step-up approach),early resuscitation 
with Ringer's lactate solution and ulinastatin in the first 
5 days of the disease was used. Unilastatin was 
administered at a dose of 200,000IU by 1-hourintra-
venous infusion TID for 5 days. The first stage of surgery 
was a drainage under ultrasound control, the second 
stage (if necessary) was laparos copic retroperitoneal 
necrectomy (video-assisted retroperitoneal debri de-
ment — VARD). Open surgery was performed in case of 
development of abdominal compartment syndrome. In 
the control group (n = 18; standard approach), resuscita-
tion was performed with 0.9 % sodium chlo ride solution 
without ulinastatin. The first stage of surgery was draina-
ge under ultrasound control, the second stage was 
traditional median laparotomy with laparostomy.

Results. The use of resuscitation with Ringer’s lactate 
solution in combination with ulinastatin for 5 days 
contributed to a decrease of procalcitoninlevels by 
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 mg/l (267.28 ± 114.11 
compared with 225.6 ± 84.9 mg/l; p = 0.01; α = 0.05). 
There was a statistically significant difference in 
procalcitonin levels between groups on the 10th day 
(1.83 compared with 3.32 ng/mg; p = 0.001; α = 0.05), 
on the 15th day (1.15 compared with 1 .83 ng/mg; 
p = 0.001; α = 0.05) and on the 45th day (0.35 compared 
with 0.55 ng/mg; p = 0.001; α = 0.05). These results 
confirm the effect of the proposed method of treatment 
by reducing the risk of infection.

Conclusions. The effectiveness of the proposed 
treatment algorithm is evidenced by a statistically 
significant difference in the level of CRP between 
groups on the 10th day (p = 0.035; α = 0.05). The use of 
VARD in the experimental group as a second stage of 
surgery is a less traumatic but effective method 
(p =  0.001; α = 0.05), which reduces the total number 
of complications (χ² = 4.012; p = 0.046). Evaluation of 
data «before—after» revealed the effectiveness of 
treatment by step-up approach (χ² = 5.4; p = 0.021).
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