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В статье приводится клинический случай лечения
тяжелого острого панкреатита и профилактики по-
вреждения легких с помощью плазмафереза, при-
мененного с целью снижения гиперферментемии
как основного патогенетического фактора острого
повреждения ткани легких.
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The paper describes clinical case of severe acute pan-
creatitis treatment including prevention of lung injury
using plasmapheresis in order to decrease enzymes
blood levels, which are known to be the main patholo-
gical cause of acute lung damage.

Keywords: acute pancreatitis, lung injury, plasmap-
heresis, case report.

Введение
В патогенезе экстраабдоминальных осложнений

острого панкреатита особую роль играет поврежде-
ние легочной ткани. На ранних этапах развития за-
болевания следствием патологических процессов в
поджелудочной железе является несостоятельность
биологических барьеров, в результате которой про-
исходит «уклонение» активированных панкреатиче-
ских ферментов в системный кровоток. Факторы
панкреатической агрессии поступают во внутрен-
нюю среду организма двумя путями: через порталь-
ную систему и грудной лимфатический проток. Та-
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ким образом, одним из первых биологических
«фильтров» на пути липо- и протеолитических фер-
ментов, а также вторичных факторов аутоагрессии,
является микроциркуляторное русло легких [1, 2].
Именно по этой причине одним из наиболее ранних
клинических проявлений панкреатогенной фермен-
темии является легочная дисфункция, которая воз-
никает у 30–35% больных острым тяжелым панкреа-
титом (ОТП) и проявляется своеобразными патофи-
зиологическими изменениями и клиническими при-
знаками, комплекс которых в современной литера-
туре носит название: синдром острого повреждения
легких (СОПЛ) или острый респираторный ди-
стресс-синдром (ОРДС) [3–5]. Проявлениями ОРДС
принято считать прогрессирующую гипоксемию,
внутрилегочное шунтирование крови, двусторон-
нюю инфильтрацию легочных полей на фронталь-
ной рентгенограмме грудной клетки, быстрое сни-
жение податливости легочной ткани, легочную ги-
пертензию при отсутствии признаков левожелудоч-
ковой недостаточности [6]. По мере изучения при-
чин развития и патогенеза острого респираторного
дистресс-синдрома возникла концепция, согласно
которой под ним стали понимать крайнее проявле-
ние более широкого процесса, именуемого острым
повреждением легких (ОПЛ) [7–10].

Синдром ОПЛ, являясь одним из наиболее ранних
и наиболее опасных осложнений острого тяжелого
панкреатита, представляет собой проявление диф-
фузного повреждения эндотелия легочных капилля-
ров, сопровождающегося нарушением целостности
альвеоло-капиллярной мембраны, под воздействи-
ем панкреатогенных токсинов, основными из кото-
рых в первые 3–5 сут от начала заболевания являют-
ся активированные панкреатические ферменты
[11,12,13]. Это обстоятельство диктует необходи-
мость удаления из организма панкреатогенных эн-
зимов, вторичных факторов аутоагрессии.

В настоящее время наиболее эффективными мето-
дами элиминации эндотоксинов из организма яв-
ляются операции экстракорпоральной детоксикации
[14]. Так, в последние десятилетия в составе комплекса
интенсивной терапии острого панкреатита широко
применяются методы эфферентной терапии, такие
как гемосорбция [1, 15–18], лимфосорбция [19–21],
плазмосорбция [22, 23], гемофильтрация [24–26], ульт-
рафиолетовое и лазерное облучение крови [27], ксе-
ноперфузия [28, 29]. Все перечисленные методы, по-
средством воздействия на кровь, лимфу или плазму,
способствуют снижению уровня эндотоксемии у
больных ОТП. Однако, несмотря на большое разнооб-
разие методов экстракорпоральной детоксикации и
гемокоррекции, в большинстве клиник для лечения
больных ОТП применяют плазмаферез (ПА) [30–32],
гемофильтрацию и гемодиафильтрацию [33–35], что
обусловлено их наибольшей эффективностью при
применении в составе комплексной терапии ОТП.

