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СООТНОШЕНИЕ ПОКАЗАТЕЛЕЙ ГЕМОСТАЗА С СОСТОЯНИЕМ 

УГЛЕВОДНОГО ОБМЕНА У БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКИМ 
ПАНКРЕАТИТОМ В ПЕРИОД ОБОСТРЕНИЯ
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Анализировалось соотношение показателей гемостаза и углеводного обмена в период обострения хро-
нического панкреатита (ХП) и последующей ремиссии. Установлено, что снижение времени свертывания 
крови, фибриногена, антитромбина III (АТIII), активность активаторов плазминогена (ААП) на 30 % и более, 
повышение суммарной фибринолитической активности (СФА) на 40 % в период обострения ХП в значи-
тельной мере определяют риск развития нарушения толерантности к глюкозе (НТГ) или сахарного диабета 
(СД) в последующей ремиссии.

Ключевые слова: хронический панкреатит, гемостаз, сахарный диабет, риск развития

CLINICAL AND IMMUNOLOGICAL ASPECTS OF CARBOHYDRATE 
METABOLISM’S DISTURBANCES IN PATIENTS WITH CHRONIC PANCREATITIS
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We have analyzed the infl uence of immune status and the features of clinical course of chronic pancreatitis 
(CH) in exacerbation phase on risk of appearance of glucose intolerance (GI) or diabetes mellitus (DM) in remission 
phase. In case of exacerbation of CP in patients with subsequent GI or DM we have seen more often body mass 
decrease, serum amylase increase, changes of pancreatic sizes and leucocytosis, though severe pain syndrome has 
been registered rarely. We have detected that the probability of GI or DM development after another CP relapse 
is severely associated with 30 % and more decrease of the level of СD3 during exacerbation phase, and also with 
elevated levels of СD16, СD19 and IgM (40 % to norm).
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Согласно существующей концепции, 
ведущее место в развитии СД у больных 
хроническим панкреатитом (ХП) занимают 
деструкция и склероз эндокринной ткани 
поджелудочной железы (ПЖ) [2, 3].

По данным литературы, транзиторная ги-
пергликемия в период обострения ХП наблю-
дается у 30–50 % больных, что связано с оте-
ком ПЖ и ингибирующим влиянием трипсина 
на продукцию инсулина. По мере разрешения 
панкреатической атаки уровень глюкозы в кро-
ви больных ХП в большинстве случаев норма-
лизуется, однако у 10–15 % формируются на-
рушения толерантности к глюкозе (НТГ) или 
сахарный диабет (СД) [2, 3,6].

Патологическая активация панкреати-
ческих ферментов в период обострения ХП 
и, в первую очередь, трипсина приводит 
к самоперевариванию ткани ПЖ, данный 
процесс разрушающе действует на эласти-
ческий каркас сосудов, что приводит к ге-
моррагическому пропитыванию ткани ПЖ 
с последующим развитием в ней деструк-
ции и склероза [1, 4, 5, 7, 8]. Таким образом, 
нарушение гемостаза в период обострения 
ХП может играть существенную роль в раз-
витии НТГ или СД после его окончания. 

Цель исследования – изучить со-
стояние гемостаза и углеводного обмена 
у больных ХП в период обострения и по-
следующей ремиссии.

Материалы и методы исследования
Обследовано 128 больных ХП в возрасте 27–

66 лет, находившихся на лечении в Саратовской об-
ластной клинической больнице в период очередного 
обострения. В качестве группы контроля выступали 
24 практически здоровых человека аналогичного 
возраста. Диагноз ХП устанавливался на основании 
клинических признаков заболевания и лабораторно-
инструментального обследования с использованием 
ультразвукового исследования, компьютерной то-
мографии, ЭРХПГ, определения уровней α–амилазы 
и липазы крови. Все пациенты проходили обследо-
вание на наличие СД или НТГ двукратно в период 
обострения и последующей ремиссии согласно ре-
комендациям ВОЗ (1999). Использовался анализатор 
IMХ фирмы «Abbot», США. В период обострения 
у 96 пациентов отмечено отсутствие или транзитор-
ная гипергликемия, у 32 в последующей ремиссии 
обнаружено НТГ или СД.

