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Реферат
Трудность прогнозирования течения острого панкреатита (ОП), развития гнойно-некротических осложне-

ний обуславливает необходимость совершенствования и унификации лечебно-диагностического алгоритма при 
различных формах. Для исследования функциональных свойств тромбоцитов использовались как рутинные 
методы исследования, так и традиционный турбидиметрический метод, а также недавно разработанный метод, 
основанный на оценке среднего размера агрегатов в реальном времени. Для изучения агрегации тромбоцитов 
использовались различные индукторы, такие как АДФ (5 мкл — 0,1 мг/л), коллаген (5 мкл — 2 мг/мл), и ристо-
цетин (5 мкл — 15 мг/мл), а также лектины (10 мкл — 32 мкг/мл). Для упрощения интерпретации результатов 
исследования нами использован метод анализа главных компонент, предназначенный для решения задач по 
анализу многомерных данных. Результаты оценки главных компонент анализируемой совокупности признаков 
позволили выделить и идентифицировать два фактора, объясняющих 93,7 % дисперсии собственных значений. 
Анализ показал сильную корреляционную связь между тромбоцитарно-коагуляционными факторами и сово-
купностью обменных и интоксикационных процессов.

Исследование агрегационной функции тромбоцитов у больных ОП позволило разработать методику про-
гноза и диагностики тяжести панкреонекроза, которая позволит с высокой вероятностью предопределять ис-
ход заболевания. Метод отличается максимальной чувствительностью, специфичностью в первые часы ОП, 
простотой, доступностью и не требует дорогостоящего оборудования и реактивов. Кроме того, он может быть 
реализован в любом стационаре, оказывающем неотложную помощь.
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Abstract
The difficulty of predicting the development course of acute pancreatitis, the onset of suppurative necrosis as a 

complication, determines the need to improve and unify the diagnostics and treatment algorithm for various forms of 
the disease.  Both routine methods of research and the traditional turbidimetric method were used in our investigation 
of thrombocyte functional properties, as well as a newly developed technique based on the assessment of the platelet 
aggregation average size, using the on-line mode.  To study the platelet aggregation, various inducers were used, such as 
ADP (5 μL — 0,1 mg/L), collagen (5 μL — 2 mg/mL), and ristocetin (5 μL – 15 mg/mL), as well as lectins (10 μL — 32 
μg/mL).  In order to simplify the interpretation of the research data, we resorted to the method of principal components 
analysis designed to analyze multidimensional data.  The results of the principal components assessment for the set of 
analyzed attributes allowed us to isolate and identify two factors accounting for 93,7 % variance of the eigenvalues.  
This analysis demonstrated a strong correlation between the factors of platelet coagulation and the set of metabolic 
and intoxication processes.

The examination of the thrombocyte clotting function in the acute pancreatitis patients allowed us to develop a tech-
nique for prognosis and diagnostics of the intensity level of pancreonecrosis, which would allow, with a high probability, 
to determine the outcome of the disease.  This technique is distinguished for its maximum level of sensitivity, specificity 
at the earliest hours of the onset of acute pancreatitis, and also for its simplicity and no need of high cost equipment 
and reagents.  Above all that, it can be implemented at any clinic providing emergency medical care.

Keywords: destructive pancreatitis, prognosis of disease, pathoendosanogenesis, thrombocyte aggregation, principal 
components analysis.
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Введение 
Больные острым панкреатитом (ОП) представля-

ют собой сложную проблему здравоохранения, реше-
ние которой предполагает существенное снижение 
летальности и частоты тяжелых, в первую очередь, 
инфекционно-септических осложнений этого заболе-
вания, уменьшение продолжительности и стоимости 
лечения, повышение качества дальнейшей жизни 
пациентов [11]. 

В течение последних лет ОП стабильно занимает 
2-е, а в некоторых регионах — 1-е место в структуре 
ургентных хирургических заболеваний, опережая по 
темпам роста все другие неотложные заболевания 
органов брюшной полости [1]. Связано это с тем, что 
сущность данного заболевания, его возникновение 
и развитие, обусловлены не только биологической 
природой, но и, в значительной степени, социально-
экономическими факторами. 

В настоящее время социальная неоднородность 
населения России, а также социально-экономический 
стресс 90-х гг. ХХ в. привели к социальной не-
стабильности и падению уровня жизни населения 
страны, что повлекло за собой рост заболеваемости и 
смертности от ОП. В формировании данных больных 
среди населения участвуют такие социальные факто-
ры, как изменение характера питания, алкоголизм и  
наркомания.  Стабильно высокий уровень летально-
сти при ОП обусловлен сложным, многоуровневым 
патоэндосаногенезом заболевания, при этом некото-
рые механизмы реализации патологических реакций 
остаются не ясными до настоящего времени.

Современную систему интенсивного наблюдения, 
профилактики, лечения и реабилитации нельзя уло-
жить в узкое понятие «патогенез», так как он допол-
няется эндогенезом. Понимание значения эндогенеза, 
представляющего собой вторичные, третичные и 
прочие последующие нарушения физиологических 
механизмов, вызываемые первоначальным взаимо-
действием этиологического фактора и организма, 
побуждает к раннему лечению и профилактике 
осложнений, к активному поддержанию саногенеза 
— диалектической составляющей, противополож-
ности патогенеза и эндогенеза. Поэтому так важно 
в течении болезни видеть не только патогенез, но и  
наблюдать и лечить патоэндосаногенетически [19, 
20].

