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Введение. Патоморфологические изменения при деструктивном 
панкреатите развиваются как в поджелудочной железе, так и в различных 
органах и тканях, что определяет клиническое течение и исход заболевания. 
Наиболее часто при деструктивном панкреатите поражаются сердечно- 
легочная система, а также печень, почки, и головной мозг. Поражение 
этих органов-мишеней является одним из основных звеньев патогенеза 
и танатогенеза при деструктивном панкреатите и представляет интерес  
не только для хирургов, но и для врачей других специальностей, в том 
числе и кардиологов.

Цель. Провести ретроспективный анализ наиболее часто встре-
чающихся морфоструктурных изменений в сердечно-легочной системе  
и других органах-мишенях по результатам протоколов вскрытия умерших 
от деструктивных форм острого и хронического панкреатита и выявить 
наиболее характерные морфоструктурные изменения в органах-мишенях.

Материалы и методы. Проведен ретроспективный анализ результатов 
гистологического исследования органов-мишеней 203 пациентов умерших 
от острого панкреатита (К.85) и хронического панкреатита с исходом в пан-
креонекроз (К.86) в хирургических отделениях и отделениях интенсивной 
терапии и реанимации стационаров г. Минска за 2015–2019 гг.

Результаты. В нашем исследовании изучены характер и структура 
морфоструктурных изменений в поджелудочной железе и органах-мишенях 
(сердце, легкие, печень, почки, селезенка и желудок) при деструктивном 
панкреатите.

Выводы. При деструктивном панкреатите наблюдаются глубокие дис-
трофические, некротические, циркуляторные и воспалительные изменения не 
только в ткани поджелудочной железы, но и в органах-мишенях, которыми 
в первую очередь являются сердце, легкие, печень, почки и головной мозг.  
В миокарде выявляются отек, циркуляторные и дистрофические изменения, 
в легких – отек, циркуляторные изменения и поражение альвеоцитов.  
В поджелудочной железе отмечаются некрозы, лейкоцитарная инфильтрация 
и геморрагии, то есть одновременно наблюдаются как некротические, так  
и воспалительные изменения. В печени наиболее типичными изменениями 
являются лейкоцитарная инфильтрация портальных трактов, жировая 
дистрофия гепатитов, полнокровие сосудов и расширение капилляров, 
центральных вен и синусоидов. В ткани почек преобладают циркуляторные 
изменения, некроз и дистрофия эпителия извитых канальцев, являющиеся 
морфологическим субстратом острой почечной недостаточности. В головном 
мозге выявляются отек, циркуляторные и дистрофические изменения.
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Introduction. Pathomorphological changes in destructive pancreatitis 
develop both in the pancreas and in various organs and tissues, it determining the 
clinical course and outcome of the disease. Most often in destructive pancreatitis, 
the cardiopulmonary system is affected, as well as the liver, kidneys, and brain. 
Damage to these target organs is one of the main elements of pathogenesis and 
thanatogenesis in destructive pancreatitis and is of interest not only for surgeons, 
but also for other clinical specialists, including cardiologists.

Aim. To conduct a retrospective analysis of the most common morphostructural 
changes in the cardiopulmonary system and other target organs based on the results  
of autopsy reports of the deceased from destructive forms of acute and chronic pancreatitis 
and to identify the most characteristic morphostructural changes in the target organs.

Materials and methods. A retrospective analysis of the findings  
of histological examination of target organs of 203 patients who died from acute 
pancreatitis (K.85) and chronic pancreatitis with an outcome of pancreonecrosis 
(K. 86) in the in-patient surgical departments and intensive care and resuscitation 
units of Minsk over the period of 2015–2019 was performed.

Results. In the course of study, we investigated the nature and structure of 
morphostructural changes in the pancreas and target organs (heart, lungs, liver, 
kidneys, spleen, and stomach) in destructive pancreatitis.

