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Аннотация. Острый панкреатит занимает ведущую роль среди ургентных хирургических патоло-
гий. В данной статье исследуется тромбоцитарный росток кроветворения у больных с тяжелой формой 
острого панкреатита, с целью выявления характерных изменений. Исследование было проведено на базе 
I хирургического отделения ГУЗ «Тульская городская больница скорой медицинской помощи им. 
Д.Я. Ваныкина». Было отобрано 57 историй болезни с тяжелой формой острого панкреатита. Из них 
19 случаев с летальным исходом. Для оценки тяжести острого панкреатита и отбора историй болезни для 
исследования была применена шкала критериев первичной экспресс-оценки тяжести острого панкреати-
та (СПб НИИ СП имени И.И. Джанелидзе – 2006 г.). У всех больных определяли в динамике абсолютное 
число тромбоцитов, средний диаметр тромбоцита, неоднородность популяции тромбоцитов, тромбоци-
токрит с помощью автоматического анализатора Beckman Coulter LH 750, США.  В данной статье мы 
показали, что имеется обратная корреляционная связь между количеством тромбоцитов и тяжестью пан-
креатита. А также, что достоверны различия между группой выживших и группой с летальным исходом 
в показателях среднего объема тромбоцитов и их гетерогенностью. Статистическая обработка данных 
производилась в программе Microsoft Excel 13 и STATISTICA 6.0 США с использованием коэффициента 
Мана-Уитни и коэффициента корреляции Спирмена. 
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Abstract. Acute pancreatitis plays a leading role among urgent surgical pathologies. This article exam-
ines the platelet growth of hematopoiesis in patients with severe acute pancreatitis, in order to identify the char-
acteristic changes. The study was conducted on the basis of the I-st  surgical Department of State Health Institu-
tion “Tula city hospital of emergency medical care named after D. Y. Vanykin". 57 cases of severe acute pancre-
atitis were selected. 19 cases were fatal. To assess the severity of acute pancreatitis and the selection of case his-
tories for the study, a scale of criteria for the primary rapid assessment of the severity of acute pancreatitis was 
applied (St. Petersburg research Institute of SP named After I.I. Janelidze-2006). The absolute number of plate-
lets, average platelet diameter, heterogeneity of platelet population, thrombocytocrit was determined in all pa-
tients using an automatic analyzer Beckman Coulter LH 750, USA.  In this paper, we have shown that there is an 
inverse correlation between platelet count and pancreatitis severity. It was found the significant differences be-
tween the group of survivors and the group with a lethal outcome in terms of average platelet volume and their 
heterogeneity. Statistical data processing was performed in the program MicrosoftExcel 13 and STATISTICA 
6.0 USA using the Mana-Whitney coefficient and Spearman correlation coefficient. 

Keywords: acute pancreatitis, necropancreatitis, platelet. 
 
Актуальность. Одной из насущных проблем современной ургентной абдоминальной хирургии 

является острый панкреатит (ОП). Летальность от ОП высока, составляет от 1% до 5% [11]. 
Ключевое звено патогенеза ОП – нарушение в системе гемостаза. Данные нарушения можно рас-

ценивать как маркер степени тяжести панкреонекроза. Кроме того, по этим данным можно учитывать 
эффективность проводимой терапии.  

Наиболее частой причиной смерти от ОП является тромбоз в системе портальных вен. Патомор-
фологические изменения в портальных венах связаны в первую очередь с анатомически близким распо-
ложением сосудов в зоне воспаления. Выделенные агрессивные вещества из погибших секреторных кле-
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ток поджелудочной железы повреждают эндотелий, как самой поджелудочной железы, так и жизненно 
важных органах и крупных сосудах [13]. 

Свойства поврежденного эндотелия трансформируются из антикоагулянтных в прокоагулянтные . 
Оголенный коллаген из поврежденной сосудистой стенки и выход в сосудистое русло большого количе-
ства АДФ, ведет к активации тромбоцитов [4, 12]. Активированные тромбоциты меняют форму, образу-
ют псевдоподии, дегранулируют, освобождая стимуляторы агрегации тромбоцитов [3,7,10], запуская 
каскад коагуляции.  

Цель исследования – изучить особенности тромбоцитарной реакции у больных с тяжелой фор-
мой ОП. 

Материалы и методы исследования. Базой проведения исследования было I хирургическое от-
деление ГУЗ «Тульская городская больница скорой медицинской помощи им. Д.Я. Ваныкина». Нами 
было отобрано 57 историй болезни больных с острым деструктивным панкреатитом тяжелой степени за 
2017-2018 год для ретроспективного анализа. Для оценки тяжести ОП и отбора историй болезни для ис-
следования была применена шкала критериев первичной экспресс-оценки тяжести ОП (СПб НИИ СП 
имени И.И. Джанелидзе – 2006г.) [2]. 

 У всех больных определяли в динамике абсолютное число тромбоцитов, средний диаметр тром-
боцита, неоднородность популяции тромбоцитов, тромбоцитокрит с помощью автоматического анализа-
тора Beckman Coulter LH 750, США. Все пациенты получали лечение согласно клиническим рекоменда-
циям Российского общества хирургов 2015 года[3].  

Статистическая обработка данных производилась в программе Microsoft Excel 13 и STATISTICA 6.0 
США с использованием коэффициента Мана-Уитни (р) и коэффициента корреляции Спирмена (К). 

Результаты и их обсуждение. В проведенном ретроспективном исследовании участвовало 
40 мужчин и 17 женщин. Самому молодому больному было 26 лет, самому старому 91. Средний возраст 
пациентов составил 46,2±17,5 лет. 38 пациентов выписаны из отделения, 19 случаев с летальным исхо-
дом. Количество койко-дней, проведенных в отделении, колебалось от 2х до 91 дня. 

