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TREATMENT   OF   ACUTE   DESTRUCTIVE   PANCREATITIS

За період із 2005 до 2010 року обстежено 115 хворих на гострий деструктивний панкреатит віком від 26 до 86
років. В обстежених хворих на гострий деструктивний панкреатит  встановлено  істотні зміни  показників
клітинного і  гуморального  імунітету порівняно  із  здоровими: достовірно  зменшувалася у крові відносна
кількість основних класів клітин клітинної ланки імунітету. З метою імунокорекції у комплексному лікуванні
хворих на  гострий деструктивний панкреатит  основної групи використано препарат “Кріокорд-С” та еферентні
методи терапії (плазмаферез та гемосорбція).

During the period from 2005 to 2010 there were examined 115 patients with acute destructive pancreatitis aged
26 to  86 years. In all  patients with acute destructive pancreatitis was found significant changes of cellular and
humoral immunity indices compared with the healthy: significantly decreased relative quantative in the blood
of the major classes of cells cellular link of immunity. For the purpose of immunocorrection in the combined
treatment of patients with acute destructive pancreatitis of the main group was used the drug “Kriokord-C” and
efferent methods of trerapy (plasmapheresis and hemosorbtion).

Постановка проблеми і аналіз останніх дос-
ліджень та публікацій. Гострий панкреатит най-
частіше виникає в осіб працездатного віку від 30
до 60 років, при цьому переважає гострий некро-
тичний панкреатит, який вимагає хірургічного ліку-
вання (П. Д. Фомін і співавт., 2000, І. Я. Дзюба-
новський і співавт., 2006). Після хірургічного ліку-
вання у 73,7 % хворих на гострий деструктивний
панкреатит спостерігається стійка втрата працез-
датності. Летальність при даній патології перебу-
ває у межах від 33,3 до 86 % (М. П. Павловський і
співавт., 2002). У зв’язку з цим сучасна діагности-
ка, лікування і профілактика ускладнень даної па-
тології є не лише медичною, але й соціальною про-
блемою (В. П. Андрющенко, 2007). В етіології і па-
тогенезі гострого деструктивного панкреатиту
провідне значення мають зміни в імунній системі.
Сучасна концепція сепсису пояснює причини неза-
довільних результатів лікування хворих на цю па-
тологію тим, що після виділення прозапальних ци-
токінів в організмі ініціюється накопичення проти-
запальних речовин, а це індукує розвиток глибокої
імунодепресії, яка призводить до зниження резис-

тентності організму проти бактеріальної інфекції,
спричиняє зміни патогенної флори з розвитком
мікст- або нозокоміальної інфекції, що є надзвичайно
серйозним чинником патогенезу гострого деструк-
тивного панкреатиту. Імунокорегуюча терапія де-
структивних форм панкреатиту в основному має
декларативний характер та потребує подальшого
вивчення (О. І. Дронов і співавт., 2007). Перспек-
тивними, проте недостатньо вивченими  метода-
ми в лікуванні гострого деструктивного панкреа-
титу є сучасна екстракорпоральна детоксикація
організму (О. І. Дронов і співавт., 2005).