Conclusions.  In destructive pancreatitis, deep dystrophic, necrotic, circu-
latory and inflammatory changes are observed not only in the pancreatic tissue, 
but also in the target organs, which are primarily the heart, lungs, liver, kidneys 
and brain. In the myocardium, edema, circulatory and dystrophic changes  
are detected, in the lungs - edema, circulatory changes and alveocyte damage. 
In the pancreas, necrosis, leukocyte infiltration and hemorrhages are noted,  
i.e. both necrotic and inflammatory changes are observed at the same time.  
In the liver, the most typical changes are leukocyte infiltration of the portal 
tracts, fatty dystrophy of hepatocytes, vascular fullness and dilation of capillaries, 
central veins and sinusoids. The kidney tissue is dominated by circulatory changes, 
necrosis and dystrophy of the epithelium of the convoluted tubules, which are 
the morphological substrate of acute renal failure. Edema, circulatory and 
dystrophic changes are detected in the brain.

203 пациентов до летального исхода соста-
вила 12 (45–72) койко-дней. Из 203 пациентов 
оперативные вмешательства выполнялись 
119 пациентам, что составило 58,6%. 68 па-
циентам было проведено 2 и более опера-
тивных вмешательств, что составило 57,1%  
от количества оперированных пациентов. 
Наиболее часто проводились следующие 
виды оперативных вмешательств: лапарото-
мия или релапаротомия, санация и дрени-
рование брюшной полости и сальниковой 
сумки, лапароцентез и дренирование брюш-
ной полости, панкреатонекрсеквестрэктомия,  
дренирование сальниковой сумки под УЗИ  
контролем, холецистэктомия, холедохосто-
мия по Холстеду, спленэктомия, папилос-
финктеротомия, вирсунготомия и другие. 
Среди сопутствующей патологии у пациен
тов с деструктивным панкреатитом преобла-
дала патология сердечно-сосудистой системы. 
У 71,5% пациентов отмечался атеросклероз 
аорты, у 67,5% – ишемическая болезнь серд-
ца, диффузный кардиосклероз, у 50% – ар-
териальная гипертензия, у 36,5% – застой-
ная сердечная недостаточность. По данным 
аутопсии наиболее частыми осложнениями 
у умерших от ДП были: паренхиматозная 
дистрофия органов брюшной полости (96%), 
парапанкреатит (96%) ферментативный пери- 
тонит (64%) и распространенный фибриноз
но-гнойный перитонит (49%). Реже встреча-
лись: распространенный серозно-фиброзный 
перитонит (16%) и псевдокисты поджелудоч-
ной железы (14%) (таблица 1).

Наиболее частыми осложнениями со сто-
роны органов-мишеней у умерших от ДП  
были: некротический нефроз (97,0%), полиор-
ганная недостаточность (95,6%), отек головного 
мозга (90,7%), бронхопневмония (45,4%). Реже 
встречались геморрагический отек легких 
(39,0%), геморрагический синдром (12,5%)  
и серозно-фиброзный плеврит (11,0%) (таб
лица 2).

Введение
Патоморфологические изменения при 

деструктивном панкреатите (ДП) развиваются 
как в поджелудочной железе, так и в различ-
ных органах и тканях, что определяет клини-
ческое течение и исход заболевания [1, 2, 3].  
Наиболее часто при ДП поражаются сер-
дечно-легочная система, а также печень, 
почки и головной мозг [3, 4]. Поражение этих 
органов-мишеней является одним из основных 
звеньев патогенеза и танатогенеза при ДП [4, 5].  
В связи с вышеизложенным поражение ор-
ганов-мишеней при ДП представляет инте-
рес не только для хирургов, но и для врачей 
других специальностей, в том числе и кар-
диологов.

Цель. Провести ретроспективный ана-
лиз наиболее часто встречающихся морфо-
структурных изменений в сердечно-легочной 
системе и других органах-мишенях по ре-
зультатам протоколов вскрытия умерших 
от деструктивных форм острого и хрониче-
ского панкреатита и выявить наиболее ха-
рактерные морфоструктурные изменения 
в органах-мишенях.

