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Âñòóï
Гострий панкреатит (ГП) — це гостре неінфек-

ційне запалення підшлункової залози, що виникає 

через ранню активність травних ензимів, що поки-

дають ацинарні клітини, з різними варіантами по-

шкодження залози, парапанкреатичної клітковини 

та інших органів [1, 2]. 

ГП займає 3-тє місце у структурі гострих захво-

рювань органів черевної порожнини після апенди-

циту та холециститу. Протягом останніх 30 років у 

всьому світі відбувається збільшення майже вдвічі 

кількості хворих на панкреатит, причому неухиль-

но збільшується захворюваність серед осіб праце-

здатного віку. Особливу групу становлять пацієнти 

з тяжким перебігом захворювання, що супроводжу-

ється виникненням різних ускладнень, включаючи 

розвиток синдрому поліорганної дисфункції. Саме 

в таких хворих у багатьох випадках діагностують на-

явність обмеженого або тотального панкреонекро-

зу, при якому летальність сягає 80 %. Порушення в 

системі гемостазу при різних формах панкреатиту 

призводить до подальшого прогресування патоло-

гічного процесу та погіршення прогнозу. Патогенез 

перебігу та прогресування гострого панкреатиту ба-

гато в чому пов’язаний зі змінами коагуляційного 

профілю. Проте робіт з аналізу причин дисфункції 

системи гемостазу, його ролі в подальшому перебігу 

ГП до цього часу є небагато [5]. 

Метою даного дослідження є ретроспективний 

аналіз даних патологоанатомічних досліджень по-

мерлих із тяжкими формами гострого панкреатиту, 

причин летальності та частоти виявлення мікро-

тромбування в різних органах. 
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Нами було проведено ретроспективний аналіз 

патологоанатомічних протоколів 32 хворих із де-

структивними формами гострого панкреатиту, які 

знаходилися на лікуванні у Львівській обласній 

клінічній лікарні з січня 2013 року по грудень 2014 

року. Характеристику хворих на момент їх госпіта-

лізації подано в табл. 1.
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При надходженні в клініку тяжкість стану па-

цієнтів за шкалою APACHE II була оцінена у 

21,13 ± 0,80 бала, тяжкість панкреатиту за шкалою 

Ranson — у 5,5 ± 0,2 бала, а тяжкість поліорганної 

дисфункції за шкалою SOFA — у 10,11 ± 1,10 бала. 

При надходженні хворих у стаціонар їм прово-

дилася інтенсивна терапія згідно зі Стандартами 
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Таблиця 1. Характеристика хворих із гострим панкреатитом (n = 32)

Характеристика Кількісний показник

Кількість хворих, ч (%)/ж (%) 19 (59)/13 (41)

Середній вік хворих, років 59,5 ± 6,3

Тяжкість стану (шкала APACHE II), балів 21,13 ± 0,80

Тяжкість панкреатиту (шкала Ranson), балів 5,5 ±0,2

Тяжкість поліорганної дисфункції (шкала SOFA), балів 10,11 ± 1,10

Центральний венозний тиск, мм вод.ст. 10–15

РaO2/FiO2 185 ± 15

Гематокрит, % 0,52 ± 0,02 

Протромбіновий індекс, % 92,3 ± 0,4 

Активований час рекальцифікації, с 68 ± 2 

Фібриноген, г/л 5,1 ± 0,7

діагностики й лікування гострого панкреатиту (ме-

тодичні рекомендації, Київ, 2005) [2], Протоколами 

діагностики і лікування гострого панкреатиту (по-

сібник для лікарів. — Київ, 2007) [1, 3, 4] та Міжна-

родним керівництвом із лікування тяжкого сепсису 

і септичного шоку (2012) [6].

Всім хворим у перший день перебування в ста-

ціонарі була призначена інфузійна терапія з розра-

хунку 60–70 мл/кг/добу. 1/3 об’єму інфузійної тера-

пії застосовувалася в перші 6 годин лікування. Для 

інфузійної терапії використовували збалансовані 

полііонні розчини та синтетичні колоїди у співвід-

ношенні 3 : 1. Критерієм ефективності інфузійної 

терапії вважали відновлення темпу сечовиділення 

0,5–1 мл/кг/год та час зникнення білої плями ніг-

тьового ложа < 2 с. З другого дня лікування хворим 

призначали нутритивну терапію. Протягом усього 

терміну перебування пацієнтів у стаціонарі утриму-

вали гематокрит у межах 0,32–0,33 %. В обстежених 

пацієнтів, незважаючи на інфузійну терапію, темп 

сечовиділення становив 0,4 ± 0,1 мл/кг/год. Серед-

ній артеріальний тиск після 6-годинної інфузійної 

терапії становив 60 ± 2 мм рт.ст., з приводу чого хво-

рим призначали інотропні препарати: норадреналін 

0,16 ± 0,03 мкг/кг/хв і адреналін 0,09 ± 0,01 мкг/

кг/хв. Тривалість інотропної підтримки становила 

108 ± 12 год. У подальшому, незважаючи на механіч-

ну вентиляцію легень, яку проводили в проективно-

му режимі за технологією pressure control ventilation, 

прогресувала картина респіраторного дистрес-син-

дрому (p
a
O

2
/FiO

2
 = 135 ± 15). 