Матеріали і методи. За період з 2005 до 2010
року обстежено 115 хворих на гострий деструктив-
ний панкреатит. Серед обстежених пацієнтів було
65 чоловіків та 50 жінок. Вік пацієнтів становив від
28 до 86 років, в середньому (48,0±1,3) року. Ос-
новну групу обстежених склали 66 хворих, групу
контролю – 49 хворих. Серед обстежених пацієнтів
неінфікований панкреонекроз мав місце у 31,7 %
хворих, інфікований панкреонекроз – у 41,5 %, кіста
з нагноєнням – у 12,2 % пацієнтів і абсцеси підшлун-
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кової залози та парапанкреатичної клітковини – у
14,6 % хворих. Діагностика гострого деструктив-
ного панкреатиту, його ускладнень базувалась на
основі суб’єктивних та об’єктивних ознак. Суб’єк-
тивними служили скарги хворих. При об’єктивно-
му обстеженні контролювали пульс, тиск, наявність
шкірних симптомів, пальпацію підшлункової зало-
зи (пульсацію черевного відділу аорти, наявність
інфільтрату), перитонеальні ознаки (напруження
м’язів передньої черевної стінки, симптоми подраз-
нення очеревини). Об’єктивно діагноз також
підтверджувався даними загального аналізу крові
(кількість лейкоцитів, лейкоцитарна формула), біо-
хімічного аналізу крові (вміст білірубіну і його
фракцій, глюкози, креатиніну, сечовини, загального
білка, амілази, іонів калію, натрію, кальцію), які ви-
значали загальновідомими методиками. УЗД-кон-
троль здійснювався апаратами Lociatm 200 General
Electronic i Toshiba Sonolayer – L SAL 32 B. Езофа-
годуоденоскопію виконували апаратом Олімпус. У
всіх пацієнтів проводили вивчення стану клітинної
ланки імунітету методом моноклональних антитіл.
Основні класи імуноглобулінів у крові пацієнтів визна-
чали методом радіальної імунодифузії G. Mancini,
I. Tahey, Е. MeKelvey, 1965. Крім цього, у крові вста-
новлювали вміст циркулюючих імунних комплексів
(ЦІК) (Л. А. Зильбер, 1986), молекул середньої
маси (МСМ) та еритроцитарний індекс інтоксикації
(ЕІІ) (В. В. Николайчик, В. М. Моин, В. В. Кир-
ковский, 1991).

Результати досліджень та їх обговорення.
Лікування хворих на гострий деструктивний панк-
реатит було комплексним відповідно до загально-
прийнятих стандартів та протоколів. У 84 пацієнтів
(73,2 %) позитивні результати досягнуті за допо-
могою консервативної терапії, яка передбачала етіо-
патогенетичне лікування, зменшення ферментемії
та інтоксикації організму продуктами тканинного
розпаду, корекцію і відновлення функцій життєво
важливих органів. Проводилась постійна аспірація
шлункового вмісту через  назогастральний зонд.

Для пригнічення секреції використовували фар-
макологічні препарати, штучну гіпотермію панкре-
атодуоденальної зони. Використовували блокато-
ри Н2-рецепторів (квамател, нексіум). У всіх хво-
рих застосовували синтетичний нейропептид окре-
статин у дозі 100 мкг 3 рази на добу протягом 5–7
днів підшкірно. У перші 4–5 днів перебігу гострого
деструктивного панкреатиту антибіотики призна-
чали за програмою антибактеріальної профілакти-
ки інфікування панкреонекрозу із використанням
цефалоспоринів і фторхінолонів IV покоління. Із 6–
7 дня у більшості випадків призначали меронем або

тієнам у дозах, які відповідали тяжкості перебігу
захворювання та характеру гнійно-септичних
ускладнень. Хірургічне лікування проведено у 31
(26, 8 %) хворого, двоє з них оперовані повторно.

В обстежених хворих на гострий деструктив-
ний панкреатит встановлено істотні зміни показників
клітинного і гуморального імунітету порівняно зі
здоровими: достовірно зменшувалася у крові
відносна кількість основних класів клітин клітинної
ланки імунітету. Так, відносна кількість Т-лімфо-
цитів (Тл) знижувалася на 39,3 % (Р<0,001), нату-
ральних кілерів (NK) – на 29,4 % (Р<0,01), Т-хел-
перів (Тх) – на 26,8 % (Р<0,001), Т-супресорів (Тс)
– на 48,4 % (Р<0,001). У крові хворих виявлено зро-
стання відносної кількості В-лімфоцитів (Вл) і
збільшення вмісту основних класів імуноглобулінів.
Кореляційний аналіз досліджуваних показників іму-
нітету у хворих на гострий деструктивний панкре-
атит дозволив виділити три типи імунограм: І –
реактивний, ІІ – ареактивний і ІІІ – імунопаралі-
тичний. У подальшому  аналіз ефективності зас-
тосування  імунокорекції проводився, виходячи із
типу імунограми.

