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Обстежено 20 хворих, якi в комплексному 
лiкуваннi некротичного панкреатиту от-

римували стовбуровi клiтини кордової кровi. 
Введення стовбурових клiтин кордової кровi 
хворим на панкреонекроз сприяє нормалiзацiї 
тромбiногенезу за внутрiшнiм механiзмом ге-
мокоагуляцiї, викликає гальмування процесiв 
згортання кровi за зовнiшнiм шляхом утворен-
ня протромбiнази i знижує ступiнь пригнiчен-
ня процесiв фiбриногенезу. За дiї стовбурових 
клiтин структурна нормокоагуляцiя супровод-
жується вiдновленням протизгортаючої здат-
ностi кровi, кiлькостi в кровi тромбоцитiв i 
активностi ХIII фактора. Функцiональна ак-
тивнiсть тромбоцитiв поступово зменшуєть-
ся. Проте, якщо адгезивнi властивостi тром-
боцитiв впродовж пiсляоперацiйного перiоду 
прогресивно знижуються i через 2-3 тижнi до-
сягають контрольних показникiв, то агрегацiй-
на здатнiсть тромбоцитiв наприкiнцi лiкування 
залишається пiдвищеною. Пiсля трансплан-
тацiї хворим на панкреонекроз стовбурових 
клiтин кордової кровi сумарна фiбринолiтич-
на активнiсть плазми кровi зменшується, од-
нак залишається бiльшою за контроль за ра-
хунок високої iнтенсивностi ферментативного 
фiбринолiзу, тодi як неферментативний лiзис 
фiбрину нормалiзується на 15-21 добу пiсляо-
перацiйного перiоду. Показники Хагеман-за-
лежного фiбринолiзу i потенцiйної активностi 
плазмiногену досягають контрольних величин 
практично вiдразу пiсля введення стовбуро-
вих клiтин кордової кровi. Загальна активнiсть 
антиплазмiнiв та активнiсть їх швидкодiючої 
фракцiї нормалiзуються наприкiнцi спостере-
ження. Суттєвого зменшення зазнає вмiст у 
кровi розчинних комплексiв фiбрин-мономера, 
який на 15-21 добу пiсляоперацiйного перiоду 
виявляється майже у 4 рази меншим нiж до по-
чатку лiкування. У дослiджуваних хворих були 
вiдсутнi тромбоемболiчнi та геморагiчнi уск-
ладнення некротичного панкреатиту. Транс-

плантацiя стовбурових клiтин кордової кровi 
можна рекомендувати як профiлактику цих ус-
кладнень.

Ключовi слова: некротичний панкреатит, стовбу-
ровi клiтини кордової кровi, первинний гемостаз, 
коагуляцiйний гемостаз, протизгортаюча система 
кровi, фiбринолiтична активнiсть кровi.

Вступ 
В клiнiцi гострого панкреатиту тромботичнi 

та геморагiчнi ускладнення є найчастiшими. Екс-
периментальнi та клiнiчнi дослiдження свiдчать, 
що погiршення мiкроциркуляцiї грає головну 
роль у патогенезi та прогресуваннi некротично-
го панкреатиту. Видiляють 2 можливих механiз-
ми порушення мiкроциркуляцiї в пiдшлунковiй 
залозi: мiсцевi порушення перфузiї тканин при 
стабiльнiй системнiй гемодинамiцi та вторинна 
панкреатична iшемiя, iндукована порушенням 
макрогемодинамiки [1, 4, 6]. За матерiалами рiз-
них авторiв встановлено, що у 30-40% померлих 
вiд гострого панкреатиту, дiагностовано тромбо-
зи та емболiї судин рiзних органiв. При аналiзi 
результатiв аутопсiї хворих, померлих вiд цих 
ускладнень гострого панкреатиту, тромбоз су-
дин пiдшлункової залози був виявлений у 31% 
випадкiв, крупних судин черевної порожни-
ни та заочеревинного простору — в 26% випад-
кiв, тромбоз вен портальної системи — в 16%, iн-
фаркт легень — в 9%, тромбоемболiя легеневої 
артерiї — в 7%, iнфаркт мiокарда — в 6%, тром-
боз судин головного мозку — в 6% [2].