Материалы и методы
Исследование проведено на базе кафед

ры общей хирургии БГМУ и Минского город-
ского клинического патологоанатомическо- 
го бюро. Проведен ретроспективный анализ  
203 протоколов вскрытия умерших от остро-
го панкреатита (К.85) и хронического панк
реатита с исходом в панкреонекроз (К.86), 
находившихся на лечении в хирургических 
отделениях и отделениях интенсивной тера-
пии и реанимации стационаров г. Минска за 
2015–2019 гг. Средний возраст пациентов со-
ставил 57 (45–72) лет. В исследуемой группе 
женщин было 78 (38,4%), мужчин 125 (61,6%). 
Длительность пребывания в стационаре для 

Таблица 1.  
Структура осложнений со стороны брюшной полости  
и забрюшинного пространства у пациентов, умерших  
от деструктивного панкреатита (n = 203)

Осложнения деструктивного 
панкреатита

Количество, 
абс.

Частота, 
%

Паренхиматозная дистрофия 
органов брюшной полости

195 96%

Парапанкреатит 195 96%
Оментобурсит 132 65%
Ферментативный перитонит 131 65%
Распространенный фибринозно- 
гнойный перитонит

99 49%

Распространенный серозно- 
фибринозный перитонит

33 16%

Псевдокиста поджелудочной 
железы

29 14%

Гематома в полости  
сальниковой сумки

4 2%

Table 1.  
Pattern of peritoneal and retroperitoneal complications  
in patients deceased from destructive pancreatitis (n = 203)

Complications of destructive 
pancreatitis

Quantity, 
abs.

Incidence, 
%

Parenhymatous degeneration  
of abdominal cavity organs

195 96%

Parapancreatitis 195 96%
Omentobursitis 132 65%
Enzymatic peritonitis 131 65%
Generalized fibrinopurulent 
peritonitis

99 49%

Generalized serofibrinous peritonitis 33 16%
Pseudocyst of pancreas 29 14%
Haemotoma in the region  
of peritoneal omental sac

4 2%

Таблица 2.  
Структура осложнений со стороны органов-мишеней  
у пациентов, умерших от деструктивного панкреатита (n = 203)

Осложнения деструктивного 
панкреатита

Количество, 
абс.

Частота, 
%

Некротический нефроз 197 97,0%
Полиорганная недостаточность 194 95,6%
Отек головного мозга 184 90,7%
Бронхопневмония 92 45,4%
Геморрагический отек легких 79 39,0%
Геморрагический синдром 25 12,5%
Серозно-фибринозный плеврит 22 11,0%
Вторичная ишемическая  
дистрофия миокарда

5 2,4%

Table 2.  
Pattern of target-organ complications  
in patients deceased from destructive pancreatitis (n = 203)

Complications of destructive 
pancreatitis

Quantity, 
abs.

Incidence, 
%

Necrotic nephrosis 197 97.0%
Multiple organ failure 194 95.6%
Cerebral edema 184 90.7%
Bronchopneumonia 92 45.4%
Hemorrhagic pulmonary edema 79 39.0%
Hemorrhagic syndrome 25 12.5%
Serous-fibrinous pleuritis 22 11.0%
Secondary ischemic myocardial 
dystrophy

5 2.4%

Были проанализированы 1500 серийных 
гистологических срезов внутренних органов- 
«мишеней» у умерших, включая ткани пече-
ни, легких, почек, сердца, головного мозга, 
желудка и селезенки. Выполнялась окраска  
препаратов гематоксилин-эозином по стан-
дартной методике. Для статистической обра-
ботки полученных данных использовались 
методы параметрической и непараметри-
ческой статистики.

Результаты
В миокарде наиболее часто встречались 

следующие морфоструктурные изменения: 
полнокровие сосудов микроциркуляторно-
го русла (99,0%), неравномерное наполнение 
миокарда (98,5%), межуточный отек (93,1%), 
гипертрофия кардиомиоцитов (87,7%), пе-
риваскулярный склероз (79,8%), фрагмента-
ция кардиомиоцитов (66,5%), кардиоскле-
роз (51,7%) (таблица 3).

Морфологические признаки Количество, 
абс.

Частота, 
%

Межуточный отек 189 93,1%
Неравномерное наполнение 
миокарда

200 98,5%

Кардиосклероз 105 51,7%
Периваскулярный склероз 145 71,4%
Полнокровие сосудов  
микроциркуляторного русла

201 99,0%

Дистрофические изменения 
кардиомиоцитов

162 79,8%

Потеря поперечной  
исчерченности кардиомиоцитов

27 13,3%

Ядра сохранены 195 96,1%
Очаговая извитость 
кардиомиоцитов

49 24,1%

Фрагментация кардиомиоцитов 135 66,5%
Некроз кардиомиоцитов 6 3,0%
Гипертрофия кардиомиоцитов 178 87,7%
Кровоизлияния 
под эндокардом

15 7,4%

Morphological signs Quantity, 
abs.

