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В этом контексте неудивительно, что на


ряду с вопросами диагностики и хирурги


ческой тактики продолжает активно об


суждаться проблема интенсивной терапии. 

Цель исследования – патогенетически

обосновать и апробировать способы повы


шения эффективности лечения деструк


тивного панкреатита с помощью экспресс


диагностики и коррекции нарушений ге


мостаза, а также проанализировать клини


ческий опыт применения многокомпоне


нтного полиионного коллоидно
гиперос


молярного раствора Гекотон в комплекс


ном лечении панкреатического шока. 

Материалы и методы
Исследование проведено с участием 86

пациентов с тяжелыми формами ОДП, ко


торые были разделены на две группы: пер


вая группа (n=32) – больные с традицион


ным ведением деструктивного панкреатита;

вторая группа (n=54) – пациенты, которым

дополнительно проводилась специфичес


кая коррекция выявленных коагуляцион


ных расстройств. Полученные данные срав


нивались с данными группы контроля

(n=25), которую составили практически

здоровые лица (доноры). Распределение

больных в первой и второй группах по воз


расту, полу, тяжести заболевания и осложне


ниям острого панкреатита было в достаточ


ной мере сопоставимым. Во всех случаях

наличие панкреатического шока было уста


новлено на основании клинического и

инструментальных методов обследования.

Средний балл тяжести по шкале SAPS II

в первой группе составил 33,6±9,2, во вто


рой группе – 34,1±8,4 балла. Через 1
2 суток

больным выполняли лапаротомию, носив


шую санационный характер. Эффектив


ность проводимой инфузионной терапии

оценивали по динамике показателей систе


мы гемостаза, амилолитической активности

крови и экссудата из брюшной полости на 1,

3, 5, 7
е сутки от начала заболевания, харак


теру осложнений, длительности лечения

в АРИТ и койко
дня в стационаре, а также

по летальности и ее причинам. 

Результаты и обсуждение
Уже в первые 24 ч у больных с деструк


тивным панкреатитом наблюдались суще


ственные сдвиги в составных звеньях сис


темы гемостаза, причем они имели неод


нозначный характер (табл. 1). 

За первые 24 ч увеличивается в среднем

на 15% интенсивность спонтанной агрега


ции тромбоцитов (An) и их ретрактильная

способность. Время начала образования

сгустка (r) уменьшается на 70%, а конс


танта тромбина (k) – на 25%. Интенсив


ность тромбинообразования (Kk) повы


шается на 73%. В результате максималь


ная плотность сгустка (АМ) увеличивается

на 14%. При этом время образования

фибрин
тромбоцитарной структуры сгуст


ка (Т) значимо не изменяется. 

К третьим суткам константа тромбина

(k) уменьшается в среднем на 30%, плот


ность сгустка увеличивается на 20%. Фиб


ринолитическая активность (F) уменьша


ется на 60%. Несмотря на имеющуюся ге


моконцентрацию, по данным исследова


ния гематокрита (Ht=0,49±0,05) и судя по

повышению показателя An НПТЭГ, число

тромбоцитов в крови оказалось несколько

сниженным и составило 184,5±29,3×109/л

(p>0,05). На повышение агрегационной

активности последних указывало увеличе


ние показателя r НПТЭГ. 

