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Аннотация. Введение. Моделирование патологии в  клинической меди-

цине — основной метод в  изучении патофизиологии и  патогенеза. Воз-

можность переноса экспериментальных данных в  сферу клинической 

рутинной практики является критерием адекватности сформированной 

модели. Метод систематизации и  анализа конкретных клинических слу-

чаев — путь к созданию наиболее эффективного метода изучения пато-

логического процесса. Массивное микротромбоэболическое поражение 

артериального сосудистого русла панкреатобилиарной зоны приводит 

к  выключению из  кровеобеспечения имеющихся артериальных при-

токов и  сформированных ранее путей окольного кровообращения, что 

является важным фактором острого ишемического повреждения парен-

химы поджелудочной железы. Кровеобеспечение органа оказывается 

неэффективным (недостаточным) в  условиях шокового гипотонического 

состояния. ЦЕЛЬ. Доказать и изучить возможность множественного тром-

боэмболического поражения панкреатобилиарной зоны с прохождением 

«легочного» фильтра. МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ. На основании анализа 93 ле-

тальных исходов пациентов общесоматических стационаров, в контексте 

изучения острой ишемии поджелудочной железы, некроз паренхимы 

поджелудочной железы выявлен в 8 случаях. Из них ведущая роль в ише-

мизации поджелудочной железы в  5 случаях играло множественное 

тромбоэмболическое поражение. Клиническая модель множественного 

тромбоэмболического поражения сформирована на 41 клиническом слу-

чае, закончившемся летальным исходом. РЕЗУЛЬТАТАЫ. Согласно прове-

денному анализу материала и  поставленным задачам сформированной 

клинической модели, доказана возможность множественного тромбо-

эмболического поражения, включая артериальное русло панкреатоби-

лиарной зоны, доказана возможность развития некроза поджелудочной 

железы вследствие микротромбоэмболизации артерий панкреатобили-

арной зоны. Источник тромбоэболии может иметь различную локализа-

цию и  патогенетическую причину. ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Доказана возможность 
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Summary. INTRODUCTION. In clinical medicine, simulation of pathologies 

serves as the primary method of pathophysiology and pathogenesis 

research. Transferability of experimental data into routine clinical 

practices is a criterion indicating adequacy of the created model. 

Classifi cation and analysis of individual medical cases lay the path to 

development of an optimal method to study the pathogenic process. 

Massive micro-thromboembolism of the arterial bloodstream in the 

pancreatobiliary area results in blood supply disconnection from 

the existing arterial vessels and collateral circulation formed earlier 

representing an essential factor in acute ischemic injury of pancreatic 

parenchyma. Blood supply of the organ appears to be insuffi  cient in 

shock-induced hypotension state. TARGET. Prove and study the possibility 

of multiple thromboembolic lesions of the pancreatobiliary zone with 

passage through the «pulmonary» fi lter. MATERIAL AND METHODS. Based 

on the analysis of 93 fatal outcomes of general in-patient care cases in 

the context of acute pancreas ischemia research, necrosis of pancreatic 

parenchyma was revealed in 8 cases. Among these occasions, the key 

role in the development of pancreatic ischemia belonged to multiple 

thromboembolism manifestations in 5 cases. Clinical model of multiple 

thromboembolism was formed using 41 fatal case records as the basis. 

RESULTS. In accordance with the performed analysis of materials and 

defi ned purpose of the created clinical model, the probability of multiple 

thromboembolism including the arterial bed of the pancreatobiliary 

area (celiac trunk, hepatic artery, splenic artery, pancreaticoduodenal 

branches) was proven as well as the probability of pancreatic necrosis 

development resulting from PBA  micro-thromboembolism. The source 

causing micro-thromboembolism may have diff erent locations and 

pathogenesis. CONCLUSION. Probable permeability of «pulmonary fi lter» 

between the source of thromboembolism risk and the target organ was 

proven.

Keywords: clinical model, thromboembolism of the pancreas, necrosis of 

the pancreas, “pulmonary fi lter”, acute ischemic pancreatopathy.
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прохождения «легочного фильтра» от источника тромбоопасности до ор-
гана — мишени.

Ключевые слова: клиническая модель; тромбоэмболия поджелудочной же-
лезы; некроз поджелудочной железы; «легочной фильтр»; острая ишемиче-
ская панкреатопатия.

