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В статье освещены вопросы интенсивной терапии больных с острым деструктивным панкреатитом, 
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Введение
Подавляющее большинство исследователей 

отмечают, что заболеваемость острым панкреа-
титом (ОП) вышла на третье место в структуре 
острых патологий органов брюшной полости 
после острого аппендицита и холецистита [1-
6]. Особенно заметен рост числа больных с де-
структивными формами ОП преимущественно 
среди лиц молодого и среднего возраста. Соци-
альная значимость проблемы обусловлена еще 
и тем, что 70% больных — лица трудоспособно-
го возраста. При рецидивирующем течении ОП 
в 30% случаев возникают ранние осложнения 
(гнойно-септические, кровотечения из изъяз-
влений слизистой оболочки гастродуоденаль-
ной зоны, тромбоз в системе портальной вены, 
стеноз 12-перстной кишки) [2, 7-11].

Несмотря на достигнутые успехи в диагнос-
тике и лечении ОП, в настоящее время никто с 
уверенностью не может прогнозировать исход 
лечения больного с этой патологией [12-16]. 
И хотя ОП в большинстве случаев завершает-
ся благоприятно для больного и морфологи-
чески характеризуется только отеком, в 5-10% 
случаях он прогрессирует до панкреонекроза — 
необратимого локального процесса. Возника-
ющие при остром деструктивном панкреатите 
(ОДП) эндотоксикоз, полиорганная недоста-
точность (ПОН) и тромбогеморрагические ос-
ложнения (ТГО), нередко трудно поддающиеся 
коррекции, заставляют искать новые методы и 
средства, улучшающие прогноз и течение забо-
левания [12, 17-20].

Исследователями отмечается, что степень 
расстройства гемокоагуляции и микроцирку-
ляции в ткани железы и окружающих тканях 
напрямую коррелирует с объёмом некроза и тя-
жестью состояния. Перспективной, по нашему 
мнению, является возможность влиять на тя-
жесть заболевания и его исходы при помощи 
эпидуральной анестезии как метода коррекции 
нарушений гемокоагуляции и микроциркуля-
ции в пораженной железе [21, 22].

Материалы и методы 
исследования

Клинический материал для исследования 
представлен 60 пациентами из 84, прошедших 
лечение по поводу ОДП в период с 2008 по 2011 
г. на базе отделений хирургии и интенсивной 
терапии Одесского областного медицинско-
го центра и Одесской областной клинической 
больницы. Критериями включения в исследо-
вание явились: наличие у пациента ОДП, ве-
рифицированного при помощи компьютерной 
томографии либо ультразвукового исследова-
ния; возраст — 18 и более лет; отсутствие фак-
торов, обозначенных в составе критериев ис-
ключения; информированное, письменно 
оформленное согласие пациента на участие в 
исследовании. Критериями исключения из ис-
следования стали: отказ пациента от участия 
в исследовании; отказ пациента от компонен-
тов терапии — переливания компонентов кро-
ви (по религиозным причинам), эпидуральной 
анестезии и аналгезии (боязнь осложнений 



ОРИГІНАЛЬНЕ ДОСЛІДЖЕННЯ

48 Український журнал екстремальної медицини імені Г.О.Можаєва	 Том 12, №4, 2011

пункции эпидурального пространства); отказ 
от введения наркотических препаратов (боязнь 
возникновения или возобновления наркоти-
ческой зависимости); наличие относительных 
или абсолютных противопоказаний к катете-
ризации эпидурального пространства, наличие 
аллергических реакций на лидокаин или бупи-
вакаин. Исключались пациенты, страдающие 
заболеваниями, непосредственно влияющими 
на состояние системы гемостаза, с тяжелой со-
путствующей патологией, хронической недо-
статочностью функции органов и систем в тер-
минальной стадии, развитием ОДП на фоне 
стационарного лечения иной патологии. Из ис-
следования исключены пациенты, госпитали-
зированные позже 7 суток от начала заболева-
ния. Вошедшие в исследование больные были 
рандомизированы по возрасту, полу и сопутс-
твующей патологии.