Incidence, 
%

Interstitial edema 189 93.1%
Uneven filling of the myocardium 200 98.5%
Cardiosclerosis 105 51.7%
Perivascular sclerosis 145 71.4%
Fullness of the vessels  
of the microcirculatory bed

201 99.0%

Dystrophic changes  
in cardiomyocytes

162 79.8%

Loss of transverse striation  
of cardiomyocytes

27 13.3%

Cores saved 195 96.1%
Focal tortuosity of cardiomyocytes 49 24.1%
Fragmentation of cardiomyocytes 135 66.5%
Cardiomyocyte necrosis 6 3.0%
Cardiomyocyte hypertrophy 178 87.7%
Hemorrhages under the endocardium 15 7.4%

Таблица 3.  
Характер  
морфоструктурных 
изменений в миокарде 
пациентов, умерших 
от деструктивного 
панкреатита (n = 203)

Table 3.  
Nature 
 of morphostructural 
changes 
 in the myocardium  
of the patients deceased 
from destructive 
pancreatitis (n = 203)
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В ткани печени при деструктивном пан- 
креатите балочное и дольковое строение было 
сохранено в 169 случаях (83,3%). Лейкоцитар-
ная инфильтрация портальных трактов была 
выявлена в 194 случаях (95,5%). Распреде-
ление по степени выраженности лейкоци-
тарной инфильтрации показано в таблице 5. 
Круглоклеточная инфильтрация встречает-
ся в 129 случаях (63,5%).

Жировая дистрофия печени встречалась 
у 161 пациента (79,3%). Структура выражен-
ности жировой дистрофии ткани печени 
представлена в таблице6.
Таблица 6.  
Выраженность жировой дистрофии ткани печени у пациентов, 
умерших от деструктивного панкреатита (n = 203)

Степень выраженности 
жировой дистрофии

Количество, 
абс.

Частота, 
%

Выраженная 22 10,8%
Умеренная 121 59,6%
Слабовыраженная 18 8,9%

Table 6.  
The intensity of adipose dystrophy of liver tissues in patients 
deceased from destructive pancreatitis (n = 203)

Intensity of adipose dystrophy Quantity, abs. Incidence, %

Clearly marked 22 10.8%
Moderate 121 59.6%
Mild 18 8.9%

Среди нарушений микроциркуляторного 
русла печени наиболее часто встречались 
полнокровие сосудов (98,5%), а также рас-
ширение капилляров, центральных вен  
и синусоидов (93,1%, таблица 7).
Таблица 7.  
Структура микроциркуляторных нарушений в ткани печени  
у пациентов, умерших от деструктивного панкреатита (n = 203)

Нарушения 
микроциркуляторного русла

Количество, 
абс.

Частота, 
%

Полнокровие сосудов 200 98,5%
Расширение капилляров,  
центральных вен и синусоидов

189 93,1%

Эритроцитарные сладжи 
капилляров

7 3,4%

Table 7.  
Pattern of microcirculatory disorders in liver tissue  
in patients deceased from destructive pancreatitis (n = 203)

Disorders  
of the microcirculatory bed

Quantity, 
abs.

Incidence, 
%

Fullness of blood vessels 200 98.5%
Dilatation of capillaries, central 
veins and sinusoids

189 93.1%

Erythrocyte sludges of capillaries 7 3.4%

В печеночных дольках, наиболее часто 
встречались такие гистологические измене
ния как лимфогистиоцитарная инфильтра
ция внутрипеченочных долек (82,8%), нейтро-
фильная инфильтрация внутрипеченочных 
клеток (30,0%) и расширение пространств 
Диссе (24,6%) (таблица 8).

