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Резюме. Спостерігається стійка тенденція до зростання числа хворих на гострий панкреатит (ГП) з ро-

звитком у віддаленому періоді ендокринних порушень (гіперглікемія та цукровий діабет). 
Мета. Вивчити ступінь вираженості порушень вуглеводневого обміну у хворих на ГП та оцінити пере-

думови розвитку цукрового діабету. 
Матеріали і методи. Ретроспективно опрацьовано карти 120 хворих на ГП, які лікувалися 1-му ТМО м. 

Львова у 2020-2023 рр. Проаналізовано рівень глюкози та показники глікозильованого гемоглобіну. Проведено 
контрольне визначення показників цукру крові у хворих через 12-16 місяців після виписки з стаціонару. 

Результати. У більшості обстежених хворих показники глікозильованого гемоглобіну були у межах 
норми і тільки у 30 пацієнтів старших вікових груп (25 %) відповідали верхній межі норми. Середній показник 
склав 5,36±0,63% (мінімум 4,1 %; медіана 5,3 %; максимум 6,2 %).  

Оцінка кореляційної залежності між рівнями глюкози крові і лейкоцитозу ствердила: відсутність зв’язку 
між рівнями глюкози крові та лейкоцитозу на 14 добу (r в межах від -  0,47 до 0,53; р>0,05); позитивний коре-
ляційний зв’язок у усіх пацієнтів (період з 8-12 доба) співпадав з погіршенням стану обстежених, наростанням 
проявів поліорганної недостатності. Обстеження 84 пацієнтів (70%) через 12-16 місяців після госпіталізації (39 з 
перенесеним тяжким і 45 - середньої тяжкості ГП) констатували, що у хворих з середньо-вогнищевим панкрео-
некрозом віддалена гіперглікемія виникла у 27 хворих (69%),  у пацієнтів з легким перебігом захворювання лише 
у 11 (24%). 

Висновки: 

1. У пацієнтів на ГП в перебігу гострої фази захворювання виникають порушення вуглеводного об-
міну у вигляді гіперглікемії з маніфестацією на 8-12 добу лікування.  

2. При верифікованому масивному ураженні паренхіми підшлункової залози проявляється вира-
женіша гіперглікемія, ніж при легкому перебігу ГП.  

3. Пікові показники підвищення рівня цукру корелюють з найвищими значеннями лейкоцитозу.  
4. Встановлені порушення вуглеводного обміну на ранній стадії розвитку ГП можуть слугувати пре-

дикторами виникнення ЦД у відтермінованому періоді. 
Ключові слова: гострий панкреатит, панкреонекроз, цукровий діабет, глікемія. 

 
Вступ. Гострий панкреатит (ГП) являє собою 

одне з найбільш складних та прогностично малоспри-
ятливих захворювань органів черевної порожнини. 
Впродовж останнього десятиліття спостерігається 
стійка тенденція до зростання числа таких хворих та 
кількості госпіталізацій з приводу даної патології, при 
відсутності істотного зниження показників леталь-
ності [1, 2].  

Так, у США кількість госпіталізацій за останні 
10 років зросла на 20% і до 250 000 пацієнтів щорічно 
потребують лікування в умовах стаціонару. При 
цьому, витрати на охорону здоров’я для даного кон-
тингенту хворих перевищують 2 мільярди доларів.  

Сукупна захворюваність на ГП складає 34 
випадки на 100 000 населення на рік з деякими відмін-
ностями в залежності від географічного розташування 
країн. Зокрема, показник захворюваності є вищим у 
Північній Америці (58,2 випадків на 100 000), ніж у 

Європі, а саме у Швеції та Данії (відповідно24,7 і 15,0 
на 100 000) [4, 5, 6].  

У більшості клінічних випадків (80%)  прояв-
ляється легкий перебіг захворювання, однак при 
помірно-тяжкому та тяжкому ГП спостерігаються 
наслідки з боку різних органів та систем у віддаленому 
післягоспітальному періоді [4,5]. При цьому загальний 
рівень смертності при даному захворюванні становить 
близько 1,2 на 100 000 [3, 4, 6]. 

Так, серед ймовірних ускладнень, які виявля-
ються при скринінгу у віддаленому періоді є ендо-
кринна дисфункція з порушенням вуглеводневого об-
міну у вигляді коригованої або некоригованої гіперг-
лікемії, навіть до розвитку цукрового діабету. 