Общие коагуляционные тесты, а также ха-
рактеризующие образование протромбиназы 
и тромбина, проводились согласно общепринятым 
методам [1]. Полученные данные обрабатывали ста-
тистически с помощью программы «Statgraphics 5.0» 
(Manugraphics Inc, USA).

Результаты исследования 
и их обсуждение

В табл. 1 представлены показатели про-
коагулянтного и антикоагулянтного звеньев 
системы гомеостаза в период рецидива ХП 
у больных с отсутствием и наличием при-
знаков нарушения углеводного обмена по-
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сле его окончания. Как следует из таблицы, 
обострение ХП характеризовалось сниже-
нием общей коагуляционной способности 
венозной крови. При этом важно отметить 
тот факт, что если при отсутствии или нали-
чии транзиторной гипергликемии различия 
с контрольной группой были статистически 
незначимы, то при развитии после окон-
чания обострения признаков нарушения 
углеводного обмена они становились до-
стоверными. Так, при наличии НТГ или СД 
после наступления ремиссии время свер-
тывания крови в период обострения соста-
вило – 3,61 ± 1,7 с, при норме – 6,02 ± 2,3 с 
(р < 0,05). Аналогичная тенденция наблю-
далась со стороны протромбинового вре-

мени. Если в контрольной группе величина 
данного показателя составляла 21,8 ± 0,6 с, 
при отсутствии или развитии транзитор-
ной гипергликемии в период обострения 
оказывалась равной 20,4 ± 1,2 с (р > 0,05), 
то при развитии СД или НТГ в период ре-
миссии снижалась до 16,8 ± 1,1 с (р < 0,05). 
С увеличением риска развития СД после 
окончания обострения в значительной мере 
ассоциировано снижение концентрации фи-
бриногена. В контрольной группе содержа-
ние фибриногена составило 3,4 ± 0,21 г/л, 
при наличии или отсутствии транзиторной 
гипергликемии в период обострения ХП 
3,1 ± 0,22 г/л (Р > 0,05), при развитии НТГ 
или СД – 2,2 ± 0,1 г/л (р < 0,05). 

Таблица 1
Показатели прокоагулянтного и антикоагулянтного звеньев системы гемостаза в период 
обострения с учетом наличия и отсутствия признаков СД после наступления ремиссии

Анализируемые показа-
тели

Контроль 
n = 24

Группы обследованных
отсутствие или транзиторная ги-
пергликемия в период обострения

n = 96

НТГ или СД в после-
дующей ремиссии

n = 32
Время свертывания (с) 6,0 ± 2,3 5,11 ± 1,2 3,61 ± 1,7*
Протромбиновое время (с) 21,8 ± 0,6 20,4 ± 1,2 16,8 ± 1,1*
Фибриноген (г/л) 3,4 ± 0,21 3,1 ± 0,22 2,2 ± 0,1*
Тромбиновое время (с) 16,1 ± 0,4 19,2 ± 2,8 17,1 ± 1,2
РФМК (мг/100 мл) 3,8 ± 0,2 3,67 ± 1,2 4,0 ± 0,31
АТ III 16,1 ± 0,3 15,3 ± 0,2 13,8 ± 0,1*

П р и м е ч а н и е .  * – достоверность различий с группой контроля (р < 0,05).

Тромбиновое время в анализируемых 
группах существенно не различалось. Его 
величина в группе контроля составила 
16,1 ± 0,4 с, при наличии или отсутствии 
транзиторной гипергликемии в период обо-
стрения ХП 19,2 ± 2,8 с (р > 0,05), развитии 
СД или НТГ в ремиссии 17,1 ± 1,2 (р > 0,05). 

Изменения концентрации РФМК в вы-
деленных группах и по сравнению с нормой 
не различались. В контроле этот показатель 
составил 3,8 ± 0,2 мг/100 мл, при развитии 
СД 4,0 ± 0,3 мг/100 мл. 

Суммируя изложенные выше данные, 
можно сделать заключение, что снижение 
прокоагулянтной способности венозной 
крови в значительной мере ассоциировано 
с риском развития НТГ или СД у больных 
ХП после очередного обострения заболе-
вания. При развитии СД степень снижения 
уровня фибриногена и времени свертыва-
емости по сравнению с нормой достигало 
36–40 %.

