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Удельный вес пациентов с острым панкреатитом (ОП), 
удерживающего третье место в структуре экстренной 

хирургической патологии, остается стабильно высоким [12]. 
Высокую актуальность проблеме ОП придают случаи разви-
тия его деструктивных форм, наблюдающиеся в 5-25%, что 
в свою очередь способствует присоединению гнойно-септи-
ческих осложнений и обуславливают летальность в пределах 
20-60% [18,32,33].

В абсолютном большинстве случаев летальность у па-
циентов с острым деструктивным панкреатитом (ОДП) об-
условлена как неадекватными методами профилактики 
гнойно-септических осложнений, так и присоединением 
вторичного иммунодефицита [8,5,23,25,32]. Инфицирова-
нию очагов панкреатогенной деструкции и парапанкреати-
ческой клетчатки способствуют: кишечная бактериальная 
транслокация микробов на фоне пареза и атонии кишечных 
петель, а также вторичная бактеремия, вследствии выпол-
нения различных диагностических и лечебных мероприятий 
(повторные пункции, видеолапароскопия, иньекции и т.д.) 
[1,2,3,6,10,11,13,14,15,16,19]. В то же время, имеющиеся 
методы антибактериальной терапии не всегда обеспечивают 
должной бактерицидной концентрации лекарственных пре-
паратов в очагах панкреатогенной деструкции, вследствии 
их инактивации внутриклеточными ферментами  присутст-
вующими в крови и лимфе в больших количествах (5-нукле-
отидаза, эластаза, фосфолипаза А2, катепсин)) и их ингибито-
рами, а также транспортными белками (α2 – макроглобулин, 
авидин, транскобаламин II типа), матриксными и катионными 

белками (фибронектин, тромбоспондин, протеиногликаны), 
цитокинами (интерлейкины – 1; 6; 12; ФНО – α) свободнора-
дикальными метаболитами и эйкозаноидами (лейкотриен В5, 
тромбоксан А3), факторами активации плазминовой, тромби-
новой систем (включая FAT – фактор активации тромбоцитов 
и нуклеонарного фактора кβ (NF – кβ) [30,33,35,34,36]. Кро-
ме того, широко используемые методы лечения пациентов с 
ОДП, как правило, не способствуют коррекции имеющихся 
иммунных нарушений [4,20,24]. В литературе приводятся 
единичные источники, в которых лечебный антибактери-
альный эффект методик был существенно повышен за счет 
эритроцитопосредованного транспорта [27], а иммунная сти-
муляция была обусловлена направленным транспортом лей-
коцитов, предварительно выделенных из лейковзвеси и инку-
бированных со специфическим иммуномодулятором [21,31]. 

В связи с этим нами была разработан метод лечения па-
циентов с ОДП путем одномоментного сочетанного приме-
нения 2-х методов – экстракорпоральный лейкоиммуноци-
тоферез (ЭкРЛи) и направленная эритроцитопосредованная 
антибактериальная терапия (ЭАб) [26, 28, 29].

Материалы и методы. В группу исследования вошли 56 
пациентов с ОДП. Пациенты разделены на 2 группы: 1 группа 
составила 30 пациентов из которых было прооперировано 15 
человек; 2 группа составила 26 пациентов из которых проопе-
рировано 16 человек. Группы достоверно не различались по 
тяжести состояния по шкале SAPS-II (р=0,653), по характеру 
сопутствующий патологии и проводимого консервативного 
и оперативного лечения (χ2=0,329; р=0,431). Пациентам 1 
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группы был использован метод ЭкРЛи и ЭАб без парентераль-
ного назначения антибиотиков и иммуномодуляторов в ком-
плексной терапии.

Контрольное иммунологическое исследование осуществляли 
на 7 и 14-е сутки после лечения путем оценки основных имму-
нологических показателей Т- и В-клеточного звена иммунитета 
в реакциях розеткообразования с подсчетом относительного и 
абсолютного числа общих Т-лимфоцитов и их основных субпо-
пуляций [7,17]. Фагоцитарную активность оценивали по методу 
А.М. Земскова [7,17]. Функциональный резерв нейтрофилов 
определяли по методу военно-медицинской академии им. С.М. 
Кирова [7]. Степень тяжести оценивали по шкале APACHE-II по-
следняя составила для пациентов обеих групп 21,4 ± 5,2 балла. 
Степень эндогенной интоксикацию на 7-е и 14-е сутки оценива-
ли по уровню установленных ЛИИ Кальф-Калифа и ИСЛК Ябучин-
ского [7,17]. Основные биохимические показатели установлены 
по методу Камышникова В.С.  [9].