Слід зазначити, що цукровий діабет (ЦД) в 
останні десятиріччя набуває все більшої інцидентності 
у розвинутих країнах Європейського континенту. За 
даними Всесвітньої організації охорони здоров’я на 
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ЦД страждають близько 422 мільйонів дорослих у всь-
ому світі. Цукровий діабет 2 типу є найпоширенішим 
підтипом; однак все більше значення  надається іншим 
підтипам, а саме цукровому діабету, пов’язаному з 
розладами екзокринної підшлункової залози [6, 7]. 

Доречно зазначити, що патофізіологія цукро-
вого діабету, пов’язаного з гострим панкреатитом, не-
достатньо вивчена. Деякі дослідники констатують, що 
розлади екзокринного апарату підшлункової залози 
спричиняють або передують виникненню діабету при 
ГП [7, 8, 9], який називають панкреатогенним діабетом 
або діабетом типу 3с (T3cDM Type 3c diabetes melli-
tus).  

Обґрунтування дослідження. Панкреатоген-
ний ЦД належить до вторинного до стану або захво-
рювання екзокринної системи підшлункової залози [7, 
8]. Причому результати сучасних мета-аналізів вказу-
ють, що приблизно у 15% осіб ЦД розвивається через 
рік із зростанням частки ЦД ще через п’ять років. Кон-
статовано також, що у деяких пацієнтів виникає тран-
зиторна гіперглікемія після епізоду ГП на противагу 
хворим, у яких проявляється стійке порушення мета-
болізму глюкози. Однак терміни, вікові групи та коре-
ляційні зв’язки стійкої гіперглікемії при цьому оста-
точно не визначені.  

Оскільки загальноприйнятою є теза, що до 
трьох основних причин виникнення ГП відносяться 
жовчнокам’яна хвороба, етанол та гіпертригліцери-
демія, низка дослідників вказують на алкоголь, як чин-
ник гострого запалення підшлункової залози з істотно 
вищим ризиком розвитку ЦД T3cDM [9, 10]. Так, без-
посередній вплив алкоголю і його метаболітів на 
підшлункову залозу призводить до атрофії, фіброзу та 
специфічної активації зірчастих клітин підшлункової 
залози та триваючої запальної відповіді після її пер-
винного ураження [10, 11].  

Однак, в окремих спостереженнях не про-
слідковується чіткий кореляційний зв’язок між ета-
нольним чинником та розвитком ЦД [8, 9, 11, 12], що 
засвідчує існування поєднаних змінних факторів його 
виникнення. 

Мета дослідження. Вивчити характер та 
ступінь вираженості порушень вуглеводного обміну у 
хворих на гострий панкреатит та визначити переду-
мови до розвитку у них панкреатогенного цукрового 
діабету. 

Матеріали і методи. Ретроспективний етап 
дослідження передбачав опрацювання карт стаціонар-
них хворих на ГП 120 осіб, які лікувалися в хірургіч-
ному Центрі Першого територіального медичного 
об’єднання м. Львова у період 2020-2023 рр. Для пари-
тетності гендерних ознак було опрацьовано резуль-
тати лікування 60 осіб чоловічої (50 %) і 60 - жіночої 
статі (50 %). Середній вік хворих склав 59,17±13,08 рр. 
У чоловіків цей показник становив 60,83±13,92 рр., у 
жінок – 57,50±13,26 рр. За етіологічним чинником 
біліарний панкреатит встановлений у 60 (50 %), ета-
нольний у 30 (25 %) і ідіопатичний в 30 (25 %) спосте-
реженнях. Стан пацієнтів оцінювали за клінічним пе-
ребігом захворювання, результатами лабораторних 
обстежень та даними променевих (УЗД, КТ) методик. 
За ступенем тяжкості згідно критеріїв Атланта (2012) 
важкий перебіг ГП стверджено у 56 пацієнтів, 

помірно-важкий – у 64 осіб. Середня тривалість ліку-
вання склала 18,83±6,42 дня. 

З метою вивчення характеру та ступеня вира-
женості порушень вуглеводного обміну хворим визна-
чався в динаміці рівень глюкози у сироватці крові, по-
казники глікозильованого гемоглобіну, індексу 
НОМА. Аналогічні біохімічні дослідження проведено 
і через 12-16 місяців після одужання і виписки з 
хірургічного стаціонарного у задовільному стані. 

