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Clinical Medicine

Vortrag. Der Zweck der Studie — Die Auffindung der Veranderung Hemocoagulation und Fibrinolyse bei akuter Pankreati-
tis unter den Bedingungen der dynamischen Darmverschluss . In 50 Patienten mit partiellen Darmverschluss durch akute
Pankreatitis beobachtet die dynamischen Veranderungen im Blut fibrinolytischen Systems in der Anwendung enterosorb-
tion Praparat "Entherosgel" zusatzlich zu der Basistherapie nach die Protokollen. Es ist gezeigt die positive Wirkung
der Detoxikation therapie mit Enterosgel auf den Kennwert pro- und Antikoagulans System bei akuter Pankreatitis mit
Darmverschluss.

Stichwort: Darmverschluss, akute Pankreatitis, hemocoagulation, fibrinolytische Aktivitdt des Blut, Enterosorption, Be-
handlung, Pathogenese.

Pestome. MeTa gocnigkeHHs1 — BU3HaYEHHS 3MiH cucTeM remokoarynsiuii Ta ¢pibpuHonisy npu rocTpomy naHkpeaTuTi 3a
YMOB PO3BUTKY AMHAMIYHOI KMLLKOBO| HENPOXIAHOCTI. Y 50 XBOpMX 3 HACTKOBOK KULLKOBOK HEMPOXIGHICTIO 3@ rOCTPOro ae-
CTPYKTMBHOIO NaHKpeaTUTy crnocTepirany 3a AMHaMiKor 3MiH remokoarynsuii dibpruHONiTUYHOI cMcTemu KpoBi B MpoLEeci
3acTocyBaHHsi eHTepocopbLii npenapatoM EHTepocrens goaatkoBo Ao 6a30B0i GaraToKOMMNOHEHTHOI Tepanii BignoBiaHO
0o npotokonis. MokasaHWn NO3UTUBHUIA BMAMB AETOKCaKauinHOI Tepanii 3 BUKOPUCTaHHAM EHTepocrento Ha nokasHuku
Npo- Ta aHTUKOArynsaHTHUX CUCTEM NMPU FOCTPOMY MaHKpeaTuTi 3 KULLKOBOI HEMpOXiAHICTO.

Kno4yoBi cnoBa: kuwkoBa HENPOXiAHICTb, FOCTPUIA NaHKPeaTUT, reMokoarynsuis, hibpuHoONiTUYHa akTUBHICTb KPOBI, €H-
Tepocopbuisi, NikyBaHHsI, NaToreHes.

Einleitung. Die Pathogenese von akuter Pankreatitis ist deren Ak-
tivierung von Pankreas-Enzymen, gefolgt von Autolyse der Gewebe. [7,
586-590; 14, 865-869; 15, 1340-1346]. Fihrende Rolle im Prozess der
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Selbstverdauung gehdrt aktivieren Enzyme wie Trypsin, Chymotrypsin,
Lipase, Phospholipase, Kallikrein und Elastase [6, 614-620; 8, 195-210;
12, 17-37]. Aktiviert proteolytischen Enzymen verursachen eine Reihe
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von Anderungen sowohl in den allgemeinen Kreislauf - Proteolyse von
niedrigen und hohen-Protein-, Gerinnungsstérung und kininohenez
und direkt in der Bauchspeicheldrise: Chymotrypsin verursacht eine
Verschlechterung der strukturierten Proteinen, Elastase gibt Binde-
gewebe Basis der Kérper und tragt zur Blutung, Lipase fordert verfall
des Fettgewebes. [1, 178-192; 2, 29-31; 5, 312-327; 6, 614-620; 11,
67-69] Die Hydrolyse von Phospholipiden, bildung die Vasodilatation,
Histamin-Freisetzung aus labrotsytiv Aktivierung des Kallikrein-Kinin-
System verursacht Schwellungen, Schmerzen und férdern die Entwick-
lung der Schock durch generali vazodilyatatsiyeyu verursacht durch die
Erhéhung der vaskuldren Permeabilitat [9, 367-372; 10, 2081-2085].
Eine zusatzliche negative Auswirkungen auf die allgemeine Zirkulation
tragen Endotoxine, durch den Zusammenbruch von Gewebestrukturen
und Blutbestandteilen und vasoaktiven Substanzen, die Nierenfunk-
tion, Leber, Gehirn zu brechen und die rheologischen Eigenschaften
des Blutes verandern gebildet [3, 312-345; 4, 98-114; 13, 356-371; 14,
865-869; 15, 1340-1346; 16, 1309-1318].

Zweck. Studie Uber den Einfluss des Enterosorbtion auf endo-
genen Vergiftung und fibrinolytische Potenzial von Blut unter Verwend-
ung Enterosgel bei der Behandlung von dynamisch Darmverschluss
bei Patienten mit akuter destruktive Pankreatitis.