Метод включал эксфузию крови объемом 500 мл в строенный 
контейнер для заготовки крови «Гемакон»  500мл/300мл/300мл) 
с одновременным возмещением плазмопотери пациентам рас-
твором натрия хлорида (0,9% – 800 мл) либо растворами 6%-
ного гидроксиэтилкрахмала или рефортана в объеме 500 мл.

В дальнейшем, для получения различных фракций, кровь 
центрифугировали при 1500-2000 оборотах в минуту и тем-
пературе 5ºС на протяжении 15 минут с использованием 
рефрижераторной центрифуги медицинской СР 01 (произво-
дитель УП НПО «Центр» г.Минск).

После центрифугирования происходило разделение ком-
понентов крови на плазму, тромбоциты, лейкоциты и эритро-
циты. Плазму и тромбоциты (верхний слой), путем экстракции, 
отделяли в контейнер 300 мл, а лейкоциты, с примесью эри-
троцитов (средний слой) в другой контейнер 300 мл, после 
чего в объеме контейнера на 500 мл оставалась толь-
ко взвесь эритроцитов (нижний слой).

После добавления в лейкоосадок 0,9%-ного рас-
твора натрия хлорида (в соотношении 1:1) выпол-
нялось дальнейшее центрифугирование в течении 
20 минут при температуре 5ºС и оборотах 1500 в 
мин. с последующим удалением верхних слоев для 
получения концентрированной лейковзвеси («от-
мывание лейкоцитов»). В контейнер с эритроцита-
ми добавляли 0,9%-ный раствор натрия хлорида (в 
соотношении 1:1) и центрифугировали 20 мин при 
температуре 5ºС и 1500 оборотах в минуту, после 
чего удаляли верхние слои до получения эритроци-
тарной взвеси («отмывание эритроцитов» для полу-
чения концентрата эритроцитов). 

Затем в полученную и «отмытую» эритроцитарную 
взвесь добавляли 0,9%-ный раствор натрия хлорида 
(в соотношении 1:1), цефтриаксон 2 г, пентоксифил-
лин 2% – 5 мл и  эмоксипин 3% – 5 мл. В получен-
ную лейкоцитарную взвесь добавляли 6 мг полиок-
сидония, разведенного в 3 мл 0,9%-ного раствора 
натрия хлорида. 

После введения препаратов лейкоцитарную 
и эритроцитарную взвесь помещали в термостат 
(электрический суховоздушный ТС-80 М) при тем-
пературе 37,2ºС на 40-45 минут. 

После завершения температурной инкубации, 
выполнялось повторное двухкратное отмывание 
лейковзвеси с добавлением на каждый этап по 200 
мл раствора хлорида натрия с повторным центри-
фугированием после этого (по 20 минут при 1500 
оборотах в минуту и обязательным удалением надо-
садочной жидкости).

Реинфузия эритроцитарной и лейкоцитарной взвеси па-
циентам выполнялась внутривенно со скоростью 15-20 ка-
пель в минуту; всего на курс проводилось 2-3 процедуры с 
интервалами в 24 часа. 

Статистическую обработку проводили с применением паке-
та прикладных программ «STATISTICA» (Version 6 for Windows). 
Для оценки достоверности полученных результатов весь циф-
ровой материал подвергался статистической обработке. Во 
всех совокупностях определяли среднюю арифметическую (М) 
и среднюю ошибку средней квадратичной (m). Для выявления 
достоверных различий использовали следующие непараме-
трические критерии: для сравнения динамики показателя в ис-
следуемой и контрольной группах – критерий Уилкоксона для 
парных сравнений; для сравнения исследуемой и контрольной 
группы по одному показателю – U-критерий Манна-Уитни; χ2. 
Все статистические тесты проведены для двустороннего уровня 
значимости. Различия считали достоверными при р<0,05 [22].

Результаты и обсуждение. При сравнении показателей 
эндогенной интоксикации у пациентов 1 и 2 группы исходный 
уровень ЛИИ Кальф-Калифа и ИСЛК Ябучинского достоверно 
не отличались (z=0,48; z=0,69; р=0,636; р=0,92) и превысили 
их нормальное значение в 9,8 и 10 раза, 3,97 и 3,95 раза соот-
ветственно (р<0,01). Во 2 группе снижение ЛИИ Кальф-Калифа 
и ИСЛК Ябучинского к 7-м суткам после операции произошло 
в 1,39 и 1,4 раза  (к исходному уровню) и превысило аналогич-
ные показатели 1 группы в 1,65 и 1,84 раза (z=2,41; р=0,017; 
z=2,09; р=0,039); к 14-м суткам уровень ЛИИ Кальф-Калифа 
и ИСЛК Ябучинского во 2 группе оставался в 4,9 и 1,95 раза 
(z=2,9; р=0,005) выше нормы (Таблица 1., рисунок 1).