Мета дослiдження — виявити вплив транс-
плантацiї стовбурових клiтин кордової кровi на 
систему гемостазу у хворих з некротичним пан-
креатитом.
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Матерiали та методи 
дослiдження

Обстежено 20 хворих, якi в комплексно-
му лiкуваннi некротичного панкреатиту от-
римували стовбуровi клiтини кордової кровi. 
Для класифiкацiї панкреатиту використовува-
ли класифiкацiю Атланти (1992). З 20 пацiєн-
тiв основної групи асептичний панкреонекроз 
було дiагностовано у 10 хворих (50%), iнфiко-
ваний панкреонекроз ‑ у 10 хворих (50%). Ус-
кладнення у виглядi гострого оментобурситу 
було у 16 (80%) хворих, ферментативний пери-
тонiт — у 14 (70%) хворих, некротичне уражен-
ня заочеревинної клiтковини — у 12 (60%) па-
цiєнтiв. Важкiсть стану оцiнювали за шкалою 
APACHE II [7]. Середнiй бал у хворих з некро-
тичним панкреатитом становив 12,10±0,46.

Хворим з панкреонекрозом використовува-
ли на першому етапi лiкування малоiнвазив-
нi втручання (МIВ) пiд контролем ультразву-
ку. МIВ виконували на апаратi «Pro focus 2202» 
(BK medical). Використовували пункцiйну гол-
ку Chibo №18-20.

Для лiкування хворих використовували 
клiтинну суспензiю з наступними параметрами: 
вмiст ядровмiсних клiтин ‑ вiд 0,11*109 до 
3,7*109, кiлькiсть мононуклеарiв 15-60%, КУО-
ГМ — 50±10*103/мл, вмiст гемопоетичних 
клiтин, що несуть на своїй поверхнi маркери 
CD34+CD45+ та CD117+CD45+ були 
вiдповiдно ��������������������������   �������0,85±0,20% та 1,52±0,39%. Життєз-
датнiсть клiтин — 80±10%. 

СКК вводили, розводячи 1:1 з фiзiологiчним 
розчином, внутрiшньовенно повiльно 1 раз на 
добу впродовж 3-5 дiб, починаючи з 2 доби пiс-
ля малоiнвазивного втручання. Загальна кiль-
кiсть введеної кордової кровi становила 50±5 
мл. Пiдбирали сумiснi за групою кровi та резус 
фактору СКК, якi були видiленi iз зразкiв кор-
дової кровi.

Дослiдження системи регуляцiї агрегатного 
стану кровi включало комплексну оцiнку пер-
винного й коагуляцiйного гемостазу, протиз-
гортаючої i фiбринолiтичної активностi кровi. 
Iнтенсивнiсть першої стадiї гемокоагуляцiї — 
тромбiногенезу — аналiзували за хронометрич-
ними показниками, якi дозволяють визначити 
швидкiсть утворення Ii фактора за зовнiшнiм 
(протромбiновий час) i внутрiшнiм (активо-
ваний парцiальний тромбопластиновий час) 
механiзмами згортання кровi. Iнтенсивнiсть 
фiбриногенезу оцiнювали за тромбiновим ча-
сом, стан структурної гемокоагуляцiї — за 
вмiстом у кровi фiбриногену. Для аналiзу про-
тизгортаючої здатностi кровi визначали актив-