Таблица 5.  
Выраженность лейкоци-
тарной инфильтрации 
портальных трактов  
у пациентов, умерших 
от деструктивного 
панкреатита (n = 203)

Table 5.  
The intensity of leukocyte 
infiltration of portal tracts 
in patients deceased from 
destructive pancreatitis 
(n = 203)

Таблица 8.  
Гистологические изменения в печёночных дольках  
у пациентов, умерших от деструктивного панкреатита (n = 203)

Гистологические изменения 
гепатоцитов

Количество, 
абс.

Частота, 
%

Деструкция гепатоцитов 41 20,2%
Очаги некроза 45 22,2%
Дискомплексация  
печеночных балок

42 20,7

Расширение пространств 
Диссе

50 24,6%

Лимфогистиоцитарная  
инфильтрация  
внутрипеченочных долек

168 82,8%

Нейтрофильная инфильтрация  
внутрипеченочных долек

61 30,0%

Table 8.  
Histological changes in hepatic lobules  
in patients deceased from destructive pancreatitis (n = 203)

Histological changes in hepatocytes Quantity, 
abs.

Incidence, 
%

Destruction of hepatocytes 41 20.2%
Foci of necrosis 45 22.2%
Diskomplexation of hepatic beams 42 20.7
Dilated Disse’s spaces 50 24.6%
Lymphohistiocytic infiltration  
of intrahepatic lobules

168 82.8%

Neutrophil infiltration  
of intrahepatic lobules

61 30.0%

Среди морфоструктурных изменений 
поджелудочной железы практически в рав-
ной степени встречаются кровоизлияния 
и некрозы паренхимы (99,5%), стеатонекро-
зы и лейкоцитарная инфильтрация (99,0%). 
Реже можно встретить атрофию паренхимы 
и фиброзы (78,8%, таблица 9).
Таблица 9.  
Характер морфоструктурных изменений ПЖ у пациентов, 
умерших от деструктивного панкреатита (n = 203)

Морфологические признаки Количество, 
абс.

Частота, 
%

Кровоизлияния 202 99,5%
Некрозы паренхимы 202 99,5%
Стеатонекрозы 201 99,0%
Атрофия паренхимы 159 78,3%
Эктазия протоков 65 32,0%
Фиброзы 160 78,8%
Лейкоцитарная инфильтрация 201 99,0%

Table 9.  
Nature of morphostructural changes in the pancreas in patients 
deceased from destructive pancreatitis (n = 203)

Morphological signs Quantity, abs. Incidence, %

Hemorrhages 202 99.5%
Parenchymal necrosis 202 99.5%
Steatonecrosis 201 99.0%
Parenchymal atrophy 159 78.3%
Duct ectasia 65 32.0%
Fibrosis 160 78.8%
Leukocyte infiltration 201 99.0%

Среди морфоструктурных изменений же-
лудка при ДП основное место занимают гемор-
рагии в слизистой и серозной оболочках (45,8%), 
хронический гастрит (18,2%) (таблица 10).

В почках при ДП наиболее часто встре-
чались полнокровие сосудов микроцирку-
ляторного русла (98,0%), некроз эпителия 
извитых канальцев (94,6%) и зернистая дис-
трофия эпителия извитых канальцев (76,4%, 
таблица 11).

В таблице 12 представлены морфострук-
турные изменения в селезенке у пациентов 
умерших от ДП.

Таблица 10.  
Характер морфострук-
турных изменений 
желудка у пациентов, 
умерших от деструктив-
ного панкреатита (n = 203)

Table 10. Nature  
of morphostructural 
changes in the stomach  
in patients deceased 
from destructive 
pancreatitis (n = 203)

Морфологические признаки Количество,
абс.

Частота, 
%

Отечная жидкость в просвете 
альвеол

195 96,1%

Лейкоциты в просвете альвеол 101 49,8%
Полнокровие межальвеолярных 
перегородок

198 97,5%

Слущенныеальвеоциты,  
гемосидерофаги и свежие  
эритроциты в просвете альвеол

173 85,2%

Субплевральные ателектазы 45 22,2%
Присутствие десквамированного  
эпителия в просвете бронхов

138 68,0%

Микротромбозы сосудистого 
русла

35 17,2%

Эритроцитарныесладжи 
капилляров

36 17,7%

Полнокровие сосудов 189 93,1%
«Шоковое легкое» 24 11,8%

Morphological signs Quantity, 
abs.