В последние годы все большую популярность сре-
ди практикующих клиницистов для купирования
эндотоксикоза при ОТП приобретает применение
продленных фильтрационных методов экстракор-
поральной детоксикации таких, как непрерывная
вено-венозная гемофильтрация и гемодиафильтра-
ция [33, 34]. Однако спектр элиминируемых с помо-
щью этих операций эндотоксинов в большинстве
случаев ограничивается веществами низкой и сред-
ней молекулярной массы [24, 25], тогда как фермен-
ты поджелудочной железы, являясь наиболее значи-
мыми факторами острого повреждения легких на
ранних стадиях ОТП, обладают значительно боль-
шей массой. Так, молекулярная масса липазы со-

ставляет 48 000 Да, эластазы – 28 000 Да, трипсина –
24 000 Да, фософолипазы А2 – около 15 000 Да [36].
Данные факторы панкреатической агрессии могут
быть удалены из внутренней среды огранизма с по-
мощью плазмафереза [37, 38].

Таким образом, на наш взгляд, является целесооб-
разным исследование эффективности применения
плазмафереза для предупреждения острого по-
вреждения легких в ферментативной фазе острого
тяжелого панкреатита.

Характеристика больных и методы
исследования

В работе представлен клинический случай. Объ-
ектом исследования стал больной мужчина, 25 лет, ле-
чившийся в отделении реанимации военного госпита-
ля (г. Сергиев Посад) в 2012 г. с диагнозом «острый тя-
желый панкреатит». Больному проводили всесторон-
нее клиническое, лабораторное и инструментальное
обследование. Выполнялся анализ клинических и ла-
бораторных показателей при поступлении в стацио-
нар, до и после проведения операций экстракорпо-
ральной детоксикации. Исследовали уровень пан-
креатических ферментов в эксфузированной плазме.
Состояние больного ежедневно оценивали по шкале
APACHE II, тяжесть заболевания – по собственнопан-
креатическим шкалам Glasgow и Ranson, степень ост-
рого повреждения легких – по шкале Murrey. Опера-
ции экстракорпоральной детоксикации проводили в
ранние сроки от начала заболевания (2–3 сут) в режи-
ме среднеобъемного плазмафереза аппаратом цен-
трифужного действия «PCS-2» (Hemonetics, США).

Результаты
Больной К., 25 лет, поступил 03.05.12 г. в стационар

с жалобами на боли в животе больше в правой поло-
вине, сухость во рту, общую слабость. Вышеуказан-
ные жалобы возникли после приема алкоголя, жир-
ной пищи и беспокоили в течение 16 ч. Самостоя-
тельно не лечился. В связи с сохранением и нараста-
нием болевого синдрома обратился за медицинской
помощью, бригадой «Скорой медицинской помо-
щи» доставлен в приемное отделение военного гос-
питаля с диагнозом: «Острый аппендицит».

При осмотре: состояние тяжелое. В сознании, кон-
тактен, адекватен. Кожные покровы и видимые сли-
зистые чистые, обычной окраски, сухие. Отеков нет.
Ректальная температура 38,5°С. Дыхание везикуляр-
ное с жестким оттенком, несколько ослаблено в ниж-
них отделах легких. Частота дыхательных движений
22 в 1 мин. Перкуторный звук – ясный легочный. Хри-
пов нет. ЧСС – 92 в 1 мин. АД –130/80 мм рт. ст. Язык
суховат, обложен белым налетом. Живот обычной
формы, умеренно вздут, болезненный при пальпации
в эпигастральной области, в правом подреберье и по
правому фланку живота. Там же определяется поло-
жительный симптом Щеткина-Блюмберга. Симпто-
мы Ортнера, Мейо-Робсона слабоположительные.
Притупления перкуторного звука в отлогих местах
нет. Шума «плеска» нет. Перистальтика кишечника
не выслушивается. Объемные образования в брюш-
ной полости не определяются. Печень по краю ребер-
ной дуги, печеночная тупость сохранена. Желчный
пузырь не пальпируется. Селезенка не пальпируется.

При обследовании: гемоглобин – 188 г/л, эритроци-
ты – 4,4×1012/л, гематокрит – 45,0%, тромбоциты – 
195 ×109/л, лейкоциты – 15,3×109/л, СОЭ – 10 мм/ч,
натрий – 150 ммоль/л, калий – 4,4 ммоль/л, хлори-
ды – 90 ммоль/л. Плотность мочи – 1020, лейкоциты –
1–3 в поле зрения, белок – отсутствует, амилаза мочи –
212 Е/л. Выполнение биохимического анализа крови
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Я затруднено из-за хилезности сыворотки, в связи с

этим невозможна оценка степени тяжести заболева-
ния с помощью собственнопанкреатических шкал
(Glasgow, Ranson).

Оценка тяжести состояния больного при поступ-
лении по шкале APACHE II – 9 баллов.

