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Свертывающая система крови играет важную роль в течении острого тяжелого панкреатита. С целью отграничения 
патологического процесса в поджелудочной железе усиливается процесс фибринообразования, который приводит к 
патологическому усилению гиперкоагуляции, что в свою очередь затрудняет доступ лекарственных препаратов к 
органу-мишени. По мере прогрессирования заболевания и истощения ресурсов организма стадия гиперкоагуляции 
переходит в гипокоагуляцию, которая проявляется кровоизлияниями и кровотечениями. Ранняя диагностика и ле-
чение ДВС-синдрома позволяют значительно улучшить результаты лечения и уменьшить летальность.  
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Blood coagulation system plays an important role during the severe acute pancreatitis. With the purpose of delimitation of the 
pathological process in the pancreas, a process enhanced fi brin, which leads to abnormal strengthening of hypercoagulability, 
which in turn impedes access of drugs to target organs. As the disease progresses and the depletion of the organism, the stage 
becomes hypocoagulation hypercoagulability, manifested hemorrhage and bleeding. Early diagnosis and treatment of DIC 
can signifi cantly improve outcomes and reduce the number of deaths.
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У больных, находящихся в критических состо-
яниях, происходит активация системы свертывания 
крови, которая играет в начале защитную роль [2], а 
в дальнейшем переходит в патологическую и завер-
шается либо тромбообразованием, либо повышенной 
кровоточивостью. Особую важность эти процессы 
приобретают у пациентов с острым тяжелым панкре-
атитом (ОТП) [8, 16, 18, 19]. На первых стадиях этого 
заболевания, нарушения в системе гемостаза прояв-
ляются в виде гиперкоагуляции и усиления фибрино-
образования [3, 7, 9, 14]. Выпадение фибрина способ-
ствует ограничению повреждения в поджелудочной 
железе и созданию матрицы для развития соедини-
тельной ткани, при которой усугубляются расстрой-
ства микроциркуляции [4, 11, 20]. 

При сохранении и нарастании патологических 
процессов стадия гиперкоагуляции переходит в коа-
гулопатию потребления. Продукты деградации фи-
брина, образующиеся под влиянием протеолиза, пре-
пятствует агрегацию тромбоцитов и превращению 
протромбина в тромбин, связывают плазменные про-
коагулянты [1, 5, 10]. При этом значительно повыша-
ется проницаемость сосудистой стенки, что способ-
ствует распространению кровоизлияний в тканях, 
подвергшихся агрессивному воздействию панкреати-
ческих ферментов, не только в паренхиме железы, но 
и в парапанкреатической клетчатке [6, 12, 13, 15, 17]. 

Цель исследования: изучение особенностей на-
рушения системы гемостаза на ранних стадиях у боль-
ных с ОТП. 

Материалы и методы 

Анализированы результаты лечения 183 больных 
с ОТП, находившихся на лечении в клинике хирур-
гии института последипломного образования Самар-
ского государственного медицинского университета 
и Самарской областной клинической больницы им. 
М.И.Калинина за период с 2006 по 2009 гг. 

При установлении диагноза ОТП руководствова-
лись наличием двух и более признаков, в соответствии 
с рекомендациями Санкт-Петербургского НИИ ско-
рой помощи им. И.И.Джанелидзе: а) перитонеальный 
синдром; б) нестабильная гемодинамика (тахикардия 
более 120 в минуту, систолическое артериальное дав-
ление менее 100 мм рт. ст.); в) энцефалопатия; г) кож-
ные симптомы (гиперемия лица, мраморность); д) ге-
моглобин крови более 150 г/л, лейкоцитоз крови более 
14×109/л; е) глюкоза крови выше 10 ммоль/л, мочевина 
крови более 12 ммоль/л; ж) электрокардиографические 
признаки ишемии миокарда или выраженные метабо-
лические нарушения.