Отримані результати були піддано статистич-
ному опрацюванню з використанням загальноприйня-
тих методик варіаційної статистики. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Патофізіологія ЦД, пов’язаного з ГП, вивчена недо-
статньо. Ймовірно, вона зумовлена різними потенцій-
ними впливами, що виникають через втрату маси 
острівцевих клітин паренхіми залози, автоімунні про-
цеси, спричинені запальною відповіддю та/або 
змінами інсулін-інкретинової осі. Розуміння значення 
цих факторів, а також ролі потенційної генетичної 
схильності закладають основу щодо попередження ви-
никнення ЦД, пов’язаного з ГП. 

Діагностично-лікувальний алгоритм у групи 
обстежених пацієнтів реалізовувався з урахуванням 
даних Wynne K, Devereaux B, Dornhorst A. [13], які 
звертають особливу увагу на ознаки, які є характер-
ними для T3cDM, а саме, порушення функції бета-
клітин, наявність вираженої стійкої або транзиторної 
гіперглікемії, відсутність резистентності до інсуліну, 
дефіцит жиророзчинних вітамінів A, D, E і K, а також 
недостатність вивільнення глюкагоноподібного пеп-
тиду-1 і поліпептиду підшлункової залози. Було також 
звернуто увагу на запропоновані Ewald і Bretzel [14] 
наступні діагностичні критерії:  

- лабораторно підтверджений епізод тривалої 
гіперглікемії; 

- докази зовнішньо-секреторної недостатності 
підшлункової залози (фекальна еластаза 1 [FE1] < 200 
мкг/г або аномальне пряме тестування функції); 

- спотворена візуалізація підшлункової залози 
(за даними ендо-ультрасонографії, магнітно-резонанс-
ної томографії та комп’ютерної томографії); 

- відсутність асоційованих з ЦД автоімунних 
маркерів (антитіл проти декарбоксилази глутамінової 
кислоти, антигену острівцевих клітин або інсуліну) 
[21]. 

І хоча зазначені критерії [13,14,15] малодо-
ступні для реалізації в клінічних умовах, однак вони 
забезпечують потенційно більш специфічний підхід 
до діагностики  ЦД T3cDM. 

За результатами проведених на момент гос-
піталізації усім хворим визначень рівня глюкози у си-
роватці крові та глікозильованого гемоглобіну – 
пацієнти з верифікованим з цукровим діабетом виклю-
чались з дослідження. У більшості обстежених наве-
дені показники були у межах норми і тільки у 30 
пацієнтів старших вікових груп (25 %) відповідали 
верхній межінорми. Середній показник глікозильова-
ного гемоглобіну склав 5,36±0,63 % (мінімум 4,1 %; 
медіана 5,3 %; максимум 6,2 %). Динаміка рівнів 
глікемічних змін в процесі лікування відображено у 
таблиці (табл. 1) та графіку (рис.1).  
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Звертає на увагу динаміка показників рівнів 
лейкоцитарної реакції, відображена у таблиці (табл. 2) 
та на графіку (рис.2).  

Аналіз отриманих результатів дозволив конс-
татувати наявність кореляційного зв’язку між величи-
нами рівнів цукру та лейкоцитозу (рис.3). 

 
Таблиця 1 

Показники рівнів глюкози (млмоль/л) крові в динаміці (M±m) 

День 
обстеження 

Глюкоза 
млмоль/л 

min median max 

1 7,77±2,69 3,40 8,25 12,30 

2 6,64±2,75 3,60 5,80 12,80 

3 5,37±1,29 3,20 5,40 8,10 

4 5,98±2,38 4,20 5,15 12,6 

5 6,71±2,94 3,20 5,45 12,5 

6 6,50±2,08 3,80 6,00 10,30 

7 10,17±5,20 5,00 7,35 17,00 

8 9,55±3,58 5,30 9,40 15,20 

9 12,53±2,93 5,30 12,25 15,90 

10 12,97±4,18 4,80 13,50 21,60 

11 11,06±3,46 4,80 10,80 16,20 

12 11,92±4,03 5,60 12,00 19,00 

13 11,20±3,94 5,30 12,50 17,30 

14 11,34±4,43 5,60 11,30 17,80 

15 11,96±2,95 8,00 10,70 17,50 
 

 

Рис. 1. Динаміка рівнів глюкози (млмоль/л) крові (min-median-max) у пацієнтів залежно від доби 

лікування. 
 