З метою аналгоседації застосовували пролон-

говану епідуральну анестезію, за необхідності — в 

комбінації з наркотичними анальгетиками.

Незважаючи на наявність у пацієнтів прак-

тично лише мінімально допустимого темпу се-

човиділення, рівень креатиніну крові становив 

0,21 ± 0,01 ммоль/л. За системою діагностики сту-

пеня пошкодження нирок RIFLE прижиттєво було 

діагностовано Injury (пошкодження). 

При оцінці функції печінки у хворих був незначно 

підвищений рівень білірубіну — 29,3 ± 1,1 мкмоль/л.

Протягом усього часу перебування пацієнтів у 

стаціонарі вірогідних змін із боку показників про-

тромбінового індексу, активованого часу рекаль-

цифікації та фібриногену виявлено не було. Інших 

спеціальних досліджень гемостазу не проводилося. 

Безпосередньою причиною смерті хворих були 

гострі серцево-судинна та дихальна недостатність, 

рефрактерні до інтенсивної терапії. 

На рис. 1, за даними патологоанатомічних до-

сліджень, показано частоту виявлення мікротром-

бування в різних органах у хворих із гострим пан-

креонекрозом. У 26 померлих (81 %) визначалися 

тромбування мікроциркуляторного русла. У 22 па-

цієнтів (84,61 %) тромбування мікроциркуляторно-

го русла визначалося в різних органах, і тільки в 4 

випадках (15,39 %) порушення мікроциркуляції ви-

явлено в одному органі. 

Найчастіше, за даними автопсії, тромбування 

мікроциркуляторного русла було виявлено в нирках 

(у 65 % померлих пацієнтів). З однаковою частотою 

мікротромбування виявлялося в легенях, серці та 

печінці (у 53 % померлих пацієнтів). 

Важливо відмітити, що частота мікротромбу-

вання печінки та нирок (за даними патологоанато-

мічних досліджень) не корелювала з проявами дис-

функції даних органів, оцінених за клінічними та 

біохімічними показниками. 

Рисунок 1. Частота виявлення мікротромбування 

в різних органах у хворих із гострим 

панкреонекрозом
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Âèñíîâêè
За даними патологоанатомічних протоколів, у 

81 % хворих було виявлено тромбування мікроцир-

куляторного русла. Майже у 85 % випадків тромбу-

вання мікроциркуляторного русла визначалося в 

різних органах і тільки у 15 % порушення мікроцир-

куляції виявлено в одному органі. 

Мікротромбування, що було виявлене в деяких 

органах (у першу чергу в печінці та нирках), за дани-

ми патологоанатомічних протоколів, не завжди ко-

релювало з проявами дисфункції даних органів, оці-

неної за клінічними та біохімічними показниками. 
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ÏÎËÈÎÐÃÀÍÍÎÉ ÄÈÑÔÓÍÊÖÈÈ

Резюме. В статье по данным 32 патологоанатомических 

протоколов у пациентов с острым панкреатитом проана-

лизирована частота выявления микротромбирования в 

разных органах и сопоставлена с их дисфункциями, кото-

рые были прижизненно диагностированы в клинике.

Целью данного исследования был ретроспективный 

анализ данных патологоанатомических протоколов умер-

ших больных с тяжелыми формами острого панкреатита, 

причин летальности и частоты выявления микротромбо-

образования в различных органах. 

По данным патологоанатомических протоколов, у 81 % 

больных было микротромбирование сосудов различных 

органов. Почти в 85 % случаев тромбирование микроцир-

куляторного русла было обнаружено в различных органах, 

и только в 15 % случаев нарушение микроциркуляции 

было обнаружено в одном органе. 

Микротромбирование, которое было обнаружено в 

определенных органах (в первую очередь в печени и поч-

ках), по данным патологоанатомических протоколов, не 

всегда корреллировало с проявлениями дисфункций дан-

ных органов, оцененных по клинико-биохимическим по-

казателям. 
Ключевые слова: острый панкреатит, тромбозы. 
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ROLE OF ORGAN MICROTHROMBOSIS IN PATIENTS WITH 
ACUTE PANCREATITIS IN THE FORMATION OF MULTIPLE 

ORGAN DYSFUNCTION

Summary. In the article, according to 32 pathologist’s reports 

in patients with acute pancreatitis, the incidence of micro-

thrombosis in different organs has been analyzed and compared 

with their dysfunctions, which were diagnosed in vivo in the 

clinic.

The objective of this study is a retrospective analysis of the 

data of pathological studies in dead persons with severe acute 

pancreatitis, causes of mortality and incidence of microthrom-

bosis in various organs.

According to pathologist’s reports, in 81 % of patients micro-

vasculature thrombosis has been detected. Almost in 85 % of 

cases this process has been revealed in various organs and only 

in 15 % of cases microcirculatory disorders have been detected 

in one organ.

Microthrombosis, which was found in some organs (first of 

all in liver and kidneys), according to pathologist’s reports did 

not always correlated with manifestations of dysfunction of 

these organs evaluated by clinical and biochemical parameters.

Key words: acute pancreatitis, thrombosis.