Основой для распознавания ДВС-синдрома была 
трехэтапная система диагностики, разработанная 
В.Г.Лычевым (1993). Степень вероятности наличия 
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ДВС-синдрома у данного больного определяется на 
основе суммарной оценки всех выявленных признаков. 
На первом этапе (свидетельства класса А) анализиро-
валась исходная клиническая ситуация с точки зрения 
возможного развития ДВС-синдрома. В соответствие 
с уравнением Шортлиффа (экспертная оценка роли 
конкретного заболевания в развитии данного патоло-
гического состояния в интервале от 0 до 1) для, так 
называемого, отечно-геморрагического панкреатита 
мера доверия (МД) составляет 0,8, а при субтотальной 
и тотальной деструкции поджелудочной железы мера 
доверия (МД) достигает 0,95. Иными словами, у па-
циента с острым панкреатитом тяжелой степени уже 
при поступлении имеется высокая и исключитель-
но высокая вероятность развития ДВС-синдрома. На 
втором этапе (свидетельства класса В) выявлялись и 
анализировались клинические признаки и выделялись 
наиболее типичные для ДВС-синдрома симптомы. Ха-
рактерными для ДВС-синдрома были следующие про-
явления (с учетом экспертной оценки по Шортлиффу): 
острая дыхательная, почечная или надпочечниковая 
недостаточность (0,60); комбинированная недоста-
точность двух и более перечисленных выше органов 
(0,95); локальная кровоточивость (0,40); множествен-
ные геморрагии разной локализации (0,72); локальный 
тромбоз или инфаркт (0,35); сочетание тромбоза (ин-
фаркта) с кровоточивостью (0,90); коллапс (0,55); шок 
затяжной (рецидивирующий) с геморрагиями (0,95); 
другие симптомы (0,20). Наличие данных признаков у 
больного с острым панкреатитом делали диагноз ДВС-
синдрома абсолютно доказанным, ибо ни при каком 
другом патологическом состоянии такая комбинация 
свидетельств не встречалась. Третий этап (свидетель-
ства класса С) включал анализ лабораторных призна-
ков ДВС-синдрома. Наиболее информативными явля-
лись следующие свидетельства и соответствующие 
им тесты и параметры (с учетом экспертной оценки): 
число тромбоцитов в крови менее 130×109/л и более 
450×109/л (0,5); гипокоагуляция или гиперкоагуляция 
по данным активированного парциального тромбо-
пластинового времени (АПТВ), протромбинового 
времени (ПВ) (0,55); разнонаправленность показаний 
вышеуказанных тестов (0,85); повышение раствори-
мых фибрин-мономерных комплексов в плазме (0,78); 
снижение уровня антитромбина III ниже 70% (0,50). 
В связи с этим, в качестве «глобальных скрининго-
вых» (по А.П.Момоту, 2006) тестов для диагностики 
ДВС-синдрома были применены: число тромбоцитов, 
активированное парциальное тромбопластиновое вре-
мя, протромбиновое время, уровень антитромбина III, 
фибриноген, уровень РФМК.

При оценке результатов лабораторных тестов 
учитывали следующие обстоятельства. Во-первых, 
ряд параметров гемостазиограммы, в зависимости от 
формы, остроты и тяжести ДВС-синдрома, могли да-
вать разнонаправленные сдвиги: сочетание тромбоци-
топении и гипофибриногенемии, гипертромбоцитоза 

и гиперфибриногенемии, тромбоцитопении и гипер-
фибриногенемии. Во-вторых, именно часто выявля-
емая разнонаправленность сдвигов параметров гемо-
стазиограммы, в том числе по таким показателям, как 
АПТВ, ПВ, а также легко возникающая изменчивость 
этих параметров в процессе развития патологического 
нарушения гемостаза, были характерными признака-
ми ДВС-синдрома.

Выделены две группы пациентов, соответствую-
щие двум временным периодам. В I группу включены 
74 пациента, находившиеся на лечении в 2006-2007 гг. 
Во II группу вошли 109 пациентов, проходившие лече-
ние в 2008-2009 гг., у которых применялась новая ле-
чебно-диагностическая тактика, направленная на вы-
явление и коррекцию нарушений системы гемостаза.

У больных I группы оценка нарушений системы 
гемостаза носила ретроспективный характер. У паци-
ентов II группы клинические и лабораторные призна-
ки ДВС-синдрома выявляли целенаправленно сразу 
же при госпитализации, поэтому оценка носила про-
спективный характер. 

Результаты и их обсуждение

У всех пациентов с ОТП I и II групп был высокий 
риск развития ДВС-синдрома. Однако с прикладной 
точки зрения, о нарушении системы гемостаза суди-
ли по конкретной реализации этого риска, то есть по 
наличию «свидетельств класса В» (клинические при-
знаки) и «свидетельств класса С» (лабораторные при-
знаки ДВС).

Свидетельства класса В и С были выявлены не 
у всех пациентов с ОТП. Частота нарушений систе-
мы гемостаза колеблется, по нашим данным, от 47,3% 
до 69,7% (табл. 1). У пациентов II группы частота на-
рушений системы гемостаза оказалась больше, чем у 
больных I группы. Выявленные различия статистиче-
ски значимы: χ2=8,37, p<0,05. Это связано, во-первых, 
с более выраженной тяжестью состояния больных II 
группы и, во-вторых, с целенаправленной диагности-
кой этого состояния у пациентов II группы. Этими 
же факторами можно объяснить и различия в обеих 
группах по соотношению диагностических критериев 
класса В и класса С (табл. 2).

