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Гострий панкреатит (ГП) — поширене захворювання з 
непередбачуваними ускладненнями та високою летальні-
стю [12]. Одним з небезпечних ускладнень ГП є гострий 
некротичний панкреатит, який трапляється у 15–25% ви-
падків. Летальність у групі хворих з інфекційними 
ускладненнями становить до 30%, що зумовлює актуаль-
ність проблеми [6, 7]. Гіпертригліцеридемія (ГТ) понад 
11,3 ммоль/л — третя причина (від 3,8 до 10% випадків) 
розвитку ГП після зловживання алкоголем і жовчно-
кам’яної хвороби [8, 10]. Невід’ємною складовою ліку-
вання цієї групи хворих є еферентна терапія [5, 8]. До 
72% хворих з ГП на тлі ГТ мають тяжко коригований цу-
кровий діабет 2-го типу [3]. Рецидивний ГП описано в лі-
тературі [9], але випадків повторних нападів тяжкої фор-
ми ГП у хворих з ГТ нами в літературі не знайдено.

Клінічний випадок
Хворий Б., 1977 року народження, 22.09.2007 направ-

лений бригадою швидкої медичної допомоги до Центру 
хірургії печінки, жовчних проток та підшлункової залози 
(хірургічне відділення № 2) Київської міської клінічної 
лікарні швидкої медичної допомоги з діагнозом ГП. При 
госпіталізації: скарги на інтенсивний біль в епігастрії, 
нудоту, багаторазове блювання, виражене здуття живота, 
відсутність відходження випорожнення та газів. Напад 
виник після прийому великої кількості безалкогольного 
енергетичного напою.

Частота серцевих скорочень — 103 за 1 хв, артеріаль-
ний тиск — 100/60 мм рт. ст., температура тіла — 37,2 °С.

Живіт м’який, болючий в епі- та мезогастральній ді-
лянці, де при пальпації визначається інфільтрат розмі-
ром 20×15 см. Симптоми подразнення очеревини слабко 
позитивні. Аускультативно — перистальтика не вислу-
ховується.

Загальний аналіз крові: лейкоцити 12,0×109/л, гемо
глобін — 150 г/л.

Біохімічний аналіз крові: «хільоз», глюкоза —  
30,4 ммоль/л.

Рентгенографія органів черевної порожнини: тонко-
кишкові поодинокі рівні рідини.

Рентгеноскопія органів грудної порожнини: двобічна 
нижньочасткова пневмонія. Ексудативний плеврит справа.

Ультразвукове дослідження (УЗД): збільшення розмірів 
підшлункової залози з поширенням процесу на заочере-
винну клітковину (корінь брижі тонкої кишки, лівий під-
діафрагмальний, лівий параколярний простір).

Терапію гіповолемічного шоку і корекцію абдоміналь-
ної ішемії проводили у відділенні реанімації та інтенсив-
ної терапії загального профілю (ВРІТ ЗП). Протягом 36 год 
від госпіталізації застосовано правило «чотирьох катете-
рів» за Я. М. Сусаком [2]: катетеризовано ліву підключич-
ну вену, епідуральний простір ThІХ–ThХ для тривалого 
знеболювання, під час фіброезофагогастродуоденоскопії 
установлено зонд у порожню кишку для ентерального  
живлення, виконано діагностичний лапароцентез: отрима-
но 700 мл геморагічного вмісту (α-амілаза — 440 г/(год•л).  
По дренажу з черевної порожнини виділялося до (600 ± 
200) мл бурої рідини щоденно протягом 4 днів, після чого 
дренаж видалено. У відділенні інтенсивної терапії хворого 
лікували з дотриманням принципів ранньої цілеспрямова-
ної інфузійної терапії (перші 12 год — 100 мл/кг маси тіла, 
в подальшому рідину вводили залежно від рівня централь-
ного венозного тиску). У зв’язку зі стійкою ГТ хворому 
24.09.2007 виконано гемосорбцію на сорбентах СКН (сфе-
ричний карбонід) і ГСГД (гемосорбент гранульований де-
лігандизуючий).

Під впливом консервативного лікування (знеболюван-
ня, блокатори протонної помпи, деескалаційна антибіо-
тикотерапія, інсулінотерапія, ентеральне живлення, про-
тизапальна терапія) інфільтрат зменшувався в розмірах, і 
18.10.2007 хворого виписано на амбулаторне лікування.

