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Аннотация. Исследование посвящено проблеме разнообразных нарушений свертывающей системы при панкреонекро‐

зе.  Развивающиеся  вследствие  микротромбозов  капилляров  ишемические  нарушения  в  паренхиме  поджелудочной железы, 
легких, почек, сердца приводят к развитию полиорганной недостаточности, что увеличивает процент смертности при панкре‐
онекрозе. На основании ретроспективного анализа 69 историй болезни больных с различной степенью тяжести панкреонекро‐
за установлены корреляционные связи между количественными изменениями в тромбоцитарном ростке периферической кро‐
ви и тяжестью панкреонекроза, а так же выявлены изменения агрегационно‐адгезионной функции тромбоцитов. В перифери‐
ческой крови преобладают юные, малые по объему тромбоциты, что, по‐видимому, связано с выбросом их из пулов хранения и 
повышенным тромбоцитогенезом в ответ на дефицит в периферической крови, который в свою очередь вызван повышенным 
потреблением  в  связи  с  развитием  внутрисосудистого ДВС  синдрома,  индуцированного  выбросом медиаторов  воспаления  в 
тяжелых случаях панкреонекроза. Обнаружена прямая корреляционная связь между тяжестью и разбросом тромбоцитов по 
объему, так как с увеличением юных форм увеличивается неоднородность популяции клеток по объему. В группах с тяжелым 
и крайне тяжелым панкреонекрозом наблюдалась снижение агрегационной функции. 
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Abstract. The study addresses to the problem of various coagulation disorders of pancreatic necrosis. Due to microthrombosis of 
capillaries the ischemic disorders in the parenchyma of the pancreas, lung, kidney, heart leads to the multiple organ failure, which in‐
creases  the mortality  rate of pancreatic necrosis. Based on a  retrospective analysis of 69 patients with varying degrees of severity of 
acute pancreatitis  the authors established  the correlations between  the quantitative changes  in  the peripheric blood platelets and  the 
severity of pancreatic necrosis, as well as related changes of the aggregation, adhesion of platelets. 

In  the peripheric blood young, small platelets are dominated, which  is apparently due  to  the release of  their storage pools and 
high production in response to a deficit in the peripheric blood, which in turn, has increased consumption makes it possible for the de‐
velopment of  intravascular DIC syndrome  induced by the release of neurotransmitters  inflammation  in severe cases of pancreatic ne‐
crosis. There is a direct correlation between the severity and spread of platelets in volume, since an increase in young forms increases 
the heterogeneity of the cell population in terms of volume. In the groups with severe or very severe necrotizing pancreatitis was ob‐
served decrease aggregation functions 

Key words: acute pancreatitis, necropancreatitis, platelet, aggregation. 
 
Изучение  острого  панкреатита  привело  к  созданию 

шкал  оценки  его  тяжести  с  помощью  многопараметриче‐
ских  систем.  Эти  системы  позволяют  объективно  оценить 
тяжесть панкреонекроза и прогнозировать исход заболева‐
ния  [2].  Однако  часто  оцененный  как  легкий  панкреатит 
через  некоторое  время  переходит  в  разряд  тяжелых  [2,  6]. 
Немаловажную  роль  в  данном  процессе  играют  разнооб‐

разные нарушения свертывающей системы, развивающиеся 
вследствие  микротромбозов  капилляров  ишемические  на‐
рушения в паренхиме поджелудочной железы,  легких, по‐
чек,  сердца  приводят  к  прогрессированию  заболевания  и 
развитию полиорганной недостаточности,  что увеличивает 
процент смертности [4,5]. 

Цель исследования  –  установить  изменения  количе‐
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ственных  и  качественных  характеристик  тромбоцитов  пе‐
риферической  крови  в  зависимости  от  тяжести  острого 
панкреатита. 