Установлено, что изменения микроциркуляции 
в поджелудочной железе (ПЖ) и окружающих ее 
тканях являются важным аспектом патоэндосано-
генеза этого заболевания. Ишемия ПЖ вызывает 
высвобождение и активацию свободных радикалов 
кислорода, брадикинина и таких провоспалительных 
медиаторов, как интерлейкины и тромбоцитакти-
вирующий фактор, а также дисбаланс между NO и 
эндотелином [16, 18, 21]. 

Именно этим медиаторам принадлежит роль ак-
тиваторов гиперкоагуляционного каскада, ведущего 
к тромбозу микрососудов с исходом в ишемическую 
гипоксию панкреатоцитов с последующим воз-
действием реперфузии, что завершается развитием  
очагового некроза [13]. 

Гемодинамические нарушения  в ПЖ появляются 
на ранних стадиях и сопровождают все периоды за-
болевания. Развитие нарушений микроциркуляции 
является основой развития локального воспаления 
и спутником процесса системной воспалительной 
реакции, которая является одним из проявлений ОП. 
Важную роль в формировании комплекса сосуди-
стых реакций играют эндотелиальная дисфункция, 
синдром ишемии-реперфузии, а также нарушения 
тромбоцитарного звена системы гемостаза, кото-
рые при данной патологии до настоящего времени 
изучены недостаточно полно [5, 12, 17]. В настоящее 
время оценка изменений агрегационной активности 
тромбоцитов при ОП различной тяжести представ-
ляет интерес как для теоретической науки — для 
углубления знаний о тонких механизмах патогенеза 
заболевания, так и для практической медицины, обе-
спечивая большую точность и «патогенетичность» 
проводимого лечения.

Таким образом, больные ОП представляют наи-
большую проблему в диагностическом, лечебном, ор-
ганизационном и экономическом аспектах. Трудность 
прогнозирования течения заболевания, развития 
гнойнонекротических осложнений обуславливает 
необходимость совершенствования и унификации 
лечебно-диагностического алгоритма при различных 
формах заболевания.

К настоящему моменту проблема раннего про-
гнозирования течения ОП не решена, поиск новых 
критериев неблагоприятного развития заболевания 
весьма актуален. 

Цель исследования 
Изучить  возможность прогнозирования исхода 

ОП на основании оценки агрегационной функции 
тромбоцитов и разработать прогностические кри-
терии исхода.

Материал и методы исследования
Основу работы составил анализ результатов об-

следования и лечения 174 человек с использованием 
клинических, лабораторных (С-реактивного белка, 
молекул средней массы и пр.), функциональных, 
лучевых и инструментальных методов исследования, 
проведенных на различных этапах лечения. Все паци-
енты были разделены на 3 группы. В первую группу 
включены 74 пациента с острым тяжелым панкреати-
том, во вторую — 70 больных  нетяжелым (легким) 
панкреатитом. Группу сравнения составили 30 здо-
ровых лиц, сопоставимых по полу и возрасту.

Распределение больных острым панкреатитом 
по полу и возрасту проводилось в соответствии с 
классификацией ВОЗ 1963 г.

Проведенное исследование было рандомизиро-
ванным, двойным, слепым плацебоконтролируемым, 
клиническим, проспективным. 

Для исследования функциональных свойств тром-
боцитов, наряду с рутинными методами исследова-
ния для изучения агрегации тромбоцитов, использо-
вался как традиционный тубидиметрический метод с 
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Выводы
1. В основе механизма формирования тромбо-

цитарных нарушений при остром панкреатите на-
ходится ферментемия (МСтА и амилазы — r=0,72; 
p=0,03), эндотоксемия (МСМ и ВДМСтА — r=0,85; 
p=0,032), гипоксия (МСтА с FiO2 — r=0,69; p=0,04) 
и расстройства обменных процессов (МСтА с общим 
белком — r=0,77; p=0,005, с непрямым билирубином 
— r=0,77; p=0,005, с глюкозой — r=0,77; p=0,0001, 
с АлТ — r=0,79; p=0,001, с креатинином — r=0,7; 
p=0,03) . 

2. При нетяжелом панкреатите имеется сильная 
корреляционная связь между всеми показателями 
агрегации тромбоцитов и уровнем фибриногена, 
а также между временем достижения максималь-
ной скорости агрегации тромбоцитов и уровнями 
глюкозы, мочевины, активности амилазы крови и 
протромбиновым индексом. Изменения агрегацион-
ной активности тромбоцитов при тяжелом течении 

острого панкреатита связаны с развитием почечной, 
печеночной недостаточности и тромбоцитопатией. 
У умерших выявлена сильная положительная кор-
реляция показателей агрегации тромбоцитов с по-
казателями эндогенной интоксикации.

3. Характер нарушений функциональной актив-
ности тромбоцитов зависит от изменения состава 
углеводного компонента гликопротеиновых рецеп-
торов тромбоцитов у больных ОП различной тяже-
сти и может быть использован для прогноза исхода 
заболевания. Снижение показателя максимальной 
степени агрегации тромбоцитов более чем на 30 %, 
а также замедление максимальной скорости агрега-
ции более чем на 100 %/мин с 3-х суток заболевания 
указывает на возможность диагностики летального 
исхода с точностью 68 и 75 % соответственно. При 
одновременном замедлении скорости и снижении 
степени тромбоцитарной агрегации точность про-
гнозирования летального исхода составляет 93 %.
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