З метою імунокорекції у комплексному лікуванні
хворих на  гострий деструктивний панкреатит  ос-
новної групи використано препарат “Кріокорд-С” –
препарат кордової крові, виготовлений у Харківсь-
кому НДІ проблем кріобіології та кріомедицини. Він
містить біологічно активні речовини, цитокіни, ро-
стові фактори, адаптогени, гормони, вітаміни. Всі
вони здатні забезпечувати стимуляцію пошкодже-
них тканин реципієнта, а також чинять позитивний
вплив на клітинну і гуморальну ланки імунітету.
Перед застосуванням препарат деконсервували при
кімнатній температурі. Вміст ампули після відта-
вання вводили по 1,0 мл внутрішньом’язово з до-
даванням 1,0 мл 1 % розчину новокаїну 1 раз на
добу (5 ін’єкцій на курс через день або кожного
дня). У 25 хворих основної групи проводили по-
єднання імунокорекції з екстракорпоральними ме-
тодами детоксикації. Гемосорбцію виконано у 5
пацієнтів апаратом “ГемофеніксТМ”, фільтр СКН-
1К-200. Плазмаферез  проведено у 20 хворих за
допомогою апарата “ГемофеніксТМ”, фільтр ПМФ-
01-ТТ “Роса”.

У контрольній групі позитивні зміни наставали
значно пізніше, захворювання перебігало тяжче з
вираженою інтоксикацією, ознаками тяжкого сепсису
та розвитком поліорганної недостатності. При І типі
в обох дослідних групах спостерігали виражену по-
зитивну динаміку порівняно з ІІ і ІІІ типами, хоча у
хворих, в яких був застосований “Кріокорд-С”, зміни
були вираженіші. Якщо при ІІ типі в основній групі
на 14-ту добу лікування спостерігали відновлення
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функцій всіх систем і органів, то в контрольній групі
відмічено пролонгацію процесу, яка супроводжува-
лась наростанням септичних ознак  та ознак ін-
токсикації: гектична температура, тахікардія 100-
106 уд⋅хв-1,  лейкоцитоз – 20,1⋅109 ⋅л-1, підвищення се-
човини до 24,6 ммоль⋅л-1. У 20,0 % хворих конт-
рольної групи з ІІ типом імунограми відмічено роз-
виток гнійних вогнищ у парапанкреатичній клітко-
вині, клітковині заочеревинного простору та черев-
ної порожнини. Перебіг захворювання при ІІІ типі
імунограми був найтяжчим в обох групах спостере-
ження, що зумовлено розвитком гнійних ускладнень
та  поліорганної недостатності в контрольній групі.
Рівень діастази сечі у хворих основної групи на 3–
4-й день лікування знижувався до показників 200–
400 од⋅л-1⋅год-1. Загальний ліжко-день у хворих ос-
новної групи становив 20,8 дня, що на 9,3 дня мен-
ше, ніж у контрольній групі. У контрольній групі по-
мерли 10 хворих, що становить 20,4 %, в основній
групі летальність становила 6 %.

Таким чином, характер і вираження імунологі-
чних порушень значно впливають на клінічний пе-
ребіг гострого деструктивного панкреатиту. Чим
вони глибші, тим він тяжчий. При І типі спостері-
гається найсприятливіший перебіг із оборотним
розвитком, при ІІ – ареактивному, а особливо при
ІІІ типі, доцільним є застосування в комплексному
лікуванні з імуностимулювальною метою препара-
ту “Кріокорд-С”.

Аналізуючи вплив препарату “Кріокорд-С” на по-
казники клітинного і гуморального імунітету, було вста-
новлено, що у хворих на гострий деструктивний пан-
креатит з І типом імунограми через 7 днів після за-
вершення лікування препаратом “Кріокорд-С” вияв-
лено істотне зниження концентрації IgA в основній групі
порівняно з контрольною – на 20,3 % (Р<0,05). Через
14 днів після застосування досліджуваного препара-
ту у групі пацієнтів із І типом імунограми теж не спо-
стерігалося достовірних відмінностей між показни-
ками, проте виявлено істотне зниження концентрації
IgA в сироватці крові в основній групі порівняно з кон-
трольною (Р<0,01). Отже, І тип імунограми є найбільш
сприятливим у прогностичному плані.