Больные контрольной (1-й) группы (30 па-
циентов) получали обезболивание на основе 
опиоидов (промедол) в сочетании с нестеро-
идными противовоспалительными препарата-
ми (НПВП) в ходе консервативной терапии, 
во время проведения анестезии для аналгезии 
также были использованы опиоидные аналге-
тики (фентанил). Больные исследуемой (2-й) 
группы (30 пациентов) получали обезболива-
ние на основе эпидурального введения бупива-
каина 0,5% в сочетании с НПВП в ходе консер-
вативной терапии, для проведения анестезии в 
качестве метода обезболивания была выбрана 
ЭА. Больные обеих групп получали стандарт-
ную интенсивную терапию, включающую еже-
дневное введение ГЭК 200/05 6% - 500 мл пер-
вую неделю лечения.

Состояние системы гемостаза оценивали с 
помощью показателей анализатора АРП-01М 
«Меднорд». Эффективность проводимой ин-
тенсивной терапии (ИТ) оценивали по дина-
мике ВБД, показателей системы гемостаза на 
1, 3, 7 сутки от начала заболевания, характеру 
и структуре ранних осложнений и летальности. 
Исследование проводилось с использованием 
таких показателей гемовискозиграммы: интен-
сивность коагуляционного драйва (ИКД), MA 
(местные анестетики), максимальная плот-
ность сгустка, интенсивности ретракции и ли-
зиса сгустка (ИРЛС).

Результаты исследования  
и их обсуждение

У всех вошедших в исследование пациен-
тов исходно в системе гемостаза были выявле-
ны сдвиг в сторону гиперкоагуляции и угнете-

ние фибринолиза. Об этом свидетельствовало 
статистически значимое (р=0,05) изменение 
параметров НПГВ: уменьшилась ИКД на 31%, 
а MA увеличились на 26,8%, кроме того, ре-
гистрировалось угнетение фибринолитичес-
кой активности крови, что характеризовалось 
снижением ИРЛС на 67,4% по сравнению с по-
казателями нормы. 

На 3-5 сут. у больных в обеих группах на-
блюдались существенные сдвиги в составных 
звеньях системы гемостаза. Отмечалось до-
стоверное увеличение (по сравнению с пока-
зателями 1 суток) ИКД, снижение МА и уве-
личение ИРЛС. Тем не менее эти изменения 
являются проявлением гиперкоагуляции в ко-
агуляционном звене гемостаза, что коррелиру-
ет с ускорением протромбиназо- и тромбино-
образования.

К 7 сут. у пациентов 2 группы выявлены из-
менения в сторону нормализации ИКД, MA и 
ИРЛС в обеих группах. У пациентов 1 группы к 
7 сут. ИТ сохранялась гиперкоагуляция при ди-
намике, направленной на нормализацию ука-
занных показателей.

Структура осложнений оценивалась при вы-
ходе пациента из исследования (летальный ис-
ход либо перевод с улучшением из ОИТ в про-
фильное отделение) и отображена в табл. 1.

Таблица 1
Структура осложнений у больных с ОДП  
по группам

Осложнения, % 1 группа 2 группа
Пневмонии 10 6,67

Экссудативный плеврит 36,67 30

Панкреатогенный шок 13,33 10

ОПН 13,33 10

Парапанкреатический инфильтрат 46,67 33,33*

Бактериальный перитонит 13,33 3,33*

Флегмона ЗБП 40 26,67*

Псевдокисты 36,67 20*

Свищи ЖКТ 16,67 6,67*

ТЭЛА 10 3,33*

ТГВ 26,67 6,67*

Аррозивное кровотечение 20 16,67

Сепсис 30 20*

ДВС, коагулопатическое 
кровотечение

13,33 3,33*

ПОН 20 10*

Прооперировано 80 53,33*

Летальность 33,33 20*

Примечания: * — р=0,05 для различий с 1-й группой пациентов 
с ОДП; ОПН — острая почечная недостаточность; ЗБП — за-
брюшинное пространство; ЖКТ — желудочно-кишечный тракт; 
ТЭЛА — тромбоэмболия легочной артерии; ТГВ — тромбоз глу-
боких вен (голени); ПОН — полиорганная недостаточность.
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Таким образом, использование ЭА местны-
ми анестетиками позволяет достоверно сни-
зить частоту ГСО (на 23,33%), ТГО (в 3,75 раза), 
ПОН (в 2 раза), необходимость в оперативном 
лечении (на 26,67%) и летальность (на 13,33%).