Діагноз: гострий тяжкий некротичний неінфікований 
панкреатит. Ферментативний перитоніт. Парапанкреатич-
ний інфільтрат. Правобічний ексудативний плеврит. Дво-
бічна нижньочасткова пневмонія. Цукровий діабет 2-го 
типу, середньотяжкий, декомпенсований.

Після виписки у зв’язку з ГТ хворий неодноразово про-
ходив лікування в клініці, зокрема курси плазмаферезу.

10.07.2012 через 48 год після нападу хворого у тяжко-
му стані з болями у верхніх відділах живота, здуттям жи-
вота, нудотою, сухістю в роті направлено у лікарню бри-
гадою швидкої медичної допомоги.

Рентгеноскопія органів грудної порожнини: ексудатив-
ний плеврит зліва.
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Рентгеноскопія органів черевної порожнини: декілька 
горизонтальних рівнів рідини.

УЗД: ознаки ГП (панкреонекрозу), рідина в сальнико-
вій сумці, велика кількість рідини в черевній порожнині.

Загальний аналіз крові: лейкоцити — 14,8×109/л, гемо
глобін — 155 г/л, гематокрит — 42%; Ca2+ — 0,66 ммоль/л; 
PaO2 — 40 мм рт. ст., FiO2 — 21, PaO2/FiO2 — 190,48,  
pH — 7,28, α-амілаза крові — 400 г/(год•л).

За модифікованою шкалою Marshall — 7 балів (вира-
жена органна дисфункція).

Хворого з приймального відділення госпіталізовано у 
ВРІТ ЗП, де застосовано правило «чотирьох катетерів»: 
катетеризацію центральної вени, епідурального просто-
ру, встановлено зонд за зв’язку Трейца для ентерального 
харчування, виконано діагностичний лапароцентез: от-
римано 700 мл геморагічної рідини.

11.07.1202: гемосорбція (на сорбенті овосорб). 
17.07.2012: зниження гемодинаміки, хворого переведено у 
ВРІТ ЗП. 19.07.2012 та 25.07.2012 — плевральна пункція.

Незважаючи на консервативну терапію, стан хворого по-
гіршувався, наростали ознаки сепсису. Спіральна комп’ю
терна томографія від 26.07.2012: гострий панкреонекроз, 
ускладнений перитонітом у лівій епігастральній ділянці, 

Рис. 1. Спіральна комп’ютерна томографія 26.07.2012.

27.08.2012 виконано операцію — некрсеквестректо-
мію з видаленням некротичної заочеревинної кліткови-
ни, дренуванням піддіафрагмального та заочеревинного 
абсцесів. 14.09.2012 виникла арозивна кровотеча, яку 
проліковано консервативно. 10.10.2012 — черезшкірне 
дренування абсцесу лівого піддіафрагмального простору 
під контролем УЗД. 20.10.2012 виявлено панкреатичну 
норицю, яку проліковано консервативно. 02.11.2012 хво-
рого виписано на амбулаторне лікування.

Аналіз крові від 22.12.2016: лейкоцити — 6,2×109/л, ери-
троцити — 2%, паличкоядерні нейтрофільні гранулоцити 
— 6%, сегментоядерні — 46%, моноцити — 6%, лімфоци-
ти — 40%. Гемоглобін — 184 г/л, гематокрит — 45,4%, 
тромбоцити — 205×109/л, ШОЕ — 4 мм/год. Біохімічний 
аналіз крові: «хільоз», глюкоза — 17 ммоль/л, холестерин 
загальний — 14,26 ммоль/л, тригліцериди — 21,92 ммоль/л, 
ліпопротеїди високої щільності — не визначаються, ліпо-
протеїди низької щільності — не визначаються, ліпопроте-
їди особливо низької щільності — 9,9 ммоль/л. 29.12.2016: 
панкреатична еластаза в калі — 282 мг/г.

мезогастрії та параренальній ділянці з ознаками деструкції. 
Спленогепатомегалія. Пієлонефрит лівої нирки. Лівобічна 
нижньочасткова плевропневмонія (рис. 1).
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Спіральна комп’ютерна томографія від 05.01.2017: оз-
наки гепатоспленомегалії, портальної гіпертензії, стеато-
гепатозу, хронічного панкреатиту, гіповаскулярне вогнище 
діаметром 12,8 мм у головці підшлункової залози (рис. 2).

Діагноз: фіброз підшлункової залози. Гігантська піс-
ляопераційна грижа, лігатурні нориці, субкомпенсований 
середньої тяжкості інсулінозалежний діабет.