Выставлен предварительный диагноз: «Острый пе-
ритонит». Принято решение о выполнении опера-
тивного вмешательства по неотложным показаниям.
Проведена операция: верхне-срединная лапарото-
мия, ревизия органов брюшной полости. Санация и
дренирование брюшной полости. При ревизии: под-
желудочная железа увеличена, плотная, дольчатость
сглажена. В головке и теле железы обнаружены три
очага стеатонекроза до 2 см в диаметре.

Выставлен послеоперационный диагноз: «Острый
тяжелый панкреатит. Ферментативный перитонит».

Для дальнейшего лечения больной переведен в от-
деление реанимации, где выполнена катетеризация
правой подключичной вены, эпидурального про-
странства, мочевого пузыря. Выполнена ФЭГДС,
установлен назоинтестинальный зонд.

Начата базовая терапия: инфузионная (кристал-
лоиды, коллоиды), антибактериальная (метронида-
зол, цефепим), антиферментная (соматостатин),
профилактика стресс язв желудочно-кишечного
тракта (квамател), нутритивная поддержка (пита-
тельная смесь «Нутризон» через назоинтестиналь-
ный зонд), профилактика тромбоэмбообразования
(нефракционированный гепарин), эпидуральная
блокада (лидокаин).

В послеоперационном периоде, несмотря на прово-
димую интенсивную терапию, появились признаки
легочной дисфункции: тахипноэ до 25 в минуту; аус-
культативно: дыхание жесткое, ослаблено в нижних
отделах легких. По данным исследования газового со-
става артериальной крови: РаО2 – 72 мм рт. ст., РаСО2 –
47 мм рт. ст., рН – 7,320, ВЕ(ecf) – -6,7 ммоль/л,
РаО2/FiO2 – 240. По данным рентгенологического ис-
следования органов грудной полости: рентгенологиче-
ские признаки дисковидных ателектазов в базальных
отделах обоих легких. Оценка тяжести острого по-
вреждения легких по шкале Murrey – 2 балла.

Учитывая тяжелое течение заболевания у данного
больного, результаты обследования и оперативного
вмешательства, выраженность эндотоксикоза, нали-
чие признаков острого повреждения легких, на вто-
рые сутки от начала заболевания решено выполнить
сеанс плазмафереза.

Методика: плазмаферез проведен аппаратом
«PCS-2» (Hemonetics, США), антикоагуляция осу-
ществлялась раствором цитрата натрия. Объем уда-
ленной плазмы равен 35% ОЦП (1000 мл), замеще-
ние в изоволемическом режиме кристаллоидами,
коллоидами (ГЭК), свежезамороженной плазмой в
соотношении 1:1:1. Определен уровень панкреати-
ческих ферментов в удаленной плазме: а-амилаза –
556 Е/л, липаза – 158 Е/л.

После проведения операции экстракорпоральной
детоксикации состояние больного улучшилось: раз-
решился парез кишечника, ЧСС снизилась до 78–82 в
минуту, ЧДД – до 19 в минуту нормализовалась тем-
пература тела, лейкоцитарный индекс интоксикации
снизился с 1,7 до 0,8. Нивелирован хилез сыворотки,
что позволило выполнить биохимический анализ
крови: глюкоза – 8,1 ммоль/л, АЛТ – 87 Е/л, АСТ –
128 Е/л, общий билирубин – 23,6 мкмоль/л, прямой
билирубин – 6,4 мкмоль/л, непрямой билирубин –
17,2 мкмоль/л, мочевина – 2,0 ммоль/л, креатинин –
62,8 мкмоль/л, общий белок – 54 г/л, панкреатиче-
ская а-амилаза крови – 124 Е/л, ЛДГ – 566, липаза –

63,9 Е/л; амилаза мочи – 124 Е/л. Нормализовались
лабораторные показатели газообмена и кислотно-ос-
новного состояния: РаО2 – 80 мм рт. ст., РаСО2 – 42 мм
рт. ст., рН – 7,353, ВЕ(ecf) – 2,1 ммоль/л, РаО2/FiO2 –
381. Проведена оценка степени тяжести заболевания
по шкале Glasgow – 3 балла, тяжесть состояния боль-
ного по шкале APACHE II – 6 баллов.

На 3-и сутки от начала заболевания проведен по-
вторный сеанс плазмафереза в прежнем режиме
плазмозамещения. Определен уровень панкреати-
ческих ферментов в удаленной плазме: а-амилаза –
208 Е/л, липаза – 82 Е/л. После операции экстакор-
поральной детоксикации отмечено дальнейшее
улучшение клинико-лабораторных показателей:
ЧСС – 60–65 в минуту, ЧДД – 16 в минуту, лейкоци-
тарный индекс интоксикации снизился до 0,7; до
нормальных значений снизились панкреатическая
а-амилаза (28 Е/л), липаза (50,0 Е/л), ЛДГ (320 Е/л),
АСТ (43 Е/л), глюкоза (4,5 ммоль/л) крови. Прове-
дена оценка степени тяжести заболевания по шкале
Glasgow – 1 балл, тяжесть состояния больного по
шкале APACHE II – 3 балла.