Введение

Изучение ишемии органов, вызванной эмболами, 
началось более 150  лет назад. Первооткрывате-
лем эмболии можно считать немецкого ученого 

Rudolf Virhov (1847 г.) [1]. В 1854 г. им были введены в на-
учную литературу термины «эмбол» и «эмболия». Эмбо-
лический материал неоднороден: красные тромбы (фи-
брин-зависимые, богатые эритроцитами), белые тромбы 
(агрегации тромбоцитов) и пузырьки газа, образующие-
ся вследствие кавитации за счет работы искусственного 
клапана с выходом газа из крови [2]. При инфекционном 
эндокардите эмболы представляют собой фрагменты 
рыхлых клапанных вегетаций [3, 4].

Острый травматический панкреатит — многофак-
торное этапное осложнение травматической болезни. 
Основной причиной, наряду с  непосредственным по-
вреждением паренхимы поджелудочной железы (ПЖ), 
является ишемическое повреждение органа при соче-
танной шокогенной травме. Важным элементом ишеми-
зации поджелудочной железы является микроэболиза-
ция панкреатобилиарной зоны (ПБЗ) в раннем периоде 
травматической болезни (жировые эмболы, фрагменты 
эндотелиальной выстилки сосудов, конгломераты фор-
менных элементов крови, микрофрагменты разрушен-
ных мягких тканей) [5].

Циркуляторно-гипоксические повреждения орга-
нов — это следствие сочетанного воздействия микро-
эмболизации и  развития синдрома ДВС с  блокадой ка-
пиллярного русла тромбами (и  эмболами) полностью 
прекращает перфузию в соответствующем регионе, что 
в зависимости от чувствительности клеток к кислород-
ной недостаточности приводит к парабиозному состоя-
нию тканей, вплоть до  ишемических паренхиматозных 
некрозов; постгипоксическая органопатия, нередко 
приводящая к полиорганной недостаточности [6].

Шоковым изменениям вследствие нарушения микро-
циркуляции более подвержены так называемые «шоко-
вые» органы — легкие, почки, поджелудочная железа, 
печень [7].

При массивном разрушении тканей (множественные 
переломы, обширные раны, размозжения тканей) в кро-
воток большого круга кровообращения (бассейн ниж-

ней полой вены) происходит массивный выброс травма-
тических эмболов.

Сосуды легких, выполняя одну из  важных функций 
малого круга кровообращения, действуют как фильтр 
для удаления из циркулирующей крови частиц, появля-
ющихся в результате тех или иных патологических про-
цессов.

Между артериями и венами малого круга существуют, 
артериовенозные шунты, прямые связи, в обход альвео-
лярных капилляров; такие анастомозы обнаруживают-
ся вблизи терминальных воздухоносных пространств 
и имеют диаметр до 500 мкм [8].

Шунтирование кровотока — важный признак шока

В связи с этим, тромбоэмболы размером до 500 мкм 
могут, в ситуации шокового шунтированного кровотока, 
минуя капиллярную сеть легких, попасть в систему арте-
риального кровотока органов жизнеобеспечения.

Многочисленные и  многовариантные эксперименты 
с  моделированием ишемического повреждения подже-
лудочной железы, в условиях редуцированного кровоо-
бращения, на магистральных сосудах (артерии, вены) ПБЗ 
у  животных (собаки, кошки, крысы), проводимые с  70-х 
годов 20 века до  настоящих дней, малоинформативны 
и малоприемлемы в плане переноса экспериментальных 
данных на  научно-медицинское и  практическое клини-
ческое применение при патологии человека [9–13].

Полностью адаптировать экспериментальный мате-
риал на животных к клинической медицине и медицин-
ской науке нельзя в полной мере.

В  контексте изучения методов прогноза и  лечебной 
профилактики патологии поджелудочной железы при со-
четанной шокогенной травме, нами сформирована и  из-
учена панкреатопатия терминальных состояний [14–24]. 
Для этого теоретически обоснована и создана клиническая 
модель острого ишемического повреждения поджелудоч-
ной железы (патент РФ № 2681264) и модель множествен-
ного (полизонального) тромбоэмболического пораже-
ния (МнТЭпор), как фоновая и  самостоятельная причина 
острой ишемической панкреатопатии (ОИПП), на  основа-
нии клинико-лабораторно-патолого-анатомических дан-
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ных конкретных клинических случаев общесоматических 
стационаров, закончившихся летальным исходом.

Задачи исследования

1. 1. Выявить случаи множественного (полизонально-
го) тромбоэмболического (микроэмболического) 
поражения с определением источника тромбоо-
пасности и наличие органов-мешеней.

2. 2. Доказать возможность тромбоэмболического 
поражения и  микроэмболизации артериально-
го русла ПБЗ (ветви чревного ствола (ЧС) — се-
лезеночная артерия (СА), печеночная артерия 
(ПА), панкреатодуоденальные артерии как ветви 
печеночной артерии (ПА) и верхней брыжеечной 
артерии (ВБА)).