Incidence, 
%

Edematous fluid in the lumen  
of the alveoli

195 96.1%

Leukocytes in the lumen  
of the alveoli

101 49.8%

Fullness of the interalveolar septa 198 97.5%
Exfoliated alveocytes, 
hemosiderophages, and fresh 
erythrocytes in the lumen  
of the alveoli

173 85.2%

Subpleural atelectasis 45 22.2%
The presence of desquamated 
epithelium in the lumen  
of the bronchi

138 68.0%

Microthrombosis of the vascular bed 35 17.2%
Erythrocyte sludges of capillaries 36 17.7%
Vascular fullness 189 93.1%

“Shock lung” 24 11.8%

Таблица 4.  
Характер морфострук-
турных изменений  
в легких у пациентов, 
умерших от деструк-
тивного панкреатита 
(n = 203)

Table 4.  
Nature  
of morphostructural 
changes in the lungs  
of the patients deceased 
from destructive 
pancreatitis (n = 203)

Выраженность лейкоцитарной 
инфильтрации ткани печени

Количество, 
абс.

Частота, 
%

Выраженная 8 3,9%

Умеренная 166 81,8%

Слабовыраженная 20 9,9%

Intensity of leukocyte infiltration  
of liver tissue

Quantity, 
abs.

Incidence, 
%

Clearly marked 8 3.9%

Moderate 166 81.8%

Mild 20 9.9%

В легких при ДП наиболее часто встре-
чались следующие морфоструктурные изме-
нения: полнокровие межальвеолярных пере-
городок (97,5%), отечная жидкость в просвете 
альвеол (96,1%), полнокровие сосудов (93,1%), 
присутствие десквамированного эпителия 
в просвете бронхов (68,0%), лейкоциты в про-
свете альвеол (49,8%) (таблица 4).

Морфологические признаки Количество, 
абс. Частота, %

Хронический гастрит 37 18,2%

Геморрагии в слизистой  
и серозной оболочках

93 45,8%

Morphological signs Quantity, abs. Incidence, %

Chronic gastritis 37 18,2%

Hemorrhages in the mucous 
and serous membranes

93 45,8%

Морфологические признаки Количество, 
абс.

Частота,
%

Сохранность клубочков 203 100,0%

Клубочки мелкие 31 15,3%

Эпителий прямых канальцев 
низкий, слущен в в просвет

63 31,0%

Эпителий извитых канальцев 
некротизироован

192 94,6%

Зернистая дистрофия эпителия 
извитых канальцев

155 76,4%

Гиалиново-капельная дистрофия 
эпителия извитых канальцев

45 22,2%

Полнокровие сосудов  
микроциркуляторного русла

199 98,0%

Умеренный склероз  
мозговоговешества

32 15,8%

Диапедезные кровоизлияния 43 21,2%

Morphological signs Quantity, 
abs.

Incidence, 
%

Preservation of glomeruli 203 100.0%
Small glomeruli 31 15.3%
The epithelium of the straight 
tubules is low, fused into the lumen

63 31.0%

The epithelium of the convoluted 
tubules is necrotic

192 94.6%

Granular dystrophy  
of the epithelium  
of the convoluted tubules

155 76.4%

Hyaline-drop dystrophy  
of the epithelium  
of the convoluted tubules

45 22.2%

Fullness of the vessels  
of the microcirculatory bed

199 98.0%

Moderate sclerosis of the medulla 32 15.8%
Diapedetic hemorrhages 43 21.2%

Таблица 11.  
Характер  
морфоструктурных 
изменений в почках  
у пациентов, умерших 
от деструктивного 
панкреатита (n = 203)

Table 11.  
Nature  
of morphostructural 
changes in the kidneys  
in patients deceased 
from destructive 
pancreatitis (n = 203)
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Морфологические признаки Количество,
абс.

Частота,
%

Гиалиноз центральных артерии 105 51,7%
«Озера крови» 167 82,3%
Склероз мозговоговешества 32 15,8%
Пролиферация  
ретикуло-эндотелия

28 13,8%

Некрозы пульпы 4 2,0%

Morphological signs Quantity, 
abs.