Показатели токсической зернистости нейтрофилов у паци-
ентов 1 и 2 группы к 7-м суткам послеоперационного периода 
уменьшились в 3,3 и 1,5 раза соответственно (z=1,08; р=0,27). 

Таблица 1 – Основные показатели эндогенной интоксикации и био-
химического комплекса у пациентов с ОДП 1 и 2 групп на 7-е и 14-е 
сутки лечения (М±m)

Показатель,
 ед.измерения

Нормальные 
значения

Группы сравнения

Исходный 
уровень

7-е сутки 
после операции
1 группа (n=15)
2 группа (n=16)

14-е сутки 
после опе-
рации 
1 группа 
(n=15)
2 группа 
(n=16)

ЛИИ Кальф-
Калифа, 
усл.ед.

0,67±0,5

(I) 6,62±0,9
(II) 6,7±1,03

2,9±0,34
4,8±0,56

1,7±0,3
3,3±0,27

z =0,48;
р=0,636

z =2,41;
р=0,017

z=3,27;
р=0,009

ИСЛК 
Ябучинского 
усл.ед.

1,74±0,2

(I) 6,9±1,1
(II) 6,88±0,72

2,65±0,5
4,9±0,67

1,5±0,22
3,4±0,3

z=0,69;
р=0,92

z=2,09;
р=0,039

z=2,5;
р=0,014

Токсическая 
зернистость 
нейтро-
филовусл.
ед.

–

(I) 2,37±0,71
(II) 2,4±0,65

0,71±0,17
1,6±0,21

0,45±0,1
0,94±0,27

z=0,78;
р=0,45

z=1,08;
р=0,27

z=0,85;
р=0,39

Мочевина
моль/л 5,8±1,17

(I) 12,3±2,7
(II) 12,52±2,1

9,07±0,52
11,2±0,71

8,7±0,68
10,1±0,79

z=1,24;
р=0,27

z=2,23;
р=0,023

z=2,41;
р=0,017

* Примечание: 	 (I) – основная группа (n=30), 
		  (II) – группа сравнения (n=26)
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При этом снижение нейтрофильной токсичности для 1 группы 
пациентов было в 2,25 более выраженным. Аналогичная тен-
денция сохранялась и к 14-м суткам послеоперационного пе-
риода, при этом исходное уменьшение показателя токсической 
зернистости нейтрофилов у пациентов 1 группы в 5,26 раза, 
тогда как у пациентов 2 группы только в 2,55 раза (z=0,85; 
р=0,39) и отличалось между собой в 2,1 раза (р<0,05).

Исходное содержание уровня мочевины у пациентов обоих 
групп превышало норму в 2,12 и 2,15 раза соответственно и 
достоверно не отличалось между группами (z=1,24; р=0,27). К 
7-м и 14-м суткам послеоперационного периода отмечено сни-
жение уровня мочевины у пациентов 1 группы в 1,35 и 1,41 
раза соответственно. У пациентов 2 группы снижение в эти 
же сроки произошло только в 1,12 и 1,24 раза соответствен-
но, превышая в 1,2 и 1,14 раза аналогичные показатели для I 
группы на 7-е и 14-е сутки соответственно (р=0,023; р=0,017).

При сравнении исходных показателей клеточного звена у 
пациентов основной группы и группы сравнения относительно 
нормальных значений, установлено снижение относительного 
и абсолютного значений общих Т-лимфоцитов в 1,67 и 1,66 
раза, 1,94 и 1,91 раза соответственно (Таблица 2.).

При этом исходные показатели в обеих сравниваемых 
группах пациентов с ОДП достоверно не различались между 
собой (z=0,04; р=0,97; z=0,39; р=0,7).

К 14-м суткам послеоперационного периода у пациентов 
I группы отмечено повышение содержания относительного и 
абсолютного числа общих Т-лимфоцитов в 1,52 раза и 1,32 
соответственно. Относительная иммунная недостаточность к 
14-м суткам с учетом уровня относительного и абсолютного 
числа общих Т-лимфоцитов сохранилась в пределах «-9,1%» и 
«-32,2%, характерны для 1-ой степени ВИД. 

У пациентов 2 группы иммунная недостаточность (по уров-
ню общих Т-лимфоцитов) сохранялась в пределах «-33,7%» и 
«-48,7%» соответственно, что соответствует 2-й степени ВИД.