Material und Methoden. Wir untersuchten 50 Patienten (27 Man-
ner und 23 Frauen) mit akuter Pankreatitis destruktiven im Alter von
18 und 76 Jahren. Erwerbsfahigen Alter war 76% der Patienten, altere
Menschen - 24%. Das Durchschnittsalter der Patienten betrug 47,96 +
2,13 Jahren.

Die Diagnose der akuten destruktiven Pankreatitis wurde von
klinischen Daten, Laborwerte von Blut-und Urinuntersuchungen, Ul-
traschall und Computertomographie bestatigt. Bei der Aufnahme ins
Krankenhaus und diebestatige Diagnose wurde bei allen Patienten mit
der Einfiihrung der Entgiftung des Korpers Enterosgel 3-4 mal taglich
und Entgiftung Lésungen. In der kombinierten Therapie einbezogen
Protease-Inhibitoren, antibakterielle, Protein-Arzneimitteln.

Indikatoren Blut fibrinolytische Aktivitat (Gesamt fibrinolytische Ak-
tivitdt ohne enzymatische Fibrinolyse, enzymatische Fibrinolyse, die
mogliche Aktivitdt von Plasminogen-abhangige Fibrinolyse Hageman,
antiplasmin, langsam und schnell antiplasmin, I6sliche Fibrinmono-
merkomplexen, Abbauprodukte von Fibrin / Fibrinogen) und urokinaznu
Aktivitat des Urins durch einen Satz von Reagenzien Firma "Simko Ltd"
(Ukraine) durch Verfahren N.Titsa definiert [5, 622-637]. Blutproben
wurden Uber die Aufnahme von Patienten in der Praxis durchgefihrt,
bei 3, 5 und 7 Tage Krankenhausaufenthalt.

Ergebnisse und Diskussion. Anderungen Regulierung der Blut
bei Verwendung enterosorbtion "Enterosgel" bei Patienten mit dyna-
mischen Darmverschluss durch akute destruktive Pankreatitis hypoco-
agulation Verschiebungen im System der Regulierung der Aggregation
von Blut zu Beginn der Therapie war enterosorbtsiynoyi (Tabelle 1) eine
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signifikante Reduktion der potentiellen Aktivitat von Plasminogen, die
allmahliche Erholung der Reserven enzymatische Fibrinolyse geandert.

Am siebten Tag der Behandlung Potential von Plasminogen-Aktiv-
itdt blieb unter den Referenzdaten, auch héher als bei einer herkém-
mlichen Behandlung. Ahnliche Veranderungen wurden fiir die Intensitat
der Hageman-abhangigen Fibrinolyse beobachtet.

Gesamtplasma fibrinolytische Aktivitdt wuchs schneller als herkdm-
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Fraktionen, wahrend die Aktivitat der langsam wirkende antiplasmin er-
héhte Plasmadynamik unter enzymatische Fibrinolyse. Im Gegensatz
zu herkdmmlichen Behandlung gab es eine fortschreitende Ruckgewin-
nung der Aktivitat urokinase Urin, die anzeigt, dass die inkretorische Nie-
renfunktion verbessern. Bestimmung der fibrinolytischen Potential der
Patienten bei der Entlassung (Tabelle 2) ist fir den Einsatz von entero-
sorbtsiynoyi Therapie: im Gegensatz zu den Ublichen Verlauf der Behan-
dlung, Enterosgel die Verwendung zur Wiederherstellung der potentielle
Aktivitdt von Plasminogen und Intensitat der Hageman-abhangigen Fi-
brinolyse normalisierte quantitative Struktur-und Gesamt fibrinolytische
Aktivitat des Blutplasma und Urin erhéht urokinaznu Aktivitat fast an die
Steuerungsebene. Solche restliche Anderungen einschlieRlich erhéhte
Plasmakonzentrationen von I6slichen Fibrinmonomerkomplexen und
Fibrin-Abbauprodukte / Fibrinogen und antiplasmin Aktivitat hatten sig-
nifikant niedrigere Grad als in der konventionellen Behandlung

So sind die wichtigsten positiven Veranderungen beeinflusst enter-
osorbtionische Therapie im Plasma fibrinolytische System vorkommen:
Gewinnung von Reserven enzymatische Lyse von Fibrin urokinasische
Aktivitat des Urins, die Struktur des Gesamt fibrinolytische Aktivitat des
Blutplasmas durch eine Abnahme der Plasmamarker Inhalte verarbe-
itet intravaskularen gemcoagoulyation zeigen signifikante Vorteile der
Sorption Therapie bei Patienten mit dynamischen Darmverschluss in
der akuten destruktiven Pankreatitis mit der urspriinglichen chronome-
trische hypocoagulation.