 Абсолютное количество тромбоцитов, средний диаметр тромбоцитов, неоднородность популя-
ции, тромбоцитокрит определялись на 1, 3, 7, 14, 21, 28, 35 сутки. Средние значения показателей пред-
ставлены ниже. 

 

 
 

Рис.  1 Среднее значение тромбоцитов 
 
В рис. 1 представлено изменение абсолютного количества тромбоцитов. У большинства обследо-

ванных выживших больных при поступлении было отмечено нормальное количество тромбоцитов в кро-
ви (249±162,7×109/л). Количество тромбоцитов при поступлении не зависело от этиологии заболевания 
(p=0,18). В случаях с летальным исходом количество тромбоцитов не отличалось от минимально нор-
мальных цифр (219±84,6×109/л). На третьи сутки отмечалось снижение уровня тромбоцитов до мини-
мально нормальных цифр в группе выживших больных(228±155,0×109/л), а в группе с летальным исхо-
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дом с тромбоцитопенией (188± 110,7×109/л), в ряде случаев менее 50,0×109/л. В дальнейшем на второй 
неделе наблюдался рост числа тромбоцитов с развитием тромбоцитоза выше 419,0±158,1×109/л в группе 
выживших на 14 сутки (максимально до 913,0×109/л). В группе с летальным исходом повышение тром-
боцитов произошло до нормальных цифр. Значительное снижение количества тромбоцитов на 3 сутки 
коррелирует с исходом заболевания (К=0,017, связь прямая, сила связи 0,543).  

Рис. 2 отражает средний объем тромбоцитов у исследуемых больных. У больных с летальным ис-
ходом заметно прослеживается, что объем тромбоцитов больше, чем в группе выживших больных 
(p=0,031). Проявляется увеличение объема на 3-и сутки в среднем на 7%, достигая максимума на 7-е су-
тки. Возвращение к исходным показателям отмечается на 21-е сутки.  

 

 
 

Рис. 2. Средний объем тромбоцитов 
 

 
 

Рис. 3. Ширина распределения тромбоцитов по объему 
 

 
 

Рис. 4. Тромбоцитокрит 
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На рис. 3 изображено, насколько популяция тромбоцитов гетерогенна. Мы видим, что уже на пер-
вые сутки в группе летального исхода разнообразие тромбоцитов выше (p=0,022), чем в группе выжив-
ших, достигая максимума на 3-и и 14-е сутки. 

На рис.  4 можно проследить изменение доли тромбоцитов в цельной крови. Тромбоцитокрит по-
вышается с момента поступления, достигая максимума на 21-е сутки, повышаясь в среднем в 3 раза. Ста-
тистически значимых различий между группами выживших и умерших по тробоцитокриту не выявлено 
(р=0,067). 

Анализируя количество тромбоцитов у больных с тяжелой степенью панкреатита, можно прийти к 
выводу, что количество тромбоцитов при поступлении мало информативно. Со временем, на 3-и сутки, 
вследствие образования микротромбов, развивается коагулопатия потребления и тромбоцитопения [9, 
10], на количество тромбоцитов также влияют эфферентные методики детоксикации (ультрагемофильт-
рация и плазмаферез) [8].  

 
Таблица 1  

 
Кореляция исхода заболевания и показателей тромбоцитограммы 

 
Парные признаки Коэффициент Спирмена (К) Характер связи Сила связи

Исход &количество тромбоцитов -0,5113 обратная 0,0429 
Исход &тромбоцитокрит -0,1279 обратная 0,6919 

Исход & средний объем тромбоцита -0,6439 обратная 0,0096 
Исход & разброс по объему 0,5003 прямая 0.04216 

 
 Исход тяжелого панкреатита обратно коррелирует с количеством тромбоцитов (коэффициент 

Спирмена -0,5113, сила связи 0,0429).  Как известно, тромбоциты поддерживают нормальную резистент-
ность и функцию эндотелиоцитов, осуществляя их питание. При тромбоцитопении нарушается трофика 
эндотелиальных клеток, и они начинают пропускать через свою цитоплазму эритроциты. Таким образом, 
формируются микрокровоизлияния, макроскопически мы это определяем как геморрагический панкрео-
некроз [3, 12]. Геморрагический панкреонекроз имеет более неблагоприятный прогноз для жизни и здо-
ровья пациента [5, 6].  

Микротромбообразование в группе больных тяжелым ОП с летальным исходом приводит к замет-
ной разнице в среднем объеме тромбоцитов. Таким образом, объясняется появление молодых, более 
крупных тромбоцитов, богатых гранулами и прокоагулянтами.  

Повышение гетерогенности популяции тромбоцитов может быть обусловлено большим количест-
вом агрегатов торомбоцитов, циркулирующих в переферической крови, которые определяются анализа-
тором как клетки большого обьема.  

Заключение. Количественный анализ тромбоцитов позволяет сделать вывод, что чем больше вы-
раженность тромбоцитопении, тем тяжелее состояние больного и хуже прогноз, что объесняется наличи-
ем коагулопатии потребления. Увеличение среднего объема тромбоцитов и их гетерогенности так же 
указывает на повышенный риск тромбообразования.  

Таким образом, необходимы дальнейшие исследования в изучении изменений тромбоцитарного 
ростка кроветворения для оценки тяжести острого панкреатита и выбора оптимального режима лечения.   

Дальнейшие исследования необходимы для уточнения роли качественного и количественного со-
става тромбоцитов в патогенезе острого панкреатита. 
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