Incidence, 
%

Hyalinosis of the central arteries 105 51.7%
«Blood lakes» 167 82.3%
Sclerosis of the medulla 32 15.8%
Reticulo-endothelial proliferation 28 13.8%
Pulp necrosis 4 2.0%

Среди морфоструктурных изменений 
головного мозга наиболее часто встречают-
ся отёк вещества (90,6%), отек мозговых обо-
лочек (90,1%) и дистрофия нейронов (89,7%) 
(таблица 13).

Морфологические признаки Количество, абс. Частота, %

Отек вещества 184 90,6%
Дистрофия нейронов 182 89,7%
Отек мозговых оболочек 183 90,1%
Склероз мозговых артерий 76 37,4%

Morphological signs Quantity, abs. Incidence, %

Edema of the substance 184 90.6%
Neuron dystrophy 182 89.7%
Edema of the meninges 183 90.1%
Sclerosis of the cerebral arteries 76 37.4%

Выводы.
1. При ДП наблюдаются глубокие дист

рофические, некротические, циркуляторные 
и воспалительные изменения не только в тка-
ни поджелудочной железы, но и в органах-ми-
шенях, которыми при ДП в первую очередь 
являются сердце, легкие, печень, почки и го-
ловной мозг.

2. В миокарде выявляются отек, циркуля
торные и дистрофические изменения, в лег-
ких – отек, циркуляторные изменения и по-
ражение альвеоцитов.

3. В поджелудочной железе практиче-
ски у всех пациентов отмечаются некрозы, 
лейкоцитарная инфильтрация и геморра-
гии, то есть одновременно наблюдаются 
как некротические, так и воспалительные 
изменения. 

4. В печени наиболее типичными изме-
нениями являются лейкоцитарная инфиль-
трация портальных трактов, жировая дис-
трофия гепатоцитов, полнокровие сосудов 
и расширение капилляров центральных вен 
и синусоидов. То есть в печени преобладают 
как воспалительные, так и циркуляторные 
изменения. В ткани почек преобладают цир-
куляторные изменения, некроз и дистрофия 
эпителия извитых канальцев, являющиеся 
морфологическим субстратом острой почеч-
ной недостаточности. В головном мозге вы-
являются отек, циркуляторные и дистрофи-
ческие изменения.

Table 13  
Nature of morphostructural 
changes in the brain  
of patients deceased 
from destructive 
pancreatitis (n = 203)
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П
андемия coronavirus disease 2019 (COVID-19), официально объявленная 
Всемирной организацией здравоохранения в марте 2020 года, по-
трясает немыслимой скоростью распространения коронавирусной 
инфекции и большим числом жертв. С начала пандемии по всему 

миру зарегистрировано более 171 млн подтвержденных случаев COVID-19, 
включая более 3,6 млн смертельных исходов.

Высокая частота венозных тромбоэмболических осложнений и не ОРДС 
(острый респираторный дистресс-синдром) – ассоциированной гибели пациен-
тов с коронавирусной инфекцией SARS-CoV-2 (severe acute respiratory syndrome 
coronavirus 2), несмотря на проводимую антитромботическую терапию, может 
свидетельствовать о необходимости более интенсифицированного персонифи-
цированного режима профилактических мероприятий.

