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THE  USE  OF  PLASMAPHERESIS IN  THE  COMPLEX  THERAPY  OF  ACUTE  DESTRUCTIVE  PANCREATITIS

Гострий панкреатит (ГП) – одна з найпоширеніших патологій у невідкладній хірургії органів черевного тракту.
На сьогодні ГП складає 10–13 % від загальної кількості хворих хірургічного  профілю. Загальна летальність
коливається від 4,5 до 15 %, при деструктивних формах складає 24–60 %, а післяопераційна сягає 70 % та не
має тенденції до зниження. Кінець захворювання залежить від проявів синдрому ендогенної інтоксикації та
розвитку системних ускладнень. Проаналізовано  результати застосування плазмаферезу в лікуванні хворих на
гострий деструктивний панкреатит. Обстежено 115 хворих на панкреонекроз. Основну групу спостереження (51
(44,3 %) хворий) склали пацієнти, яким одночасно з інфузійною терапією та оперативними методами лікування
проводився мембранний плазмаферез. У контрольній групі (64 (55,7 %) хворих) корекція синдрому ендогенної
інтоксикації проводилась без застосування  екстракорпоральної детоксикації.  Мембранний плазмаферез
здійснювали переважно  у фазі ферментної токсемії за  допомогою  апарата “Гемофенікс”, використовуючи
плазмафільтри ПФМ-01-ТТ. Одноразово видаляли 800–1300 мл плазми з наступною регідратацією та корекцією
водно-сольового обміну. Застосування лікувального фільтраційного плазмаферезу дозволило  знизити частоту
гнійних ускладнень з 32,8 (21 хворий) до 9,8 % (5 хворих), летальність – із 28,1 до 13,7 %.

Acute pancreatitis (AP) is  one of the most common pathologies in emergency surgery of the abdominal tract.
Currently, AP is 10–13 % of surgical patients. The total fatality rate ranges from 4,5 to 15 %, at destructive forms
is 24–60 %, and postoperative approaches – 70 % and has no tendency to decline. Proceeds depends on the disease
manifestations of endogenous intoxication syndrome and the development of systemic complications. Results of
using plasmapheresis  in the treatment of patients with acute destructive pancreatitis  were analyzed. The study
involved 115 patients with pancreonecrоsis. The main observation group (51 (44,3 %) patients) were patients who
simultaneously with infusion therapy and the available  treatments were performed membrane plasmapheresis.
In the control group (64 (55,7  %) patients), correction of endogenous intoxication syndrome was conducted
without the use of extracorporal detoxification. Membrane plasmapheresis  was carried out mainly in phase
enzyme toxemia, using the apparatus “Hemofeniks” using plazmafilters PFM-01-TT. 800–1300 ml of plasma
were one time removed followed by rehydration and correction of water-salt metabolism. The use of therapeutic
filtration plasmapheresis is possible to reduce the frequency of purulent complications from 32,8 (21 patients) to
9,8 % (5 patients), and mortality – from 28,1 to 13,7 %.

Постановка проблеми і аналіз останніх дос-
ліджень та публікацій. Гострий панкреатит (ГП)
– одна з найпоширеніших патологій у невідкладній
хірургії органів черевного тракту. За даними вітчиз-
няних та зарубіжних авторів, захворюваність ГП
невпинно зростає від 47 до 238 на 1 мільйон насе-
лення за рік, із переважанням осіб працездатного
віку та погіршенням перебігу захворювання [8, 9].

Еволюція захворюваності на панкреатит харак-
теризується перетворенням його з казуїстичних ви-
падків в одну з найбільш розповсюджених хвороб
[10]. На сьогодні ГП складає 10–13 % від загаль-
ної кількості хворих хірургічного профілю [5]. За-

гальна летальність  коливається від 4,5 до 15 %,
при деструктивних формах складає 24–60 %, а
післяопераційна сягає 70 % та не має тенденції до
зниження [4]. У 73 % хворих виникає стійка втрата
працездатності, що робить проблему соціально зна-
чимою, оскільки пік захворюваності припадає на
осіб працездатного віку – 30–50 років [6].