Таблиця 2 
Показники рівнів лейкоцитозу в динаміці  (M±m) 

День 
обстеження 

Лейкоцитоз min median max 

1 9,80±2,06 5,10 10,05 12,50 

2 9,53±2,39 5,40 10,20 12,40 

3 9,63±2,99 5,80 9,35 15,60 

4 8,83±1,89 5,90 8,85 12,90 

5 8,53±1,63 6,20 8,10 11,30 

6 8,70±2,23 6,10 8,30 13,80 

7 10,00±3,16 6,70 8,85 16,80 

8 11,80±3,56 7,20 10,65 16,80 

9 13,30±2,80 8,30 13,35 17,20 

10 12,93±3,56 4,80 13,75 18,50 

11 14,38±3,56 5,60 15,80 18,20 

12 15,10±2,68 10,80 14,90 19,20 

13 13,79±2,63 10,00 13,85 17,90 

14 13,60±3,51 7,20 10,90 17,80 

15 13,74±2,90 8,20 13,80 17,30 
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Рис. 2. Динаміка рівнів лейкоцитозу (min-median-max.) залежно від доби лікування. 

 

 
Рис.3. Динаміка рівнів глюкози крові (млмоль/л) та лейкоцитозу Ґ/л в залежності від доби ліку-

вання (M±m). 

 
Оцінка кореляційної залежності між рівнями 

глюкози крові і лейкоцитозу (впродовж динамічного 
спостереження) дозволила констатувати наступне:  

1) відсутність зв’язку між рівнями глюкози 
крові та лейкоцитозу впродовж першого тижня та на 
13-й, 14-й і 15-й дні (r в межах від - 0,47 до 0,53; 
р>0,05); 

2) позитивний кореляційний зв’язок в усіх 
пацієнтів, починаючи з 8-ї до 12-ї доби, що співпадало 
з погіршенням стану обстежених та наростанням про-
явів поліорганної недостатності. 

Повторні УЗД- дослідження також виявили 
певну закономірність. Так було встановлено, що у па-
цієнтів з наростанням тяжкості перебігу захворювання 
з ультрасонографічними ознаками субтотального пан-
креонекрозу та парапанкреатиту / параколіту рівень гі-
перглікемії був значно вищим, ніж у хворих з середнім 
ступенем важкості ураження підшлункової залози. 

 Отримані результати ультрасонографічних 
обстежень хворих співпадають з даними Zhi M., Zhu 
X., Lugea A. et all. [11], які на підставі аналізу 13894 
випадків ГП наголошують, що при поширеному пан-
креонекрозі спостерігається втрата загальної маси ос-
трівців залози, що призводить до відносного дефіциту 
інсуліну з порушенням вуглеводного обміну і є анало-
гом панкреатогенного ЦД. Отримані нами результати 

засвідчили, що у пацієнтів з значним  некротичним 
ураженням паренхіми підшлункової частота ЦД була 
вищою, в порівнянні з хворими без панкреонекрозу 
(37% проти 11%, р<0,001). Отже, внаслідок часткового 
руйнування клітин ендокринної секреції відбувається 
зниження синтезуі секреції інсуліну, а також інших ос-
трівцевих гормонів, зокрема панкреатичного поліпеп-
тиду, аміліну, соматостатину та глюкагону. Однак, 
оскільки гіперглікемія під час епізоду гострого прис-
тупу захворювання виникає лише у незначної частки 
пацієнтів з некротичним ГП (біля 10%) патофізіологі-
чний ланцюг розвитку ЦД у віддаленому періоді після 
виписки зі стаціонару залежить, ймовірно, і від факто-
рів,безпосередньо не пов’язаних з втратою острівце-
вого апарату [11]. 

З метою визначення вірогідності виникнення 
ЦД після гострої фази захворювання  було проведено 
обстеження 84 пацієнтів (70%) через 12-16 місяців пі-
сля госпіталізації, з них - 39 з перенесеним тяжким і 45 
- середньої тяжкості ГП. Було констатовано, що після 
ГП з середньо-вогнищевим панкреонекрозом гіперг-
лікемія виникла у 27 хворих (69%), в той час як після 
перенесеного легкого перебігу захворювання – лише у 
11 обстежених(24%). 

Отримані дані обґрунтовують доцільність 
проведення скринінг-дослідження рівнів глікемії у 
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усіх хворих на ГП у відтермінованому періоді після 
стаціонарного лікування. Стосовно кратності 
скринінгу, томоніторинг рівня глікемії (показники 
глікозильованого гемоглобіну, індексу НОМА) до-
цільно проводити через 6 місяців впродовж року після 
виписки з лікувальної установи з наступним щорічним 
його повторенням. 