Респираторные вирусы, такие как вирус гриппа А H1N1, SARS-CoV, 
MERS-CoV и SARS-CoV-2, обладающие выраженным тропизмом к эпителию 
дыхательных путей, способны вызывать вирусные пневмонии и, в тяжелых 
случаях, – острый респираторный дистресс-синдром (ОРДС). Проанализиро-
ванные данные наталкивают на гипотезу, что микроваскулярный тромбоз, 
а не снижение комплаенса легких, способствует нарушению оксигенации  
у пациентов с COVID-19. Накопленный опыт курации пациентов с SARS-CoV-2 
свидетельствует, что патофизиология системного микротромбоза, связанного 
с COVID-19, может отличаться от таковой при сепсис-индуцированном синдро-
ме диссеминированного внутрисосудистого свертывания (ДВС-синдроме). 
В отличие от сепсис-индуцированной коагулопатии, синдром потребления 
тромбоцитов, факторов свертывания крови, фибриногена, а также кровот-
ечения у пациентов с тяжелой формой SARS-CoV-2 встречаются редко, что 
позволяет предположить, что ДВС-синдром не является частым осложнением 
COVID-19. Развитие у пациентов с SARS-CoV-2 микро- и макроcосудистого 
тромбоза венозного и артериального русла позволяет рассматривать 
COVID-19 как системный «тромбовоспалительный» синдром. По данным 
международных аналитических исследований, удельный вес тромбозов 
и тромбоэмболических осложнений колеблется в зависимости от степени 
тяжести заболевания и у пациентов c умеренным течением COVID-19 встре-
чается от 0,9% до 6,5%, а у пациентов, находящихся на лечении в отделениях 
интенсивной терапии, составляет по данным различных авторов от 8% до 69%. 
Удельный вес острой артериальной непроходимости у пациентов с SARS-CoV-2 
варьирует от 0,39% до 11,1%. 

Коллективом авторов проведен ретроспективный анализ медицинских 
карт 7607 пациентов, находившихся на лечении в период с 23 марта по 31 декабря  
2020 года в инфекционных отделениях УЗ «4-я ГКБ им. Н.Е. Савченко», 
развернутых для лечения лиц, инфицированных SARS-CoV-2. Удельный 
вес пациентов, у которых в заключительном диагнозе отражена тромбо-
эмболия лёгочной артерии (ТЭЛА), составил 2,1% (n = 163), удельный вес 
пациентов с тромбозом глубоких вен (ТГВ) – 0,9% (n = 68); в структуре лиц 
с ТГВ осложнение ТЭЛА составило 58,8% (n = 40). 

Разброс данных отечественных и зарубежных исследований, по-видимому, 
связан с различной диагностической тактикой при верификации диагноза ТЭЛА 
и ТГВ: использование дуплексного ультразвукового исследования сосудов и/или 
компьютерной томографической ангиографии (КТА) легких в качестве скринин-
говых методик, включение авторами в публикации различных клинических 
точек (симптомной и/или бессимптомной венозной тромбоэмболии), отсутствие 
единообразных подходов к тромбопрофилактике, а также популяционные 
различия в выборке пациентов.

На сегодняшний день назрела острая необходимость проведения бо-
лее углубленных исследований патогенеза и молекулярных основ тромбоза  
у пациентов с COVID-19, установления прогностической ценности изменений 
системы гемостаза, связанных с SARS-CoV-2. Учитывая неизвестные отдаленные 
результаты у реконвалесцентов COVID-19, большое количество исследований, 
сигнализирующих о наличии инвалидизирующих последствий, и необходи-
мости последующей полноценной медикаментозной и немедикаментозной 
реабилитации, актуальным остается поиск новых биомаркеров, в том числе 
коагуляции, фибринолиза, активации эндотелия, ассоциированных с течением, 
ранними исходами и поздними осложнениями у пациентов с коронавирусной 
инфекцией (SARS-CoV-2).

В публикации представлен краткий обзор особенностей показателей системы 
гемостаза у пациентов с SARS-CoV-2, данные о распространенности венозных 
тромбоэмболических событий у пациентов с COVID-19, проанализированы наи-
более значимые патофизиологические механизмы, лежащие в основе развития 
COVID-19 ассоциированной коагулопатии. Поиск литературы проведен вручную за 
период с 1 января 2020 по 30 апреля 2021 года в базах данных MEDLINE/PubMed, 
Embase среди англоязычных и в eLIBRARY.ru среди отечественных источников 
соответственно. Авторами также бы проверен сервер препринтов medRxiv, чтобы 
отслеживать быстро меняющуюся информацию о COVID-19. 

Таблица 12.  
Характер морфострук-
турных изменений  
в селезенке пациентов, 
умерших от деструк-
тивного панкреатита  
(n = 203)

Table 12.  
Nature of morphostructural 
changes in the spleen  
of patients who died 
from destructive 
pancreatitis (n = 203)

Таблица 13.  
Характер морфоструктур-
ных изменений головного 
мозга пациентов, у умер-
ших от деструктивного 
панкреатита (n = 203)
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