Материалы и методы исследования. Данное иссле‐
дование  включает  в  себя ретроспективный анализ  69  исто‐
рий  болезни  пациентов,  поступивших  в  1  хирургическое 
отделение  МУЗ  ТГКБСМП  им.  Д.Я.  Ваныкина  с  острым 
панкреатитом различной степени тяжести в период с 2008 
по  2011  год.  Диагноз  острого  панкреатита  подтвержден 
клиническими,  лабораторными  и  инструментальными ме‐
тодами  диагностики  согласно  протоколу  обследования  и 
лечения  больных  острым  панкреатитом  НМХЦ  имени 
Н.И. Пирогова  2010  года.  Тяжесть  состояния была оценена 
по шкале  «Оценка тяжести  физиологического  состояния  при 
панкреонекрозе»  (ТФС),  В.С.  Савельев,  1990  г.  Так  к  легкой 
степени тяжести относили больных, оцененных по шкале от 
0 до 3 баллов – 20 человек, к средней степени (по шкале от 4 
до 7 баллов) – 17 человек, к тяжелой степени (по шкале от 8 
до  11  баллов)  – 19  человек,  к  крайне  тяжелой  степени  (по 
шкале 12 баллов и более) – 13человек. При распределении 
пациентов по  группам рандомизации не проводилось. Аг‐
регационную  способность  тромбоцитов  венозной  крови 
оценивали качественным методом с применением прикро‐
ватной  системы  «Агрескрин‐тест»  ООО  «Технология‐
стандарт»,  г. Барнаул и количественным методом с приме‐
нением  фотоэлектроколориметра  по Howard M.A.  c  АДФ 
(индуктор  внутрисосудистого  гемостаза  ин  витро)  с  помо‐
щью наборов НПО РЕНАМ г. Москва. Нормативы показа‐
телей приведены в табл. 1. 

 
Таблица 1 

 
Нормальные популяционные показатели основных  
характеристик клеток тромбоцитарного ростка [1] 

 
Количественные и качественные характеристики  
тромбоцитарного ростка периферической крови  Нормативные показатели 

Количество тромбоцитов /мкл  150000‐400000
Тромбоцитокрит, %  0,15‐0,35
Разброс по объему, %.  6,6 ‐ 14,0

СИАТ,%  50‐75
СА, сек  10‐60
ИДТ,%  15‐30

  
 Критериями  исключения  были  указания  в  анамнезе 

или  клинические  признаки  заболеваний  крови  (лейкозы, 
апластическая анемия, метастатическое поражение костно‐
го мозга и  т.п.),  иммунной  тромбоцитопенической пурпу‐
ры,  тромботической  тромбоцитопенической  пурпуры,  со‐
стояния после спленэктомии, цирроза печени и другие со‐
стояния,  влияющие  на  количественные  и  качественные  ха‐
рактеристики тромбоцитов. 

 Даннные представлены как средняя±ошибка средней. 
Сравнения между  группами проводились  с  использовани‐
ем теста Мана‐Уитни, корреляционный анализ по Спирме‐
ну с использованием пакета программ STATISTICA 6.0 Ста‐
тистически  значимыми  считали  различия  при  уровне  р< 
0,05. 

Результаты и их обсуждение. Этиологически преоб‐
ладали  алкогольные  формы  панкреонекроза.  Инфициро‐
ванные  формы  панкреонекроза  достоверно  чаще  встреча‐
лись в группах тяжелой и крайне тяжелой степени тяжести. 
Смертность среди больных легкой и средней степени тяже‐
сти  была  0%,  в  группе  больных  с  тяжелым  панкреонекро‐
зом  –  5,26%,в  группе  больных  с  крайне  тяжелой  степенью 
панкреонекроза достигала 92,3%.  

 Изменение  качественных  и  количественных  характе‐
ристик тромбоцитов представлено в табл. 2. 