Через 7 суток от начала заболевания по


казатель r остается в среднем на 10% мень


ше, чем в группе контроля, константа тром


бина и максимальная плотность сгустка су


щественно не изменяются. Интенсивность

тромбинообразования и спонтанная агрега


ция тромбоцитов остаются повышенными

на 40 и 15% соответственно. Показатель ак


тивности фибринолиза увеличивается на

53% по сравнению с первыми сутками, но

остается ниже контрольных значений на

35%. Показатели коагуляционного гемоста


за у пациентов с деструктивным панкреати


том отражали выраженный гиперкоагуля


ционный сдвиг, отчетливо проявлявшийся

изменениями всех хронометрических и

структурных параметров НПТЭГ, хотя не

все из них статистически достоверны. Из


менения показателей биохимических тестов

коагулограммы имели разнонаправленный

характер: протромбиновое время увеличи


валось с 15,4±0,3 до 16,2±0,4 с (p<0,05),

тромбиновое время практически не изме


нилось, а показатель активированного час


тичного тромбопластинового времени

(АЧТВ) снизился с 44,6±0,8 до 35,7±1,2 с

(p<0,05). Эти изменения свидетельствовали

не только о гиперкоагуляции, но и о разви


тии острого диссеминированного внутрисо


судистого свертывания крови с признаками

коагулопатии потребления. Обращает на се


бя внимание выраженная активация фиб


ринолиза. По сравнению со здоровыми ли


цами значение показателя F НПТЭГ воз


росло. Повышение показателя фибриноли


тической активности крови коагулограммы

также имело место, однако оно статистичес


ки недостоверно. Наряду с этим закономер


ны положительные результаты этанолового

и протамин
сульфатного тестов коагуло


граммы. Таким образом, при ОДП с первых

суток развиваются нарушения в системе ге


мостаза, соответствующие коагуляционно


му клинико
патогенетическому варианту

ДВС
синдрома, – угнетение фибринолиза и

выраженная активация свертывания крови,

которые сохраняются на протяжении 7 су


ток и имеют фазное течение. 

Было установлено, что изменения в сис


теме гемостаза усугубляются с нарастанием

степени тяжести течения деструктивного

панкреатита, а наиболее значительны при

панкреатическом шоке на фоне нестабиль


ной гемодинамики. С нашей точки зрения,

нестабильность гемодинамики обусловлена

в этот период состоянием микроциркуля


ции, регулируемой объемом адекватной

инфузионной терапии. Реология крови

коррелировала со степенью интоксикации.

Несмотря на признаки гемоконцентрации,

начальный показатель НПТЭГ оказался

сниженным, что более чем на 40% ниже по


казателя у здоровых лиц (p<0,05). Число

тромбоцитов у пациентов этой группы сос


тавило 105,2±23,4×109/л, что в 2,5 раза

меньше, чем у здоровых людей. Особенно

заметно был снижен показатель Ar НПТЭГ.

Дезагрегационная активность определя


лась не у всех пациентов. Коагуляционное

звено гемостаза характеризовалось выра


женным гипокоагуляционным сдвигом по

всем хронометрическим и структурным по


казателям НПТЭГ и коагулограммы. При

этом показатели коагуляционного звена (r,

k, Kk) после первоначального изменения

(первые сутки от начала заболевания)

в дальнейшем значимо не нормализуются.

Максимальная плотность сгустка по срав


нению с первыми сутками, несмотря на по


вышение фибринолитической активности,

нарастает на 15%. Столь существенные

изменения с учетом двукратного сниже


ния концентрации общего фибриногена

(p<0,001) и тромбоцитов не оставляли сом


нений в том, что имеет место тяжелый ост


рый ДВС
синдром с выраженными лабо


раторными проявлениями коагулопатии

потребления, т.е. фибринолитический ва


риант ДВС
синдрома. Летальность среди

этих больных составляет в среднем 70%. 

Чрезвычайная сложность, многообразие

и неоднородность морфологических и

функциональных нарушений гомеостаза не

позволяют предложить однозначную и чет


кую схему инфузионно
трансфузионной

терапии для всех пациентов. Больным пер


вой группы традиционная инфузионно


трансфузионная терапия проводилась по

общепризнанным схемам, включая ис


пользование коллоидных, кристаллоидных

растворов и препаратов крови (свежезамо


роженная плазма – СЗП, альбумин), крове


заменителей гемодинамического действия,

вазопрессоров, дезагрегантов и антикоагу


лянтов (гепарин 5 тыс. ЕД 6 раз в сутки). Ее

реальное содержание определялось на ос


новании клинико
лабораторной ситуации

у конкретного больного на данный момент. 