Оцінка якості життя пацієнта за даними опитувальни-
ка SF-36 [1]:

1. PF (фізичне функціонування) — 69,1 (значення на-
ближається до 75 процентилів стандартизованих популя-
ційних значень і свідчить про те, що фізична активність 
(самообслуговування, підйом по сходах), а також вико-
нання значних фізичних навантажень не обмежені).

2. RP (рольове фізичне функціонування, зумовлене фі-
зичним станом) — 60,9 (значення відповідає 75 процен-
тилям стандартизованих популяційних значень, це свід-
чить про те, що повсякденна діяльність не обмежена фі-
зичним станом пацієнта).

3. BP (інтенсивність болю) — 64,73 (значення переви-
щує 75 процентилів стандартизованих популяційних зна-
чень, це свідчить про те, що протягом останнього місяця 
больовий синдром не впливав на якість життя пацієнта).

4. GH (загальний стан здоров’я пацієнта) — 46,61 
(значення між 25 та 50 процентилями стандартизованих 

популяційних значень, що є критерієм оцінки стану здо-
ров’я на даний момент).

5. VT (життєва активність) — 70,41 (значення переви-
щує 75 процентилів стандартизованих популяційних зна-
чень, це свідчить про те, що пацієнт відчуває себе пов-
ним сил та енергії).

6. SF (соціальне функціонування) — 62,95, що є висо-
ким показником і свідчить про відсутність обмеження со-
ціальних контактів, тобто рівень спілкування не страждає.

7. RE (рольове функціонування, зумовлене емоційним 
станом) — 60,19, це є високим показником і свідчить про 
те, що обмеження, спричиненого погіршенням емоційно-
го стану, у виконанні повсякденної роботи немає.

8. MH (психічне здоров’я) — 68,62 (велике популяційне 
значення, яке свідчить про відсутність у пацієнта депресив-
них, тривожних переживань, психічного неблагополуччя).

Аналіз отриманих результатів проводили за опиту-
вальником SF-36 [1].

Обговорення
З 1885 р., коли Speck вперше повідомив про зв’язок 

між гіперліпідемією та ГП, опубліковано багато даних  
з цієї проблеми [11]. Вважають, що в сироватці крові  
хіломікрони або тригліцериди гідролізуються ліпазою в 
капілярах підшлункової залози з вивільненням вільних 

Рис. 2. Спіральна комп’ютерна томографія 05.01.2017.
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жирних кислот, які зв’язують іони Са2+, пошкоджують і 
тромбують капіляри, призводять до розвитку ГП [11]. 
Хворий у 2007 та 2012 рр. переніс тяжку некротичну 
форму ГП, спричинену ГТ (хоча в обох випадках відзна-
чався прийом «енергетичних» напоїв без алкоголю): у 
2007 р. — неінфіковану форму тяжкого ГП, а в 2012 р. — 
інфікований некротичний панкреатит, який поряд з кон-
сервативним лікуванням потребував секвестрнекректомії 
з лапаротомного доступу. В найближчий післяоперацій-
ний період виникли арозивна кровотеча, яку проліковано 
консервативно, та зовнішня нориця підшлункової залози. 
Поряд зі стандартним лікуванням хворому проводили 
еферентну терапію (гемосорбцію, плазмаферез), інсулі-
нотерапію, призначали гепарин. У віддалений післяопе-
рацийний період виявлено гігантську післяоперацийну 
грижу та лігатурні нориці. Однак, незважаючи на два на-
пади некротичного панкреатиту/парапанкреатиту та не-
безпечні ускладнення в післяопераційний період, згідно 
з опитувальником SF-36, стан хворого наближений до за-
довільного. За наявності виражених фіброзних змін в 
підшлунковій залозі пацієнт не отримував ферментні 
препарати, а вміст панкреатичної еластази в калі дорів-
нював 282 мг/г. Описаний клінічний випадок свідчить 
про небезпеку повторних нападів некротичного панкреа-
титу у хворих з гіперліпідемією та необхідність застосу-
вання еферентної терапії при цій патології. Пацієнтів з 
гіперліпідемією необхідно виявляти до розвитку нападів 
ГП та проводити комплексне лікування, спрямоване на 
нормалізацію рівня тригліцеридів у крові.
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Описано клінічний випадок лікування хворого віком 39 
років з гострим некротичним панкреатитом. Особливіс-
тю перебігу захворювання є те, що причиною його була 
гіпертригліцеридемія на тлі тяжко коригованого цукрово-
го діабету 2-го типу. Хворий переніс два напади тяжкого 
некротичного панкреатиту з інтервалом 5 років (2007, 
2012). У 2007 р. у пацієнта розвився некротичний неін-
фікований гострий панкреатит, а в 2012 р. — інфікова-
ний некротичний панкреатит, який потребував «відкри-
тої» секвестрнекректомії. Поряд із стандартним лікуван-
ням хворому застосовували еферентні методи терапії 
(гемосорбцію, плазмаферез). У післяопераційний період 
у хворого розвинулась арозивна кровотеча, абсцес підді-
афрагмального простору, лігатурні нориці, гігантська піс-
ляопераційна грижа. Протягом усього періоду спостере-
ження (з 2007 до 2017 рр.) у хворого була наявна гіпер-
тригліцеридемія (аналіз крові від 22.12.2016: 
тригліцериди — 21,92 ммоль/л), що було приводом для 
проведення періодично плазмаферезу. Незважаючи на 
два перенесені напади тяжкої некротичної форми го-
строго панкреатиту, через 5 років якість життя пацієнта 
за опитувальником SF-36 наближена до нормальної.
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Случай лечения больного рецидивным 
гипертриглицерид-индуцированным 
некротическим панкреатитом