Системное использование опиоидов тради-
ционно является основным методом аналге-
зии у больных с ОДП в клинической практике. 
Однако этот метод наряду с такими преиму-
ществами, как седативное действие, снижение 
уровня переживания боли, хорошо изученные 
особенности, имеет многие недостатки (раз-
витие зависимости, толерантности к препара-
ту, недостаточная защита спинного мозга от 
стрессорной импульсации, снижение актив-
ности пациента, усиление пареза кишечника, 
иммуносупрессия, кожный зуд, тошнота, угне-
тение дыхания).

Пролонгированное использование эпиду-
рально вводимых МА ограждает организм па-
циента с ОДП от патологической импульса-
ции, стресс-ответа, снижает застой в системе 
нижней полой вены и внутрибрюшное давле-
ние. Молекулярные механизмы влияния МА во 
многом остаются неясными, но они оказыва-
ют влияние на процесс модуляции коагуляции, 
фибринолиза, воспаления, агрегации тромбо-
цитов, а также на микроциркуляцию без уве-
личения кровопотери или послеоперационных 
инфекций. МА снижают интенсивность пере-
кисного окисления липидов, в определенной 
степени имеют протективный эффект по от-
ношению к развитию синдрома ПОН. Сочета-
ние нарушений микроциркуляции, нарушений 
гемокоагуляции и иммунодепрессии обуслов-
ливает трудности в контроле над гнойно-сеп-
тическими процессами при ОДП. Синдром 
системного воспалительного ответа, сопровож-
дающий все стадии развития ОДП, приводит к 
ПОН и усугубляет гиперкоагуляцию. Симпати-
ческий блок с прерыванием потока патологи-
ческой импульсации на уровне спинного мозга, 
гипокоагуляционное действие МА, отсутствие 
отрицательного действия на ослабленный им-

мунитет больного с ОДП, спазмолитическое 
действие, системное противовоспалительное 
действие, усиление перистальтики — все пе-
речисленные факторы обеспечивают преиму-
щество ЭА местными анестетиками над опио-
идной аналгезией. Полученные нами данные 
вполне соответствуют данным других исследо-
вателей. Так, H.Kehlet, K.Holte (2001), A.Rogers 
(2002) продемонстрировали в группах исследу-
емых больных снижение количества ТГО и ле-
тальности при использовании эпидурального 
введения МА в сравнении с общей анестези-
ей. BenzionBeilin (2009) демонстрирует ограни-
чение системного воспалительного ответа при 
введении МА внутривенно, а связь этого состо-
яния с ПОН является общепризнанной.

Выводы
1. Использование пролонгированной ЭА 

снижает агрегационную активность тромбоци-
тов, активирует фибринолиз. Местные анес-
тетики обладают противовоспалительным 
действием, при введении эпидурально восста-
навливают нарушенную микроциркуляцию 
поджелудочной железы.

2. Применение ЭА бупивакаином по сравне-
нию с введением опиоидов у больных с острым 
деструктивным панкреатитом приводит к сни-
жению летальности на 13,33%, частоты полиор-
ганной недостаточности — в 2 раза, ГСО — на 
23,33%, необходимости в оперативном лечении 
на 26,67%. Использование ПЭА бупивакаином 
совместно с включением в инфузионную те-
рапию гидроксиэтилкрахмала является мето-
дом выбора у больных с острым деструктивным 
панкреатитом. Обезболивание больных с ост-
рым деструктивным панкреатитом местными 
анестетиками эпидурально, в сравнении с сис-
темным введением опиоидов может считаться 
не просто более эффективным методом обезбо-
ливания, а и лечебным методом — методом кор-
рекции нарушений в системе гемостаза, мик-
роциркуляции и путем улучшения результатов 
лечения острого деструктивного панкреатита.
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У статті висвітлені питання інтенсивної терапії хворих на гострий деструктивний панкреатит, та-

кож порівняні впливи опіоїдного знеболювання і продовженої епідуральної анестезії на систему гемостазу.
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The article highlights the issues of intensive care patients with acute destructive pancreatitis, also mapped to the in-

fluence of opioid analgesia and prolonged epidural anesthesia for hemostasis system.
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