Во второй группе больных мы придер


живались базисной программы интенсив


ной терапии, включающей целенаправ


ленную специфическую коррекцию

расстройств системы гемостаза, диффе


ренцируя ее в зависимости от выявленно


го клинико
патогенетического варианта

ДВС
синдрома. Подобная модификация

дала положительный эффект – леталь


ность снизилась на 30,9%. 

На основании полученных результатов

нами была разработана лечебная тактика,

включающая инфузионно
трансфузион


ную терапию с интенсивной коррекцией

объема циркулирующей крови (ОЦК)

в первые 12
24 ч под контролем показате


лей центральной гемодинамики и восста


новлением адекватного почасового диуреза

(табл. 2). Дефицит ОЦК достигает 40% при

деструктивных формах панкреонекроза и

связан с резким дефицитом плазмы. 

С позиции патогенеза органных

расстройств при ОДП для коррекции гипо


волемии с управляемым реологическим

Особенности диагностики нарушений гемостаза
и оптимизация инфузионной терапии при тяжелом

течении деструктивного панкреатита
В структуре заболеваемости острым панкреатитом растет число его деструктивных форм, летальность при которых,
по данным разных авторов, варьирует от 8 до 70% из�за развития тяжелой эндогенной интоксикации и формирования
полиорганной недостаточности. В патогенезе острого панкреатита значительное место занимают нарушения системы
гемостаза, которые проявляются развитием тромбозов и/или геморрагий. Сложность патологии объясняет
существование различных, порой противоположных, взглядов на состояние системы гемостаза при ранних формах
острого деструктивного панкреатита (ОДП). Остаются спорными вопросы прогнозирования течения и исходов ОДП,
выбора методов и режимов терапии, мониторинга деструктивных процессов в железе. 

О.А. Тарабрин

О.А. Тарабрин, С.С. Щербаков, Одесский национальный медицинский университет 

Таблица 1. Динамика показателей гемостаза в остром периоде
деструктивного панкреатита (M±m)

Показатель Контроль Группа 1�е сутки 3�и сутки 5�е сутки 7�е сутки

An (отн. ед.) 82,1±2,1
1
2

93,1±2,0
96,4±1,1

104,5±3,5
115,0±1,9

74,6±1,3*

74,3±0,8*

74,2±1,1*

74,5±0,8*

r (мин) 4,4±0,3
1
2

2,5±0,3*

3,6±0,1*#

3,7±0,5
5,4±0,1

4,4±0,4

5,8±0,1#

4,0±0,3
5,0±0,2

k (мин) 4,5±0,3
1
2

3,5±0,4*

3,6±0,2*

3,2±0,3*

4,1±0,2#

3,5±0,3

4,3±0,1#

3,6±0,1*

4,6±0,1#

AM (отн. ед.) 667±17,1
1
2

759±30,6*

557±13,8*#

794±26,3*

717±12,3#

753±25,3*

675±9,9#

721±30,3

654±10,1#

T (мин) 49,7±2,1
1
2

49,1±3,8
43,8±1,1

49,8±3,6
45,6±0,8

44,1±3,3
46,6±0,7

49,4±3,3
46,5±0,5

F (%) 14,1±2,9
1
2

5,7±1,2*

6,7±0,5*

5,7±0,8*

8,7±0,5*#

10,4±1,6
11,2±0,4 

8,8±1,2

23,3±0,6#

Ar (отн. ед.) �9,8±1,1
1
2

�8,3±0,9
�8,4±0,5

�9,0±0,9
�6,8±1,5

�9,2±0,9
�9,0±0,2

�8,5±0,6
�8,8±0,2

Kk 22,8±1,2
1
2

39,5±4,3*

35,7±2,0*

36,1±2,4*

28,6±1,8#

33,7±2,5*

25,4±1,2#

32,3±2,3*

22,5±0,9#

Примечание: 1 – традиционная форма ОДП без коррекции показателей гемостаза; 2 – дополнительная специфическая
коррекция нарушений гемостаза; *p<0,05 по сравнению с контролем; #p<0,05 по сравнению с традиционным лечением ОДП.