Я. М. Сусак1, А. А. Ткаченко2, О. М. Лобанова2

1Национальный медицинский университет им. А. А. Бого-
мольца, Киев, Украина
2Киевская городская клиническая больница скорой  
медицинской помощи

Ключевые слова: острый панкреатит, некротический 
инфицированный панкреатит, гипертриглицеридемия, 
хирургические технологии, осложнения

Описан клинический случай лечения больного в возрас-
те 39 лет с острым некротическим панкреатитом. Осо-
бенностью течения заболевания является то, что причи-
ной его была гипертриглицеридемия на фоне тяжело 
корректируемого сахарного диабета 2-го типа. Больной 
перенес два приступа тяжелого некротического панкре-
атита с интервалом 5 лет (2007, 2012). В 2007 г. у паци-
ента развился некротический неинфицированный 
острый панкреатит, а в 2012 г. — инфицированный не-
кротический панкреатит, который потребовал «открытой» 
секвестрнекрэктомии. Наряду со стандартным лечением 
больному применяли эфферентные методы терапии (ге-
мосорбцию, плазмаферез). В послеоперационный пери-
од у больного развились аррозивное кровотечение, абс-
цесс поддиафрагмального пространства, лигатурные 
свищи, гигантская послеоперационная грыжа. В тече-
ние всего периода наблюдения (с 2007 по 2017 гг.) у 
больного отмечалась гипертриглицеридемия (анализ 
крови от 22.12.2016: триглицериды — 21,92 ммоль/л), 
что стало поводом для периодического проведения плаз-
мафереза. Несмотря на два перенесенных приступа тя-
желой некротической формы острого панкреатита, че-
рез 5 лет качество жизни пациента по опроснику SF-36 
приближено к нормальному.

Treatment of a patient with relapsing 
hypertriglyceridemia-induced necrotizing 
pancreatitis: a case report

Y. M. Susak1, O. A. Tkachenko2, O. M. Lobanova2

1National Medical University n. a. O. O. Bohomolets, Kyiv, 
Ukraine
2Kyiv City Clinical Emergency Hospital

Key words: acute pancreatitis, necrotizing infected pan-
creatitis, hypertriglyceridemia, surgical techniques, com-
plications

This case report demonstrates a clinical treatment tactic 
of a 39 y. o. patient with acute necrotizing pancreatitis. 
The peculiarity of the disease course is its cause — hyper-
triglyceridemia associated with poorly managed type 2 di-
abetes mellitus. Within 5-year interval in 2007 and 2012 
respectively, the patient suffered two attacks of severe 
necrotizing pancreatitis. In 2007 he had necrotizing nonin-
fectious pancreatitis, and in 2012 — infectious necrotizing 
pancreatitis requiring open sequestrectomy. The patient 
underwent efferent therapy methods such as hemosorb-
tion and plasmapheresis in combination with standard 
treatment scheme. The post-operative period was marked 
by arrosive hemorrhage, subphrenic abscess, ligature fis-
tulas and giant post-operative hernia. During all period of 
observation (2007–2017), the patient was suffering from 
hypertriglyceridemia (blood test as of December 22, 2016 
demonstrated high level of triglycerides — 21.92 mmol/L), 
which required the periodical plasmapheresis procedure. 
Despite two attacks of severe acute necrotizing pancreati-
tis, five years later the patient’s life quality according to 
SF-36 questionnaire is approaching normal.
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