Ключовим патогенетичним механізмом ГП
вважають гостре запалення та аутоліз ПЗ, що зу-
мовлені активацією протеаз і порушенням рівнова-
ги в системі “протеази–антипротеази”, за актив-
ною участю факторів гострого запалення [2]. Сис-
темні ускладнення ГП (дихальна недостатність,
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артеріальна гіпотензія, преренальна азотемія, ту-
булярний некроз, дисеміноване внутрішньосудинне
згортання крові, а при тяжкому перебігу захворю-
вання – панкреатичний шок) виникають внаслідок
потрапляння активованих панкреатичних ферментів
і медіаторів запалення в системний кровообіг [1].
Печінкова недостатність, що розвивається в ток-
сичній фазі ГП, особливо на тлі хронічної алкоголь-
ної інтоксикації, визначає тяжкість стану хворих.
Серед токсичних факторів, що призводять до печін-
кової недостатності (білірубін, жовчні кислоти, фе-
нол, меркаптан, ароматичні амінокислоти, аміак,
креатинін, сечовина), домінують жиророзчинні, по-
в’язані з білками плазми крові.

Наслідком накопичення токсичних метаболітів
в організмі стає порушення функції природних де-
токсикуючих систем, їх виснаження та розвиток
синдрому ендогенної інтоксикації (СЕІ) [5]. У пе-
ребігу захворювання можна виділити два піки ен-
дотоксикозу, що мають клінічне значення: перша
хвиля – ферментативна інтоксикація в однойменній
фазі гострого деструктивного панкреатиту (ГДП) і
друга хвиля – при розвитку гнійних ускладнень.
Тяжкий ендотоксикоз може призвести до розвитку
поліорганної недостатності та смерті хворого [3].

Корекція ендотоксикозу різноманітними еферен-
тними методами являє собою провідне завдання в
лікуванні ГДП. Серед методів еферентного ліку-
вання виділяють хірургічні методи детоксикації та
екстракорпоральні методи (ультрагемофільтрація,
плазмаферез, лімфосорбція). Їх застосування доз-
воляє більш ефективно корегувати тяжкий ендо-
токсикоз.
Мета роботи: поліпшення результатів комп-

лексного лікування хворих на гострий деструктив-
ний панкреатит.

Матеріали і методи. Проведено аналіз комп-
лексного лікування 115 хворих на гострий деструк-
тивний панкреатит, що отримали лікування в об-
ласному центрі гепатопанкреатології за період з
2006 до 2010 року, з них 43 жінки та 72 чоловіки,
віком від 18 до 80 років. Основну групу спостере-
ження (51 (44,3 %) хворий) склали пацієнти, яким
одночасно з інфузійною терапією та оперативними
методами лікування проводився мембранний плаз-
маферез. У першій групі легку форму ГДП діагно-
стовано в 28 (55 %) хворих, середньої тяжкості – у
15 (29,4 %) пацієнтів, тяжкий деструктивний панк-
реатит – у 8 (15,6 %) хворих. У контрольній групі
(64 (55,7 %) хворих) корекція синдрому ендогенної
інтоксикації проводилась без застосування екстра-
корпоральної детоксикації. Легку форму ГДП діаг-
ностовано в 33 (51,5 %) хворих другої групи, у 19

(29,7 %) пацієнтів зареєстровано панкреатит серед-
ньої тяжкості, від тяжкого деструктивного панкре-
атиту страждали 12 (18,7 %) хворих.

Діагноз встановлювався на підставі даних
клінічного обстеження (інтенсивний біль в ділянці
епігастрію, повторне блювання, здуття живота;
вживання алкоголю, гострої їжі або наявність ЖКХ
в анамнезі та ін.), лабораторних показників (гіпе-
рамілаземія, гіперамілазурія, рівні ліпази, еластази,
інтерлейкінів 2, 6, кальцію), інструментальних ме-
тодів дослідження (оглядової рентгенографії органів
грудної та черевної порожнин, УЗД, ФЕГДС, КТ). У
ряді випадків, при нез’ясованій клінічній картині, ви-
конувалася діагностична лапароскопія, при прове-
денні якої виявляли набряк кореня брижі поперечної
ободової кишки, склоподібний набряк гепатодуоде-
нальної зв’язки, наявність прозорого випоту з висо-
кою ферментативною активністю, стеатонекрози.
Наявність геморагічного ферментативного випоту,
поширених вогнищ стеатонекрозів, геморагічного
просочення заочеревинної клітковини свідчила про
тяжкий панкреонекроз. Протипоказаннями до про-
ведення діагностичної лапароскопії були нестабіль-
на гемодинаміка, виражений злуковий процес у че-
ревній порожнині, гігантські вентральні грижі. 