У хворих із ІІ типом імунограми, в комплексному
лікуванні яких застосовували “Кріокорд-С”, відміче-
на позитивна динаміка на 7-му добу, а на 14-ту добу
досліджені показники перебували на нижній межі нор-
ми, тоді як в контрольній групі патологічні зміни в си-
стемі імунного захисту  залишались на попередньо-
му рівні або продовжували прогресувати.

У хворих на гострий деструктивний панкреатит
із ІІІ типом імунограми застосування препарату “Кріо-
корд-С” через 7 днів зумовлювало тенденцію до
більших величин показників клітинного імунітету і

менших – гуморального. У хворих основної групи, в
комплексне лікування яких було включено еферентні
методи лікування, достовірно меншою була концент-
рація в крові ЦІК – на 15,7 % (Р<0,05). Крім цього,
істотно нижчими в даній групі порівняно з хворими,
яким не проводились екстракорпоральні методи де-
токсикації, виявилися концентрації МСМ280 і МСМ254
(відповідно, на 12,7 і 16,3 %, Р<0,05), а також величи-
на ЕІІ – на 23,4 % (Р<0,05). Через 14 днів після засто-
сування у хворих на гострий деструктивний панкреа-
тит з ІІІ типом імунограми препарату “Кріокорд-С” в
основній групі виявлено тенденцію до збільшення по-
казників клітинного імунітету. Достовірно в цій групі
збільшувалося співвідношення Тх/Тс (на 9,6 %,
Р<0,05). Показники клітинного імунітету теж мали тен-
денцію до зниження. Істотно меншими в основній
групі були концентрації в крові МСМ280 і МСМ254
(на 20,2 і 24,3 %, Р<0,05), а також величина ЕІІ (на
30,5 %, Р<0,05) при порівнянні аналогічних показників
у хворих, яким не були застосовані есктракорпоральні
методи детоксикації.

Висновки. 1. У хворих на гострий деструк-
тивний панкреатит встановлено пригнічення  іму-
нологічної реактивності, в основному за рахунок
клітинної ланки, яке проявляється зменшенням за-
гальної кількості Т-лімфоцитів при збільшенні
відносної кількості Т-супресорів, зменшенням іму-
норегуляторного індексу Тх/Тс, зростанням
кількості В-лімфоцитів, імуноглобулінів класу G, A,
M та циркулюючих імунних комплексів і підвищен-
ням рівня ендогенної інтоксикації, який визначається
збільшеною концентрацією молекул середньої маси
та еритроцитарного індексу інтоксикації.

2. Тяжкість перебігу захворювання та наявність
супутньої патології істотно впливають на зміни іму-
нологічної реактивності у хворих на гострий дест-
руктивний панкреатит та гнійно-септичну інфекцію
і зумовлюють наявність трьох типів імунограм: І
тип – реактивний, ІІ тип – ареактивний, ІІІ – імуно-
паралітичний, які, відповідно, зустрічаються у
(28,0±5,6), (59,1±7,9) і (12,9±4,5) % пацієнтів.

3. Застосування розробленого методу корекції
порушень імунологічної реактивності із використан-
ням препарату сироватки кордової крові – “Кріо-
корд-С” у поєднанні з екстракорпоральними мето-
дами детоксикації (гемосорбції, плазмаферезу)
сприяє нормалізації імунологічних реакцій та зни-
женню ендогенної інтоксикації.

4. Запропонований метод медикаментозної ко-
рекції  імунологічних порушень сприяє скороченню
термінів лікування в середньому на (9,3±2,4)  дня,
зумовлює зменшення розвитку післяопераційних
ускладнень та зниження летальності на 13,6 %.
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