При оценке выявлено наличие сильной обратной кор‐
реляции при сравнении групп по тяжести и среднему объ‐
ему  тромбоцита.  В  периферической  крови  преобладают 
юные,  малые  по  объему  тромбоциты,  что,  по‐видимому, 
связано  с  выбросом  их  из  пулов  хранения  и  повышенным 
тромбоцитогенезом в ответ на дефицит в периферической 
крови,  который  в  свою  очередь  вызван  повышенным  по‐
треблением  в  связи  с  развитием  внутрисосудистого  ДВС 
синдрома,  индуцированного  выбросом  медиаторов  воспа‐
ления  в  тяжелых  случаях  панкреонекроза  [4,5].  Этим  же 
можно объяснить и наличие корреляционных связей меж‐
ду количеством тромбоцитов и тяжестью панкреонекроза, а 
так  же  при  выявлении  корреляции  между  изменением 
тромбоцитокрита  и  тяжести  состояния  пациентов  [3].  Об‐
наружена прямая корреляционная связь между тяжестью и 
разбросом тромбоцитов по объему,  так как  с увеличением 
юных форм увеличивается неоднородность популяции кле‐
ток  по  объему.  Статистически  достоверные  изменения  в 
адгезивно‐агрегационной  функции  тромбоцитов  выявля‐
лись  как  качественным прикроватным методом,  так и при 
количественном анализе при построении агрегатограмм. В 
группах  с  тяжелым  и  крайне  тяжелым  панкреонекрозом 
наблюдалась  снижение  агрегационной  функции,  что  при‐
водило к  увеличению времени появления агрегатов  в при‐
кроватном тесте. Так для групп с легкой степенью тяжести в 
нормальной  обогащенной  тромбоцитами  плазме  время 
появления  агрегатов  в  лунках  агрескрин‐теста  равно 
13,4±2,3 секунды, что соответствует норме для здоровых лиц. 
В  группе больных  со  средней  степенью  тяжести  время по‐
явления  агрегатов  –  12±2,9  сек,  что  так  же  не  превышает 
нормальных  значений,  тогда как  в  группе больных  с  тяже‐
лым  панкреонекрозом  первые  конъюгаты  появляются  на 
18,3±3,1  сек,  в  группе  больных  с  крайне  тяжелой  степенью 
заболевания этот показатель составляет 17,9±1,9 сек, что го‐
ворит  о  выраженных  нарушениях  агрегационно‐
адгезионной  функции  тромбоцитов.  При  количественном 
анализе  наблюдается  снижение  суммарного  индекса  агре‐
гации при увеличении тяжести панкреонекроза,  при этом 
увеличивается  скорость  агрегации  и  индекс  дезагрегации. 
Что говорит в целом о тенденции к быстрому образованию 
нестойких конъюгатов тромбоцитов на фоне увеличения их 
количества. На фоне имеющейся  тромбопении это приво‐
дит  к  увеличению  времени  агрегации  и  наклонности  этих 
больных к кровотечениям различного генеза, что вероятно, 
увеличивает процент летальных исходов в данной группе. 

 
Таблица 2 

 
Изменение качественных и количественных характеристик 

тромбоцитов 
 

Количественные 
и качественные 
характеристики

Легкая сте‐
пень тяже‐
сти (0‐3 
балла) 

Средняя 
степень 

тяжести (4‐7 
баллов) 

Тяжелая 
степень 

тяжести (8‐
11 баллов) 

Крайне 
тяжелая 
степень 

тяжести (12 
и более 
баллов)

Коэффициент 
Мана‐Уитни.

Количество 
тромбоцитов 10 

в л.
312,9±32,7  190,5±52,8  150,0±42,7  74,0±32,5  0,049500 

тромбоцитокрит 0,14±0,02 0,12±0,01  0,16±0,02  0,19±0,01 0,046709
Разброс по объ‐

ему, %. 11,2±2,1  13,4±2,7  17,3±1,7  21,0±3,7  0,024821 

СИАТ 0,68±0,07 0,72±0,04  0,79±0,07  0,88±0,10 0,03326
СА 0,6±0,17 1,75±0,20  1,2±0,17  1,3±0,09 0,563703
ИДТ 0,0055±0,0007 0,0079±0,0006  0,0086±0,0007  0,012±0,0009 0,024821

 
Примчеаните: СИАТ – суммарный индекс агрегации тромбоцитов; 
СА – показатель скорости агрегации; ИДТ – индекс дезагрегации 