3. 3. Доказать возможность развития некротических 
форм (ОИПП), обусловленной микроэмболиза-
цией артериального русла ПБЗ на фоне первично 
редуцированного кровотока (ПРК) и развившего-
ся вторичного редуцированного кровотока (ВРК), 
как проявление терминального состояния.

4. 4. Изучить возможность множественности тромбо-
эмболического поражения и микроэмболизации 
с прохождением «легочного» фильтра.

Материалы и методы исследования

На  основании проведенного анализа «Клинической 
модели острого ишемического повреждения поджелу-
дочной железы» (изучено на примере ретроспективного 
анализа историй болезни умерших больных терапевти-
ческого, кардиологического, неврологического и хирур-
гического отделений МБУЗ ЦГБ г. Батайска, n = 93), нами 
были сделаны выводы: некротические формы острого 
ишемического повреждения поджелудочной железы 
в условиях критической ишемии ПБЗ у пациентов встре-
чаются с той же частотой и у той же возрастной и сома-
тической категории, что и у пострадавших с сочетанной 
шокогенной травмой. Из этого следует вывод — причи-
ной некротических форм панкреатопатии с различными 
вариантами выраженности проявления экзокринной 
(ферментемия) и эндокринной (гипергликемический ин-
сулинопотребный синдром) недостаточности, является 
критическая ишемия панкреатобилиарной зоны — вто-
рично редуцированный кровоток микроциркуляторно-
го русла, как исход гипотонического синдрома на фоне 
первично редуцированного кровотока с  атеросклеро-
тическим поражением висцеральных непарных артерий 
аорты, часто усугубляемый микроэмболизацией стено-
зированных висцеральных артериальных ветвей ПБЗ.

На основании проведенного анализа «Клинической мо-
дели острого ишемического повреждения поджелудочной 
железы» некротические формы ОИПП отмечены в 8 случаях.

При углубленном анализе некротических форм ОИПП, 
истинный некроз паренхимы поджелудочной железы 
по  схеме — ПРК ПБЗ-острая сердечно-сосудистая недо-
статочность (ОССН)-ВРК с декомпенсацией кровоснабже-
ния ПЖ с исходом в ишемический некроз отмечен в 3 слу-
чаях. В оставшихся 5 случаях некротических форм ОИПП 
ведущую роль в  ишемизации ПЖ играло множествен-
ное (полизональное) тромбоэмболическое поражение. 
Тромбоэмболическими источниками были: атероматоз-
но-язвенное поражение аорты — 1, межтрабекулярные 
тромбы полостей сердца на фоне ИБС с нарушения рит-
ма сердца (НРС) по типу фибрилляции предсердий — 3, 
тромбоз искусственного митрального клапана (МК) — 1.

В  связи с  проведенным анализом причин некроти-
ческих форм ОИПП, нами проведено дополнительное 
исследование в  объеме формирования клинической 
модели множественного (полизонального) тромбоэм-
болического поражения. Построение модели основа-
но на  ретроспективном изучении клинических случаев 
(n=41) общесоматических стационаров МБУЗ ЦГБ г. Ба-
тайска, закончившихся летальным исходом.

Ограничения вводимые 
в формируемую клиническую модель:

Основополагающим и  обязательными в  подборе 
анализируемых групп выдвинут критерий: проведение 
и наличие акта патолого-анатомического и судебно-ме-
дицинского вскрытия с характеристикой основной при-
чины смерти, визуализация структуры поджелудочной 
железы, аорты с  ее висцеральными ветвями зоны кро-
веобеспечения поджелудочной железы, определения 
источника тромбоопасности и  выявление зон тромбо-
эмболического (ТЭ) поражения, как основополагающий 
критерий доказательности.

Обязательным критерием доказательной базы в фор-
мировании изучаемой группы были два фактора: 1) 
наличие источника тромбоэмболической угрозы и  2) 
аутопсийные данные, подтверждающие наличие множе-
ственного или изолированного тромбоэмболического 
поражения.

Результаты исследования

Проведен анализ 41 истории болезни в  рамках изу-
чения тромбоэмболических осложнений (n=41). Группа 
изучения разбита на подгруппы:

 ♦ множественные (полизональные) поражения 
с наличием ОИПП (13 случаев),

 ♦ изолированные тромбэмболические поражения 
(19 случаев),

 ♦ множественные (полизональные) поражения без 
наличия ОИПП (9 случаев).
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В  подгруппе множественных (полизональных) по-
ражений с  наличием ОИПП (n  = 13) комбинированная 
ОИПП отмечена в  3 случаях. Пример: Пациент 51  года, 
источник ТЭ угрозы — тромбоз искусственного МК серд-
ца, протезирование по  поводу ревматического поро-
ка, органы-мишени — ТЭ мозговых артерий с  исходом 
в ишемическое ОНМК, ТЭЛА с исходом в инфаркт-пнев-
монию, ТЭ-микроэмболизация артериальных ветвей 
ПБЗ — инфаркт селезенки и  комбинированная ОИПП 
с исходом в некроз ПЖ.