На 4-е сутки от начала заболевания больному вы-
полнена компьютерная томография органов брюш-
ной полости, по ее данным: диффузное увеличение
(отек) поджелудочной железы, участков деструкции
поджелудочной железы не выявлено. По данным
повторного рентгенологического исследования, ор-
ганов грудной полости: легкие расправлены, очаго-
вых и инфильтративных изменений не выявлено.
Оценка тяжести острого повреждения легких по
шкале Murrey – 0 баллов.

В удовлетворительном состоянии больной переве-
ден в профильное отделение 07.05.12 г. (на 4-е сутки
с момента госпитализации), через 5 дней был выпи-
сан под наблюдение хирурга поликлиники (общий
срок госпитализации – 9 сут).

Обсуждение
Данный клинический случай, на наш взгляд, демон-

стрирует высокую эффективность применения сред-
необъемного плазмафереза в составе комплексной те-
рапии ОТП в ферментативной фазе (1-я неделя забо-
левания). Показано достоверное снижение панкреа-
тических ферментов в крови и моче (а-амилаза, липа-
за), печеночных ферментов (АСТ, АЛТ, ЛДГ,
билирубин), купирование клинических и лаборатор-
ных признаков эндотоксикоза (снижение до нормаль-
ных величин ЧСС, температуры тела, лейкоцитарно-
го индекса интоксикации); объективное улучшение
состояния исследованных больных, оцененного по
собственнопанкреатическим и общереаниматологи-
ческим шкалам. Продемонстрирована эффектив-
ность плазмафереза, примененного с целью купиро-
вания развития легочной дисфункции: показано
улучшение клинико-лабораторных показателей газо-
обмена (снижение тахипное, увеличение РаО2, сниже-
ние РаСО2, увеличение индекса оксигенации), рентге-
нологичекой картины (регресс рентгенологических
признаков острого повреждения легких), а также сни-
жение выраженности признаков острого поврежде-
ния легких, оцененных по шкале Murrey.

Таким образом, плазмаферез примененный в со-
ставе комплексной интенсивной терапии в фермен-
тативной фазе ОТП, обеспечивает достаточную эли-
минацию крупномолекулярных эндотоксинов,
прежде всего, активированных ферментов подже-
лудочной железы. Так как именно ферментная ток-
семия определяет тяжесть патогенетических изме-
нений в организме в ранние сроки развития заболе-
вания, то удаление из системного кровотока пан-
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креатогенных энзимов является необходимым мето-
дом активной детоксикации, позволяющим снизить
риск повреждения витальных органов и систем, раз-
вития органных дисфункций, среди которых одним
из наиболее ранних и опасных патологических со-
стояний является острое повреждение легких.

В настоящее время, даже в условиях постоянного
совершенствования методов интенсивной терапии,
лечение синдрома ОПЛ, в том числе и у больных ост-
рым тяжелым панкреатитом, во многих случаях яв-
ляется трудноразрешимой задачей. Это, прежде все-
го, связано с тем, что ОПЛ имеет многофакторный
характер патогенеза, многокомпонентность наруше-
ний структуры и функции легких, обладает поли-
морфными клиническими признаками с отсутствием
четких диагностичесих критериев, что значительно
осложняет выбор необходимой лечебной тактики и
прогнозирование исхода заболевания [5, 39]. Все вы-
шеперечисленные проблемы терапии ОПЛ, выводят
на особое место вопросы профилактики вторичного
повреждения легких. С этой целью, на наш взгляд,
возможно эффективное применение методов эктра-
корпоральной детоксикации в ферментативной фазе
острого тяжелого панкреатита.

По нашему мнению, применение плазмафереза с
целью предупреждения развития ОПЛ в фермента-
тивной фазе ОТП является патогенетически обосно-
ванным, а потому высокоэффективным методом
эфферентной терапии. На основании изложенных
данных, мы считаем, что плазмаферез, как способ
снижения уровня гиперферментемии, может ус-
пешно применяться с целью предупреждения раз-
вития ОПЛ/ОРДС на ранних сроках развития ост-
рого тяжелого панкреатита.
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