Исходный уровень содержания  относительного и абсо-
лютного числа Т-хелперов у пациентов с ОДП в обоих груп-
пах был в 1,31-1,29 и 1,89 раза соответственно ниже нормы 
и достоверно не отличался в сравниваемых группах (z=0,2; 
р=0,85; z=0,27; р=0,79).

К 14-м суткам послеоперационного периода у пациентов 
1 группы отмечен рост абсолютного числа Т-хелперов в 1,5 
раза к исходному уровню (р<0,05), в то время как у пациен-

тов 2 группы этого не произошло (р>0,5), а иммунная недо-
статочность по данному показателю (по отношению к норме) 
оставалась на уровне «-44,5%», и соответствовало 2-й степе-
ни ВИД. У пациентов 1 группы иммунная недостаточность аб-
солютного числа Т-хелперов составила «-20,8%» (1-я степень 
ВИД) (Рисунок 2).

Исходный уровень содержания относительного и абсо-
лютного числа Т-супрессоров в сравниваемых группах до-
стоверно не отличался между собой (z=0,38; р=0,71; z=0,11; 
р=0,71) и был ниже нормы в 1,3 и 1,32 раза и 1,52 и 1,48 
раза соответственно.

К 14-м суткам послеоперационного периода у пациентов 
1 группы отмечено увеличение содержания относительного и 
абсолютного числа Т-супрессоров по сравнению с исходным 
уровнем в 1,48 и 1,14 раза соответственно, в то время как у 
пациентов 2 группы произошло лишь незначительное повыше-
ние относительного числа Т-супрессоров в 1,23 раза на фоне 
снижения абсолютного их числа в 1,25 раза (к 14-м суткам). 

Таблица 2 – Основные иммунологические показатели у па-
циентов с ОДП  в сравниваемых группах (М±м)

Показатель, 
ед.измерения

Н о р м а л ь -
ные 
значения

Группы сравнения
Исходный 
уровень

14-е сутки 
после 
операции

Т-лимфоциты общие 
(Е-РОК),% 62,2±1,5

(I)37,2±2,8
(II)37,4±1,93

56,6±3,2
41,3±2,7

z=0.04;
р=0,97

z=3,51;
р=0,0004

Т-лимфоциты общие 
(Е-РОК),абс.х109/л 1,15±0,2

(I)0,59±0,05
(II)0.6±0.09

0.78±0.05
0,59±0,04

z=0,39;р=0,7 z=3,59;
р=0,0008

Т-хелперы,% 38,5±1,4

(I)29,3±3,9
(II)29,8±3,2

36,3±2,7
30,2±2,54

z=0,2;
р=0,85

z=3,41;
р=0,0006

Т-хелперы,абс. 
х109/л 0,72±0,04

(I)0,38±0,03
(II)0,38±0,04

0,57±0,04
0,4±0,03

z=0,27;
р=0,79

z=3,52;
р=0,0004

Т-супрессоры,% 28,3±1,4

(I)21±1,8
(II) 21,3±2,9

32,3±3,4
26,2±1,97

z=0.38;
р=0,71

z=2,62;
р=0,0008

Т-супрессоры,абс. 
х109/л 0,52±0,03

(I)0,34±0,03
(II)0,35±0,02

0,39±0,03
0,28±0,02

z=0,11;
р=0,91

z=3,15;
р=0,0017

ИРИ,усл.ед. 1,38±0,08

(I)1,12±0,09
(II)1,11±0,1

1,33±0,08
1,85±0,04

z=0,42;
р=0,71

z=2,63;
р=0,008

В-лимфоциты
(М-РОК),% 8,3±0,4

(I)5,3±0,7
(II)5,3±0,9

7,82±1,18
5,6±1,7

z=0,07;
р=0,94

z=2,07;
р=0,038

Фагоцитарная 
активность,% 60,2±2,7

(I)42,7±2,9
(II)43,1±3,17

65,4±4,82
48,1±3,48

z=0,59;
р=0,65

z=3,52;
р=0,00044

Функциональный 
резерв
(индекс активации 
нейтрофилов), усл.ед.