Schlussfolgerungen. Enterosorption Droge "Entherosgel" in der
Behandlung von Patienten mit dynamischen Darmverschluss durch
akute destruktive Pankreatiti mit der chronometrischer Hypocoagula-
tion - wieder Reserven enzymatische Lyse von Fibrin urokinasische
Aktivitdt von Urin, regelt die Struktur des gesamten fibrinolytischen
Aktivitdt von Blutplasma durch eine Abnahme der Plasmagehalt von
Markern von intravaskularen gemcoagoulyation Prozesse.
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Tabelle 1.Bedingung fibrinolytische Potenzial der Blutgruppen von Patienten bei der Entlassung (x + Sh)

Insgesamt fi-
BRHotiReNS 151003 | 202014 | 2024008 | 2812016 | 17004 | 535,004 | 2772005 | 316 £0,06
Aktivitat, | 3,85£0,06 s o o 2 oo p<0,001 Ty p<0,001 p<0,001
E440 / ml / DSPe P R P p1<0,001 L p5<0,001 p7<0,05
Stunde
Nicht enzy-
matische 0,86+ 0,01 | 0,74 + 0,01
Fibrinolyse | 0,690,02 | 071002 | %9550,07 | 1,03 004 ) 1,84 £ 0,14 1 0,66 £ 0.01 1 0,79 0,01 | “pc0.001 | ~'p<0,05
E440/ml/ P 0, ook R RIRY: p5<0,001 | p7<0,001
Stunde
Enzyma-
tische 0,80+0,02 | 1,04:0,08 | 1,03£0,03 | 0,96+0,03 | 122004 | 160£0,04 | 1,91£005 | 2,41+0,06
Fibrinolyse | > 162008 | "0 0001 | p<0,001 | p<0,001 | p<0oo1 | P<0.001 | p<0,001 | p<0,001 | p<0,001
’ ‘ ' ' p1<0,001 | p3<0,001 | p5<0,001 | p7<0,001
E440/ml/
Stunde
Mogliche 21,15+ 0,34 17,04 £ 0,19 | 15,81 + 0,15
Aktivitat von 16,52 + 0,36 | 18,00 + 0,38 | 19,48 £ 0,37 | 21,70 £ 0,35 | < 1 2 £ 9% 1 45 484 g 2o [ 11022 D, BIE,
Plasmino- | 12088019 1 i 6001 | p<0.001 | p<0,001 | p<0001 | P000T |0 g0 | P0.001 | p<0,001
. ’ , ' ' p1<0,001 ‘ p5<0,001 | p7<0,001
gen, min
e | 7046 | 15524037 17485045 | o oo o 123412030 (18,89+0,22 | 16,890,15 [ 15,00£0,15
Fibrimﬂ gse QEESS p<0,001 p<0,001 e Sees p<0,001 p<0,001 p<0,001 p<0,001
miny ' p=L, p=L, p1<0,001 p3<0,01 p5<0,001 | p7<0,001
. . 1752+ | 12161+ | 12639+ | 132612 | 12274% | 490, | 11985% | 121,922
Antiplasmin, 101,24 + 1,24 0,62 0,37
% P! G001 | pebiot | pedoot | pedoot | P00 | qGer | B<000T | p<DOOT
P=Y, P<L, P=5, p=L, p1<0,001 P<L, p5<0,001 | p7<0,001
Langsam 12006+ | 12833+ | 13248+ | 13467+
wirkende 103,15 11?’;57 S 113'398 % 12?’3? * 138'3? * 1,15 0,81 0,41 0,42
anti-Plas- +0,49 ' ’ ’ ' p<0,001 p<0,001 p<0,001 p<0,001
min% p<0,001 | p<0,001 | p<0,001 | p<0001 | 46001 | p3<0,001 | p5<0,001 | p7<0,001
Schnelle 108,17+ | 106,52+ | 104,00+ 102,43 105,18+ | 10292+ g 33, 0,39 | 93,74 + 0,37
. 92,86 0,56 0,45
Wirkung an- +0.83 0,64 0,50 0,45 +0,41 p<0,001 p<0,001 p<0,001
olnseks o 0, : :
tiplasmin% p<0,001 p<0,001 p<0,001 p<0,001 p1<0,001 p3<0,001 p5<0,001 p7<0,001
Loslichen
Bibrius 139+023 | 3134024 | 565045 |12,35+0,90 | 16:99% 1,94 111,482 1,68 | 509, (g3 | 3482042
Monomer- 0,54+ 0,11 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 p<0,001 p<0,001 <0.001 p<0,001
Komplexen, P20 pYs PR PR p1<0,001 | p3<0,001 R3% p7<0,001
mkg / ml
Abbau-
produkte 8,52+0,86 | 3,85+0,38 | 3,33+0,26 | 2,37 + 0,18
von Fibrin/ | 0,27+ 0,08 0'923 8%21 2'350*0%127 5’33010%'170 12'5<% %g %90 p<0,001 | p<0,001 | p<0,001 | p<0,001
Fibrinogen, P=L, 0 PR P=b, p1<0,001 | p3<0,002 | p5<0,01 | p7<0,001
mkg / ml
roKirs= 14,52 £ 0,53 | 18,92 £ 0,52 | 22,11 £ 0,38 | 26,26 + 0,42
azna Urin 17,61+ 0,45 | 15,35 + 0,44 | 13,52 £ 0,49 | 11,78 £ 0,44 | 2% D, Kbk EOE,
Aktivitatsein- | 578034 | 026 001 <0,001 <0,001 <0,001 0,00 p=0:004 P00 p<0,001
e PR P=b, p=L, <o, p1<0,001 | p3<0,001 | p5<0,001 | p7<0,001