Продовження досліджень в даному напрямку 
з залученням більшого контингенту хворих на ГП 
надасть можливості розрахуватиекономічний ефект 
від скринінгу глікемії у даних категорій пацієнтів, зо-
крема за критеріями витрати/переваги та запропо-
нувати це для реалізації у медичних установах прак-
тичної охорони здоров’я. 

Висновки: 

1. У низки  пацієнтів на ГП в перебігу гос-
трої фази захворювання виникають порушення вугле-
водного обміну у вигляді гіперглікемії з маніфеста-
цією даних змін на 8-12 доби  лікування.  

2. При верифікованому масивному ураженні 
паренхіми підшлункової залози/ субтотальному пан-
креонекрозі проявляється більш виражена гіперг-
лікемія, ніж при легкому клінічному перебігу ГП.   

3. Пікові показники підвищення рівня цукру в 
плазмі крові у даних пацієнтів корелюють з найви-
щими значеннями лейкоцитозу.  

4. Встановлені порушення вуглеводного об-
міну на ранній стадії розвитку ГП можуть слугувати 
предикторами виникнення ЦД у відтермінованому 
періоді. 
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Abstract. Acute pancreatitis (AP) is one of the 
most complex and prognostically unfavorable diseases of 
the abdominal organs. Endocrine dysfunction with im-
paired carbohydrate metabolism in the form of hypergly-
cemia and diabetes is among the likely complications that 
are detected during screening in the distant period. 

The purpose. To study the nature and degree of 
manifestation of violations of carbohydrate metabolism in 
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patients with AP and to determine the prerequisites for the 
development of diabetes in them. 

Materials and methods. The retrospective stage 
of the study involved processing the charts of 120 in pa-
tients with HP who were treated in the surgical center of 
the First Territorial Medical Association of Lviv in the pe-
riod 2020-2023. For the parity of gender characteristics, 
the results of the treatment of 60 male (50%) and 60 - fe-
male (50%). The average age of the patients was 
59.17±13.08 years. According to the degree of severity ac-
cording to the criteria of Atlanta (2012), a severe course of 
AP was confirmed in 56 patients, moderate-severe – in 64 
people. The average duration of treatment was 18.83±6.42 
days. 

In order to study the nature and severity of carbo-
hydrate metabolism disorders, the patient's dynamics of 
glucose level in blood serum, indicators of glycosylated 
hemoglobin, HOMA index were determined. Similar bio-
chemical studies were carried out 12-16 months after re-
covery and discharge from the surgical hospital. 

The results. In most of the examined patients, the 
indicators of glycosylated hemoglobin were within the 
normal range, and only in 30 patients of the older age 
groups (25%) corresponded to the upper limit of the norm. 
The average rate was 5.36±0.63% (minimum 4.1%; me-
dian 5.3%; maximum 6.2%). 

The assessment of the correlation dependence be-
tween the levels of blood glucose and leukocytosis con-
firmed: the absence of a connection between the levels of 
blood glucose and leukocytosis on the 14th day (r in the 
range from - 0.47 to 0.53; p>0.05); a positive correlation 
in all patients (a period of 8-12 days) coincided with the 

deterioration of the condition of the examined, the increase 
in the manifestations of multiple organ failure. 

According to the results of the ultrasound study, 
it was established that in patients with increasing severity 
of the course of the disease with ultrasonographic signs of 
subtotal pancreatic necrosis and parapancreatitis/para-
colitis, the level of hyperglycemia was significantly higher 
than in patients with an average degree of severity of pan-
creatic damage. 

An examination of 84 patients (70%) 12-16 
months after hospitalization (39 with severe and 45 with 
moderate AP) found that in patients with medium-focal 
pancreatic necrosis, remote hyperglycemia occurred in 27 
patients (69%), at that time as after a mild course of the 
disease in only 11 examinees (24%). 

Conclusions: 

1. During the acute phase of the disease, patients 
on AP develop disturbances in carbohydrate metabolism 
in the form of hyperglycemia, which manifests after 8-12 
days of treatment. 

2. With a verified massive lesion of the pancreatic 
parenchyma, hyperglycemia is more pronounced than with 
a mild course of AP. 

3. Peak blood sugar levels are correlated with the 
highest leukocytosis values. 

4. Established violations of carbohydrate metab-
olism at the early stage of the development of AP can serve 
as predictors of the occurrence of diabetes in the delayed 
period. 

Keywords: acute pancreatitis, pancreatic necro-
sis, diabetes, glycemia. 
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