Среди 35 пациентов I группы с ретроспективно 
выявленными нарушениями гемостаза клинические 
признаки ДВС-синдрома были выявлены у 22 (62,9%). 
У них при поступлении были признаки недостаточ-
ности как минимум по одному органу или системе. 
Анализ историй болезни выявил у них лабораторное 
подтверждение ДВС-синдрома (свидетельства класса 
С). У 13 (37,1%) пациентов признаков органной дис-
функции не было, однако в гемостазиограмме диагно-
стированы изменения, свойственные ДВС-синдрому. 
Среди 76 пациентов II группы проспективный анализ 
выявил иное соотношение больных с клинико-лабора-
торными и только лабораторными признаками. При-
знаки органной недостаточности, кровоточивость в 
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Таблица 1
Частота нарушений системы гемостаза у больных с ОТП

Группа больных Есть нарушения системы гемостаза Нарушений нет 
I (n=74) 35 (47,3%) 39 (52,7%)
II (n=109) 76 (69,7%) 33 (30,3%)

Таблица 2
Частота клинических и лабораторных признаков у больных с выявленными нарушениями гемостаза

Группа 
больных

Количество больных с выявленным 
нарушением гемостаза

Свидетельства классов 
В + С Свидетельства класса С

I (n=74) 35 (100%) 22 (62,9%) 13 (37,1%)
II (n=109) 76 (100%) 25 (32,9%) 51 (67,1%)

местах инъекций, экхимозы на боковых поверхностях 
брюшной стенки обнаружены у 25 пациентов (32,9%). 
Лабораторные проявления ДВС-синдрома были у 51 
пациента (67,1%). Ранняя госпитализация и прицель-
ное внимание к диагностике ДВС-синдрома сопро-
вождались статистически значимым (χ2=8,81, p<0,05) 
уменьшением количества пациентов с дисфункцией 
системы гемостаза и увеличением частоты начальных 
проявлений ДВС-синдрома.

При поступлении у пациентов были диагности-
рованы различные фазы ДВС-синдрома (табл. 3). Ни в 
одном случае не зарегистрировали II фазу (нормокоа-
гуляции) в силу ее быстрого перехода в III фазу (гипо-
коагуляция). У пациентов II группы первая фаза ДВС-
синдрома диагностирована чаще, чем у пациентов I 
группы. У больных I группы чаще была установлена 
третья фаза начинающаяся коагулопатия потребле-
ния. Выявленные различия статистически значимы: 
χ2=8,81, p<0,05. 

Изучена зависимость изменений системы гемо-
стаза от характера панкреонекроза – стерильный или 
инфицированный (табл. 4). 

У больных с инфицированным панкреонекро-
зом нарушения системы гемостаза отмечены чаще 
(78,5%), чем у больных со стерильным некрозом 
(50,8%). ДВС-синдром отсутствовал чаще у пациентов 
со стерильным панкреонекрозом. Расстройство систе-
мы гемостаза с блокадой микроциркуляторного русла 

усугубляло ишемию поджелудочной железы, способ-
ствовало усилению самопереваривания паренхимы и 
прогрессированию некроза железы и забрюшинной 
клетчатки, что сопровождалось необходимостью опе-
ративного вмешательства. В I группе из 35 пациентов 
с диагностированным ДВС-синдромом у 30 человек 
(85,7%) в дальнейшем было выполнено оперативное 
вмешательство, а из 39 пациентов без нарушения си-
стемы гемостаза операция понадобилась у 23 человек 
(59,0%). Выявленные различия статистически значи-
мы: χ2=6,49, p<0,05. Значит, диагностированные при 
поступлении признаки ДВС-синдрома были прогно-
стически неблагоприятными в плане возможности 
оперативного вмешательства. 

У пациентов II группы прослеживается анало-
гичная тенденция. Среди 76 пациентов с установлен-
ным при поступлении диагнозом ДВС-синдрома опе-
ративному вмешательству в дальнейшем подверглись 
48 человек (63,2%), а из 33 человек без нарушения 
системы гемостаза операция выполнена у 15 пациен-
тов (45,5%). Во II группе пациентов различия между 
оперированными и неоперированными больными при 
этом оказались статистически незначимыми: χ2=2,96, 
p<0,1.

Проведенный анализ показал, что справиться с 
ДВС-синдромом консервативными мероприятиями 
удалось чаще во II группе (28 больных из 76 больных 
с ДВС-синдромом – 36,8%), чем в I группе (у 5 из 35 

Таблица 3
Стадии ДВС-синдрома у больных с тяжелым острым панкреатитом при поступлении

Группа больных Количество больных с 
ДВС-синдромом

I фаза (гиперкоагуляция) III фаза 
(коагулопатия 
потребления)

I (n=74) 35 13 (37,1%) 22 (62,9%)
II (n=109) 76 51 (67,1%) 25 (32,9%)

Таблица 4
Частота ДВС-синдрома у больных со стерильным и инфицированным панкреонекрозом

Тип некроза ДВС-синдром есть ДВС-синдрома нет Всего
Стерильный 60 (50,8%) 58 (49,2%) 118 (100%)
Инфицированный 51 (78,5%) 14 (21,5%) 65 (100%)

Примечание: * χ2=13,39, p<0,05.
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больных с ДВС-синдромом – 14,3%). Различия стати-
стически значимы: χ2=5,84, p<0,05.

Выводы 

1. У каждого пациента с острым тяжелым пан-
креатитом при поступлении необходим тщательный 
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