Таблица 2. Специфическая коррекция нарушений гемостаза при деструктивном панкреатите
в зависимости от клинико�патогенетического варианта течения ДВС�синдрома

Вариант течения ДВС�
синдрома во второй
исследуемой группе больных

Коррекция нарушений гемостаза Длительность терапии

Коагуляционный вариант
ДВС�синдрома

Гекотон р/р, 400 мл/сут
Гепарин 5 тыс. ЕД 6 раз в сутки  
Латрен 200 мл/сут
СЗП 3 мл/кг/сут

7 суток

Фибринолитический вариант
ДВС�синдрома

Гекотон р/р, 400 мл/сут
Гепарин 5 тыс. ЕД 6 раз в сутки
Апротинин до 500 тыс. ЕД/сут
Этамзилат по 250 мг 4 раза в сутки
СЗП 3,5 мл/кг/сут
При тромбоцитопении менее 50 тыс./мкл —
трансфузия тромбоцитарной массы
Лечебный плазмаферез

10 суток и более

Таблица 3. Результаты обследования больных с ОДП до и после инфузии Гекотона

До инфузии Через 6 ч Через 24 ч

Пульс, уд/мин 
АДср., мм рт. ст. 
ОЦК, мл/кг 
Гемоглобин, г/л 
Гематокрит, % 
Центральное венозное
давление, мм вод. ст. 

121±12
71±18
53±2
81±8

28,2±2
15±10,3

88±4
83±6
52±2
97±4

38±1,8
24±5,1

91±3
94±3

54±1,5
113±5
39±1,2
50±7,2
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эффектом нам представляется оптималь


ным выбор многокомпонентного, полиион


ного, коллоидно
гиперосмолярного раство


ра Гекотон, учитывая его улучшенный про


филь безопасности, подтвержденный в ис


следованиях. 

По результатам исследования установ


лено (табл. 3), что инфузия Гекотона в до


зе 400 мл обладает выраженным гемоди


намическим эффектом, в среднем повы


шая артериальное давление (АД) на 28


30 мм рт. ст. Показатели системы гемоста


за (запись НПТЭГ, АЧТВ, протромбино


вый индекс, фибриноген, тромбоциты) не

отразили существенного влияния Гекотона

на гемостаз. В практических наблюдениях

продемонстрирована наибольшая эффек


тивность препарата при раннем его назна


чении, на дооперационном этапе. 

С учетом комплексного подхода к прог


рамме инфузионной терапии следует

признать, что успеха удалось достичь не

только благодаря применению Гекотона,

но и за счет использования программы

в целом, при условии быстрых и адекват


ных действий хирурга.

Роль Гекотона заключается в формирова


нии «первой линии защиты» от шока, удер


жании ОЦК до порога необратимой гипо


волемии, что обеспечивает необходимое

время для точной диагностики и сбора

составляющих инфузионной программы. 

При ОДП гиперкоагуляция сопровожда


ется истощением противосвертывающих

факторов: АТ ІІІ, протеина С, компонентов

фибринолитической системы плазминогена

и плазмина. С целью их возмещения счита


ем целесообразным включение в комплекс

корригирующей терапии СЗП, содержащей

в оптимальных концентрациях и соотноше


ниях данные компоненты. Для оптимальной

активации АТ ІІІ в используемую СЗП до


бавляют гепарин (2500 ЕД/250 мл СЗП). 

Более эффективное ограничение избы


точной агрегации тромбоцитов достигает


ся путем применения Латрена (200 мл/сут). 

При тяжелом течении заболевания и не


достаточно быстрой нормализации основных

показателей гемостаза считаем целесообраз


ным назначение ингибиторов протеаз в соче


тании с препаратом, снижающим сосудистую

проницаемость, – этамзилатом. Дополни


тельно проводится лечебный плазмаферез,

который способствует удалению токсичных

продуктов распада и агрегатов клеток, обра


зующихся в результате воздействия первич


ного повреждающего фактора, активирован


ных факторов свертывания, продуктов дег


радации фибриногена – фибрина. 