Міні-інвазивні ендо- та лапароскопічні втручання
виконували за допомогою спеціальних наборів і
апаратури виробництва “OLYMPUS” (Японія),
“KARL STORZ” та “MARTIN” (Німеччина). 

Результати досліджень та їх обговорення.
Всіх хворих госпіталізовано в клініку в ургентному
порядку. Для оцінки тяжкості перебігу захворюван-
ня і його подальшого прогнозу використовували шка-
лу Ranson. При середній і тяжкій формі перебігу зах-
ворювання госпіталізацію здійснювали у відділення
інтенсивної терапії. Для декомпресії шлунка і кишеч-
ника застосовували назогастральну або назоінтес-
тинальну інтубацію. Комплексна терапія включала
застосування нестероїдних протизапальних препа-
ратів і міотропних спазмолітиків. З метою знеболю-
вання ці препарати використовували у всіх хворих.
Інгібітори протеаз, аналоги соматостатину призна-
чали в перші три доби від початку захворювання. З
метою пригнічення шлункової секреції та секретор-
ної активності підшлункової залози (ПЗ) блокатори
протонної помпи, Н2-гістамінових рецепторів були
призначені 100 % хворих. Пригнічення секреторної
активності ПЗ досягалось також введенням 5-фто-
рурацилу. Також хворим проводили антицитокінову,
антиоксидантну терапії.

21 (41 %) пацієнту основної групи та 26 (40,6 %)
хворим контрольної групи з панкреатитом серед-
нього та тяжкого ступеня застосовано метод се-
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лективного внутрішньоартеріального (внутрішньо-
аортального) введення препаратів на фоні перифе-
рійної внутрішньовенної терапії. Внутрішньоаор-
тальна інфузія включала введення 5-фторурацилу,
реосорбілакту з пентоксифіліном, розчину Рінгера–
Локка, глюкозо-новокаїнової суміші та антифермен-
тної терапії. Введення проводили з використанням
інфузомату з інтервалом у 4 год і тривалістю внут-
рішньоаортальної інфузії близько 2 год.

Усім хворим призначали багатокомпонентну
інфузійну терапію, спрямовану на корекцію водно-
електролітних, кислотно-основних порушень, де-
токсикацію. Більшості хворим проводили раннє
ентеральне (зондове) харчування.

Разом із базисною медикаментозною терапією
при біліарному панкреатиті, інфікованих формах
панкреонекрозу проводили хірургічні втручання,
переважно – міні-інвазивні.

Мембранний плазмаферез здійснювали зде-
більшого у фазі ферментної токсемії, за допомо-
гою апарата “Гемофенікс”, використовуючи плаз-
мафільтри ПФМ-01-ТТ. Одноразово видаляли 800–
1300 мл плазми з наступною регідратацією та ко-
рекцією водно-сольового обміну. Антикоагулянтна
тактика – комбіноване застосування гепарину 1000 ОД
до початку сеансу внутрішньовенно та 150 мл роз-
чину глюрициру фракційно, краплинно в екстракор-
поральний контур під час сеансу. Кількість сеансів

залежала від ступеня тяжкості ГП. При тяжкому
перебігу кількість сеансів досягала 4.

В основній групі спостерігали швидше зменшен-
ня больового синдрому, поліпшення загального ста-
ну, лабораторних показників (нормалізація амілази
сироватки крові, діастази сечі, лейкоцитарного
індексу інтоксикації, сечовини, тригліцеридів, холе-
стерину) порівняно з контрольною групою.

Відзначали зниження кількості гнійно-некротич-
них ускладнень в основній групі – 9,8 % (5 хворих)
порівняно з контрольною групою – 32,8 % (21 хворий).

В основній групі померли 7 хворих: 3 від фермен-
тативного шоку та респіраторного дистрес-синдро-
му, 1 – від гострої серцево-судинної недостатності та
3 – від гнійно-септичного шоку з поліорганною не-
достатністю. Летальність в основній групі склала
13,7 %. У контрольній групі основними причинами
смерті були прогресуючий септичний стан, арозивні
кровотечі, поліорганна та гостра серцева недо-
статність. Летальність склала 28,1 % (18 хворих).

Висновки. Застосування мембранного плаз-
маферезу в комплексному хірургічному лікуванні
гострого деструктивного панкреатиту дозволяє сут-
тєво зменшити прояви синдрому ендогенної інток-
сикації та знизити кількість гнійно-некротичних ус-
кладнень із 32,8 до 9,8 % і загальну летальність із
28,1 до 13,7 %.
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