тромбоцитов 
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При оценке выявлено наличие сильной обратной кор‐
реляции при сравнении групп по тяжести и среднему объ‐
ему  тромбоцита.  В  периферической  крови  преобладают 
юные,  малые  по  объему  тромбоциты,  что,  по‐видимому, 
связано  с  выбросом  их  из  пулов  хранения  и  повышенным 
тромбоцитогенезом в ответ на дефицит в периферической 
крови,  который  в  свою  очередь  вызван  повышенным  по‐
треблением  в  связи  с  развитием  внутрисосудистого  ДВС 
синдрома,  индуцированного  выбросом  медиаторов  воспа‐
ления  в  тяжелых  случаях  панкреонекроза  [4,5].  Этим  же 
можно объяснить и наличие корреляционных связей меж‐
ду количеством тромбоцитов и тяжестью панкреонекроза, а 
так  же  при  выявлении  корреляции  между  изменением 
тромбоцитокрита  и  тяжести  состояния  пациентов  [3].  Об‐
наружена прямая корреляционная связь между тяжестью и 
разбросом тромбоцитов по объему,  так как  с увеличением 
юных форм увеличивается неоднородность популяции кле‐
ток  по  объему.  Статистически  достоверные  изменения  в 
адгезивно‐агрегационной  функции  тромбоцитов  выявля‐
лись  как  качественным прикроватным методом,  так и при 
количественном анализе при построении агрегатограмм. В 
группах  с  тяжелым  и  крайне  тяжелым  панкреонекрозом 
наблюдалась  снижение  агрегационной  функции,  что  при‐
водило к  увеличению времени появления агрегатов  в при‐
кроватном тесте. Так для групп с легкой степенью тяжести в 
нормальной  обогащенной  тромбоцитами  плазме  время 
появления  агрегатов  в  лунках  агрескрин‐теста  равно 
13,4±2,3 секунды, что соответствует норме для здоровых лиц. 
В  группе больных  со  средней  степенью  тяжести  время по‐
явления  агрегатов  –  12±2,9  сек,  что  так  же  не  превышает 
нормальных  значений,  тогда как  в  группе больных  с  тяже‐
лым  панкреонекрозом  первые  конъюгаты  появляются  на 
18,3±3,1  сек,  в  группе  больных  с  крайне  тяжелой  степенью 
заболевания этот показатель составляет 17,9±1,9 сек, что го‐
ворит  о  выраженных  нарушениях  агрегационно‐
адгезионной  функции  тромбоцитов.  При  количественном 
анализе  наблюдается  снижение  суммарного  индекса  агре‐
гации при увеличении тяжести панкреонекроза,  при этом 
увеличивается  скорость  агрегации  и  индекс  дезагрегации. 
Что говорит в целом о тенденции к быстрому образованию 
нестойких конъюгатов тромбоцитов на фоне увеличения их 
количества. На фоне имеющейся  тромбопении это приво‐
дит  к  увеличению  времени  агрегации  и  наклонности  этих 
больных к кровотечениям различного генеза, что вероятно, 
увеличивает процент летальных исходов в данной группе. 

Выводы. Таким образом установлена корреляция ме‐
жду  количественными  изменениями  в  тромбоцитарном 
ростке периферической крови и тяжестью панкреонекроза, 

что  сопровождается  качественными  изменениями  и  в  це‐
лом  приводит  к  снижению  агрегационно‐адгезионной 
функции тромбоцитов.  
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Аннотация. В рамках экспериментальной терапии нами были обследованы 150 пациентов, которые относились к катего‐

рии лиц опасных профессий. Исследование было направлено на выявление этиологических факторов, изучение особенностей 
патогенеза патологических процессов у данных пациентов и определение возможности влияния на механизмы саногенеза. Ин‐
тенсивные физические нагрузки,  напряженность  командировок,  сложность  решаемых  задач  –  все  это мощные  соматогенные 
факторы, которые взаимодействуя и усугубляя воздействия друг друга, приводят к формированию патологии различных орга‐
нов и систем. Вышеуказанные факторы провоцируют возникновение у лиц опасных профессий перенапряжения физические и 