В ходе сравнительного анализа установле


но, что эффективность специфической кор


рекции нарушений гемостаза зависит от вы


раженности клинической симптоматики.

При тяжелом течении нормализация пока


зателей гемостаза происходит постепенно,

начиная с первых суток от начала лечения, и

различия с контролем становятся мини


мальными после 5
7 суток. Через 3 суток ин


тенсивной терапии состояние больных вто


рой группы характеризовалось определен


ной стабильностью. У всех пациентов в зна


чительной степени был купирован болевой

синдром, полностью восстановлен диурез,

прекратилась рвота. Гематокрит в этой груп


пе составил 0,34±0,04 отн. ед., количество

тромбоцитов в крови – 138,8±25,6×109/л.

Исходный показатель Ar НПТЭГ, характе


ризующий физико
химические свойства

крови, в начале процесса свертывания был

близок к величине этого показателя у здоро


вых лиц и в определенной степени свиде


тельствовал о нормализации реологических

свойств крови. Умеренную хронометричес


кую гипокоагуляцию регистрировали на ос


новании всех показателей НПТЭГ и коагу


лограммы, что объясняется продолжающей


ся гепаринотерапией. 

Отмечено увеличение частоты легочных

осложнений в первой группе больных по

сравнению со второй группой – 71,9 про


тив 42,6% соответственно. Койко
день

в отделении АРИТ в первой группе соста


вил 11,29±0,67, во второй – 9,56±1,64,

в стационаре соответственно 32,97±3,11 и

25,42±4,18. 

Летальность в первой группе составила

6 (18,75%), во второй – 7 (12,96%) случаев.

В плане прогноза необходимо учитывать,

что летальность уменьшалась в тех случаях,

когда под влиянием специфической коррек


ции начиная с третьих суток происходила

нормализация следующих показателей: вре


мени начала образования сгустка (r), конс


танты тромбина (k), интенсивности тромбо


образования (Kk), плотности сгустка (АМ) и

фибринолитической активности (F).

Выводы
1. Изменения в параметрах гемостаза

при ОДП носят разнонаправленный ха


рактер: наблюдается разбалансировка

системы от значительной гиперкоагуля


ции до отчетливого гипокоагуляционного

состояния уже в первые часы заболева


ния, что объясняется тяжестью и ско


ростью развития ДВС
синдрома.

2. Применение метода низкочастотной

пьезоэлектрической тромбоэластографии

позволяет своевременно и достаточно

адекватно оценить нарушения гемостаза

в остром периоде деструктивного панкре


атита с минимальными материальными

затратами и в короткие сроки, непосред


ственно у постели больного. 

3. Терапия ДВС
синдрома у больных

ОДП должна осуществляться под пос


тоянным контролем гемостазиологи


ческих параметров дифференцированно,

в зависимости от имеющихся расстройств

коагуляции. 

4. Сопоставление результатов иссле


дования, клинические наблюдения и

анализ литературных данных позволяют

сделать вывод о том, что многокомпоне


нтный, полиионный, коллоидно
гипер


осмолярный раствор Гекотон показан

в качестве базового инфузионного

раствора для интенсивной терапии ги


поволемических расстройств у пациен


тов с ОДП. 

5. Специфическая коррекция наруше


ний гемостаза при деструктивном панк


реатите с учетом выраженности клини


ко
патофизиологических проявлений

осуществляется посредством воздей


ствия на ключевые патогенетические

факторы с помощью Гекотона, целевого

назначения гепарина, Латрена, апроти


нина, СЗП и лечебного плазмафереза,

позволяет уменьшить частоту легочных

осложнений в 1,7 раза, сокращает дли


тельность пребывания в стационаре на

23%, а также снижает летальность на

30,9% при тяжелом течении заболевания.

Список литературы находится в редакции.
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