25,4±1,86

(I)11,3±1,1
(II)10,9±1,23

39,4±1,15
15,2±1,89

z=0,82;
р=0,41

z=2,79;
р=0,005

Примечание: (I) – пациенты основной группы (n=15),  (II) –
пациенты группы сравнения (n=16)

Рисунок 1 – Динамика уровня ЛИИ Кальф-Калифа и ИСЛК 
Ябучинского у пациентов с ОДП в 1 и 2 группах на 7-й и 14-й день 

послеоперационного периода
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Вторичная иммунная недостаточность по содержанию абсо-
лютного числа Т-супрессоров у пациентов 1 группы сохранялась 
на уровне «-25%» (1-я степень ВИД), в то время как у пациентов 
2 группы сохранялась недостаточность по уровню содержания 
абсолютного числа Т-супрессоров на уровне «-46,2%» соответ-
ственно и соответствовало 2-й степени ВИД.

Исходный уровень индекса соотношения субпопуляций Т-
лимфоцитов или иммунорегуляторный индекс (ИРИ) был ниже 
нормы в 1,23 и 1,24 раза соответственно у пациентов обеих 
групп и его показатель достоверно не отличался между собой 
(z=0,42; р=0,71). К 14-м суткам послеоперационного перио-
да у пациентов с ОДП 1 группы ИРИ практически не отличался 
от нормы (р=0,79), в то время как у пациентов 2 группы он 
превысил норму в 1,345 раза и свидетельствовал о сохраняю-
щемся дисбалансе основных субпопуляций Т-лимфоцитов.

Со стороны гуморального звена иммунитета выявлено сни-
жение содержания исходного уровня относительного числа В-
лимфоцитов у пациентов обеих групп в 1,56 раза, при этом ис-
ходный уровень в сравниваемых группах не различался между 
собой (z=0,07; р=0,94). К 14-м суткам послеоперационного 
периода у пациентов с ОДП в 1 группе отмечено увеличение 
относительного числа В-лимфоцитов в 1,47 раза, оставаясь 
лишь на 5,8% ниже нормальных значений, в то время как у па-
циентов II группы рост относительного числа В-лимфоцитов был 
недостоверным (р=0,82) и отличался от нормальных значений 
на «-32,6%» (предельный уровень 1-й степени ВИД) (Рисунок 3).

Со стороны показателей фагоцитарного звена нейтрофи-
лов у пациентов с ОДП исходный уровень их фагоцитарной 
активности и функционального резерва в обеих сравнивае-

мых группах достоверно не различался между собой (z=0,59; 
р=0,65) и был ниже нормы в 1,4 и 1,39 раза (р<0,5) и 2,24 
и 2,33 раза соответственно (р<0,01). К 14-м суткам после-
операционного периода отмечена тенденция роста фагоци-
тарной активности иммуноцитов у пациентов в 1 группе 1,53 
раза по сравнению с исходным (р<0,5), в то время как во 2 
группе достоверного роста не отмечено (р>0,5), а повыше-
ние активности произошло лишь на 10,4%, что обусловило 
иммунную недостаточность 1 степени по данному показателю 
или «-20,1%» от нормальных значений (Рисунок 4). 

Фагоцитарный резерв (т.н. индекс активации нейтрофилов) у 
пациентов 1 группы имел существенное повышение значения 
к 14-м суткам лечения в 3,48 раза (р<0,01), в то время как у 
пациентов 2 группы рост данного показателя отмечен лишь в 1,4 
раза, что было меньше его нормального значения в 1,67 раза.

Выводы 
1. Применение предложенной методики экстракорпораль-

ного лейкоиммуноцитофереза и направленной эритроцито-
посредованной антибактериальной терапии в комплексном 
лечении пациентов с ОДП позволило к 14-м суткам послео-
перационного периода добиться снижения показателей эн-
догенной интоксикации по индексам – ЛИИ Кальф-Калифа и 
ИСАК Ябучинского в 3,9 и 4,6 раза соответственно, а токсиче-
скую зернистость нейтрофилов в 5,26 раза. 

2. Методика  сопровождается существенным увеличени-
ем числа общих Т-лимфоцитов их основных субпопуляций, 
В-лимфацитов, а также фагоцитарной активности иммуноци-
тов, что позволяет скоррегировать ВИД на уровне 1-й степе-
ни (в контрольной группе оставался ВИД 2-й степени по этим 
показателям). 

3. Эффективность методики обусловлена, как активацией 
Т-лимфоцитов и систем антирадикальной защиты эритроци-
тов, так и «экранированием» иммуносупрессивного токсико-
индуцирующего эффекта вследствии используемой массив-
ной антибактериальной терапии.

4. Представленная методика экстракорпорального лейко-
иммуноцитофереза и направленной эритроцитопосредован-
ной антибактериальной терапии способствует уменьшению 
зон вторичной деструкции, что сопровождается снижением 
гнойно-септических осложнений, повторных программируе-
мых релапаротомий и может быть с успехом использована в 
комплексном лечении пациентов с ОДП.
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