Beachten: n - Anzahl der Beobachtungen, P - Wahrscheinlichkeit Unterschiede Relative Steuer, P1, P3, P3, P7 - der Grad der Wahrscheinlich-
keit der Varianz in der Leistung im Vergleich zu den Steuerdaten zu den entsprechenden taglichen Beobachtunge

30



European medical journal "League Medica" April, 2017

Tabelle 2. Bedingung fibrinolytische Potenzial der Blutgruppen von Patienten bei der Entlassung (x + Sh)

Direction 1

Insgesamt fibrinolytische 2631005
Aktivitat, E440 / mi / 3,85+0,06 2,810,16 182¢0.43 3,16+0,06 prE0.008
A p7<0,001 pk<0,01
pB<0,001
. . 5% 0,980,15 0,6520,01
NichtenzymatischodRibI 0 6100 1,84+0,14 p7<0,001 0,74£0,01 p7<0,001
nolyse E440/ml/Stunde
pB<0,05
2,97+0,06
: 1050 0,94£0,13 X
Enzymatische Fibrino- 3,16£0,06 0,96£0,03 2.4140,06 p7<0,001
lyse E440/ml/Stunde k<0.001 pk<0,05
PR pB<0,001
13,78+0,19
oot 0% 22,48+1,35 R
Mogliche Aktivitat von |4 56, 19 21,7040,35 15,81£0,15 RIS0,001
Plasminogen, min 4<0.001 pk<0,001
DRSS pB<0,001
e 20,18%0,98 12,33+0,21
gFibrinol %) mﬁ’ng 12,2740,16 21,7440,33 15,00£0,15 p7<0,001
L2 pK<0,001 pB<0,001
116,91+1,42 10{;'33%%?7
Antiplasmin, % 101,24+0,61 132,6140,90 p7<0,001 121,92+0,37 2K<0’00 ;
pk<0,001 pB<0,001
107,41%0,65
. . 117,25+1,06 RUREe
Langsam wirkende anti- | 4 45, 49 130,39+0,91 p7<0,001 134,6740,42 pF0.6914
Plasmin% k<0.001 pk<0,001
PK=D, pB<0,001
102,18+0,42
Schnelle Wirkung anti- 93,84+2,10 p7<0,001
i 92,86+0,83 102,430,41 ey 93,74+0,37 * oo
pB<0,001
1,78+0,27
Pate %00 5,39+0,82 R
Loglichen FibnpeMones oo soaaenis 12,35£0,90 p7<0,001 3,48+0,42 prel, 01
mer-Komplexen, mkg / ml k<0.001 pk<0,001
RIS pB<0,001
1,04£0,19
0 4,40£0,55 e
Abbauprodukte von Fibrin | ) 57, og 12,52+1,90 p7<0,001 2,370,18 p7<0,001
/ Fibrinogen, mkg / ml «<0.001 pk<0,001
PR pB<0,001
30,44+0,46
: 090%s 13,00£1,06 AR
Urokinazna Urin Aktiv- | = 45 76,1 34 11,78+0,44 26,26+0,42 p7<0,001
itatseinheiten «<0 001 pk<0,001
PKs, pB<0,001

Beachten: P7 - der Grad der Wahrscheinlichkeit der Varianz in der Leistung, wenn die sich mit einem siebten Tag der Behandlung innerhalb

jeder Untergruppe, Pk - der Grad der Wahrscheinlichkeit der Varianz in der Leistung bei der Entlassung im Vergleich zur Kontrolle,
PB- der Grad der Wahrscheinlichkeit der Inter-Gruppen-Unterschiede bei der Entlassung Indikatoren, n - Anzahl der Beobachtungen
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