При исследовании соотношений между 
антикоагулянтной активностью крови в пе-
риод обострения ХП и состоянием углевод-
ного обмена после его окончания установ-

лено, что по мере снижения уровня АТIII 
в период обострения ХП наблюдается явная 
тенденция к более глубоким нарушениям 
углеводного обмена. В контрольной группе 
величина АТIII составила 16,1 ± 0,3 с, при 
отсутствии или наличии транзиторной ги-
погликемии 15,3 ± 0,2 с (р > 0,05). В то же 
время, если после окончания атаки ХП раз-
вилось НТГ или СД, уровень АТIII снижал-
ся до 13,8 ± 0,1 с (р < 0,05).

При сопоставлении показателей фибри-
нолитической активности крови в период 
рецидива заболевания у больных ХП с со-
стоянием углеводного обмена после оконча-
ния обострения были получены результаты, 
представленные в табл. 2. Анализ представ-
ленных в таблице данных показывает, что 
состояние фибринолитической активности 
крови у больных ХП в определенной мере 
отражает как риск развития НТГ, так и СД. 

Наиболее ярко эта тенденция про-
слеживается по показателям суммарной 
фибринолитической активности крови 
и антиплазминовой активности. В группе 
контроля суммарная фибринолитическая 
способность крови составила 54,3 ± 1,8 мм; 
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у больных с отсутствием или наличием 
транзиторной гипергликемии 60,4 ± 2,7 мм 
(р > 0,05). При диагностировании после 

окончания обострения у больных ХП НТГ 
или СД СФА была равной 76,2 ± 3,1 мм 
(р < 0,05). 

Таблица 2
Показатели фибринолитической активности крови в период обострения ХП с учетом 

наличия и отсутствия признаков СД после наступления ремиссии

Анализируемые показатели Контроль
n = 24

Группы обследованных
отсутствие или транзи-
торная гипергликемия 
в период обострения

n = 46

НТГ или СД 
в последую-
щей ремиссии

n = 32
Суммарная фибринолитическая способ-
ность (СФА) (мм) 54,3 ± 1,8 60,4 ± 2,7 76,2 ± 3,1*

Плазминовая активность (ПА) (мм) 37,6 ± 2,2 41,7 ± 2,2 42,6 ± 2,2
Активность активаторов плазминогена 
(ААП) (мм) 19,2 ± 1,1 16,9 ± 1,6 18,9 ± 1,4

Антиплазминовая активность (АПА) (мм) 246,4 ± 6,1 256,6 ± 4,9 284,6 ± 4,6*

П р и м е ч а н и е .  * – достоверность различий с группой контроля (р < 0,05).

Плазминовая активность крови в пери-
од обострения ХП оказалась сопоставима 
в группах больных с наличием и отсутстви-
ем транзиторной гипогликемии, а также 
с показателями у пациентов с развитием 
НТГ или СД после окончания рецидива. 
Аналогичные результаты обнаруживались 
со стороны активности активаторов плаз-
миногена. 

Антиплазминовая активность по мере 
повышения риска развития нарушений 
углеводного обмена у больных ХП после 
очередного обострения имела следующую 
тенденцию. В группе контроля показатель 
антиплазминовой активности составил 
246,4 ± 6,1 мм, при отсутствии или наличии 
транзиторной гипогликемии 256,6 ± 4,9 мм. 
В тех случаях, когда после окончания реци-
дива ХП у больных диагностировалось НТГ 
или СД АПА повышалась до 284,6 ± 4,6 мм 
(р < 0,05). 

Выводы
1. Среди показателей прокоагулянтно-

го и антикоагулянтного звеньев системы 
гемостаза с риском развития СД или НТГ 
после очередного обострения ХП в зна-
чительной мере ассоциированы снижение 
времени свертывания крови, протромбино-
вого времени, уровня фибриногена и АТIII 
на 30–40 %.

2. Повышение суммарной фибриноли-
тической способности крови и ее антиплаз-
миновой активности в период очередного 
рецидива у больных ХП в значительной 

мере определяет риск развития СД или ИНГ 
после его окончания.
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