Экзокринный тип ОИПП отмечен в  1 случае — при-
мер: пациент 29 лет, источник ТЭ угрозы — хроническая 
наркомания с внутривенным путем введения наркотиче-
ских препаратов в локтевые вены, полипозно-язвенный 
эндокардит МК, органы-мишени — ТЭ мозговых артерий 
с исходом в ишемическое ОНМК, ТЭ ветвей правой по-
чечной артерии с  исходом в  инфаркт почки, ТЭ ветвей 
СА с исходом в инфаркт селезенки.

Эндокринный тип ОИПП отмечен в 9 случаях.

Пример 1: Пациент 81 года, источник ТЭ угрозы — ИБС, 
НРС — фибрилляция предсердий, органы-мишени — 
тромбоз подвздошной, бедренной артерии (выполнена 
тромбэктомия), тромбозы бедренной и  подвздошной 
вен слева, ТЭЛА, ТЭ-микроэмболизация артериальных 
ветвей ПБЗ — инфаркт селезенки и эндокринная ОИПП 
с исходом в некроз ПЖ (легочный «фильтр» пройден).

Пример 2: Пациент 79 лет, источник ТЭ угрозы — ате-
роматозно-язвенное поражение аорты с тромбозом, ор-
ганы-мишени — ТЭ мозговых артерий с исходом в ише-
мическое ОНМК, некроз тонкого, толстого кишечника, 
ОИПП с исходом в некроз ПЖ.

Изолированное ТЭ поражение отмечено в 19 случа-
ях. Патология по источнику и органам-мишеням распре-
делена следующим образом:

 ♦ тромбофлебит (флеботромбоз) с  ТЭЛА — 15 слу-
чаев,

 ♦ тромбофлебит (флеботромбоз) с  тромбозом ле-
гочного ствола — 2 случая,

 ♦ ПИКС с  формированием аневризмы левого же-
лудочка сердца с  пристеночным тромбом — ТЭ 
мозговых артерий с  исходом в  ишемическое 
ОНМК — 1 случай,

 ♦ острый инфаркт миокарда — ТЭЛА — 1 случай.

Множественное (полизональное) тромбэмболиче-
ское поражение без ОИПП выявлено в  9 случаях. При-
мер: Пациент 71 года, источник ТЭ угрозы — флеботром-
боз, органы-мишени — ТЭЛА, ТЭ мозговых артерий 
с исходом в ишем. ОНМК (легочной «фильтр» пройден).

Обсуждение 
результатов исследования

Некротические формы ОИПП (согласно данным ау-
топсии) отмечены в 5 случаях сочетания терминального 
гипотонического состояния и  множественного (поли-
зонального) тромбоэмболического поражения. Во  всех 
случаях выявленного некроза поджелудочной железы 
на аутопсии был преморбидный ПРК ПБЗ с атеросклер-
тическим поражением аорты и  висцеральных артерий. 
Воздействие на  магистральный кровоток гипотониче-
ского состояния с  централизацией кровотока на  фоне 
редукции кровообеспечения ПБЗ с эмболизацией и ми-
кроэмболизацией кровеносных сосудов ПЖ (в том числе 
и имеющихся коллатералей) привела к острому ишеми-
ческому поражению ПЖ с исходом в некроз.

На  основании полученных результатов сделаны вы-
воды:

1. 1. Доказана возможность множественного (полизо-
нального) тромбоэмболического (микроэмболи-
ческого) поражения.

2. 2. Доказана возможность тромбоэмболического 
поражения и микроэмболизации артериального 
русла ПБЗ (ветви ЧС — СА, ПА, панкреатодуоде-
нальные артерии как ветви ПА и ВБА).

3. 3. Доказана возможность развития некротических 
форм ОИПП, обусловленной микроэмболизаци-
ей артериального русла ПБЗ на фоне ПРК и раз-
вившегося ВРК, как проявление терминального 
состояния.

4. 4. Источник тромбоэмболического множественного 
поражения может иметь различную локализа-
цию и патогенетическую причину.

5. 5. Доказана возможность множественности тромбо-
эмболического поражения и микроэмболизации 
с прохождением «легочного» фильтра.
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