нiсть антитромбiну Iii. Первинний гемостаз 
аналiзували за кiлькiстю тромбоцитiв, вiд-
сотком адгезивних тромбоцитiв та iндексом 
їх спонтанної агрегацiї, що дозволяє кiлькiс-
но i якiсно оцiнити стан тромбоцитарної лан-
ки первинних механiзмiв згортання кровi. Для 
визначення iнтенсивностi внутрiшньосудинної 
гемокоагуляцiї дослiджували три показники, 
комплекс змiн котрих дозволяє дiагностувати 
дисемiноване внутрiшньосудинне згортання 
кровi — активнiсть ХIii фактора, активнiсть ан-
титромбiну Iii i вмiст у плазмi кровi розчинних 
комплексiв фiбрин-мономера. Для аналiзу змiн 
фiбринолiтичної системи плазми кровi визна-
чали iнтенсивнiсть неферментативного i фер-
ментативного фiбринолiзу, Хагеман-залежний 
лiзис фiбрину, потенцiйну активнiсть плазмi-
ногену, загальну активнiсть антиплазмiнiв, а 
також активнiсть швидко- i повiльнодiючих iн-
гiбiторiв плазмiну.

Стан тромбоцитарно-судинного гемоста-
зу оцiнювали за вiдсотком адгезивних тром-
боцитiв (ВАТ) [3], а також за iндексом спон-
танної агрегацiї тромбоцитiв (IСАТ) [8]. 
Хронометричнi параметри згортання кровi 
(час рекальцифiкацiї плазми, протромбiновий 
i тромбiновий час, активований парцiальний 
тромбопластиновий час), Хагеман-залежний 
фiбринолiз, потенцiйну активнiсть плазмiно-
гену, активнiсть антиплазмiнiв, рiвень фiбри-
ногену в плазмi кровi, активнiсть антитромбi-
ну III i ХIii фактора, концентрацiю розчинних 
комплексiв фiбрин-мономера в кровi визна-
чали за допомогою наборiв реактивiв фiрми 
«Simko Ltd.» (Україна). Визначення сумарної 
(СФА), неферментативної (НФА) i фермен-
тативної (ФФА) фiбринолiтичної активностi 
плазми кровi i тканин проводили за методикою 
Б.М.Боднаря, О.Л.Кухарчука та спiвавт. [5].

Результати дослiдження  
та їх обговорення

Результати дослiдження змiн у системi ге-
мостазу у пацiєнтiв з некрозом пiдшлунко-
вої залози, якi отримували стовбуровi клiтини 
кордової кровi, наведенi у табл. 1. В разi засто-
сування в пiсляоперацiйному перiодi транс-
плантацiї стовбурових клiтин кордової кровi 
активований парцiальний тромбопластиновий 
час впродовж усього перiоду спостережень за-
лишався сталим i вiдповiдав контрольним ве-
личинам. Протромбiновий час пiдвищувався 
на 2-3 добу пiсля операцiї на 22,5% i наприкiнцi 
спостереження був дещо вищим за контроль. 
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Таблиця 1
Динамiка змiн показникiв системи гемостазу пiсля введення хворим на панкреонекроз (n=20) 

стовбурових клiтин кордової кровi (x±Sx)

Показники
Доба пiсля МIВ Контроль 

(n=25)
0 (вихiдний 

рiвень) 1 (МIВ) 2-3 (введення 
клiтин) 4-7 8-14 15-21

Активований 
парцiальний 
тромбопластиновий 
час, с

40,59±3,05
рк>0,4

40,17±3,41
p>0,9

рк>0,5

43,30±2,81
p>0,5

p1>0,4
рк>0,07

40,75±1,77
p>0,9

p1>0,8
рк>0,1

40,11±1,23
p>0,8

p1>0,9
рк>0,1

37,59±0,54
p>0,3

p1>0,4
рк>0,9

37,40±1,13

Протромбiновий 
час, с

20,47±1,73
рк>0,4

21,88±2,18
p>0,6

рк>0,2

23,31±1,74
p>0,2

p1>0,6
рк<0,001

23,28±0,91
p>0,1

p1>0,5
рк<0,001

22,30±0,74
p>0,3

p1>0,8
рк<0,001

21,36±0,54
p>0,6

p1>0,8
рк<0,001

19,03±0,18

Тромбiновий час, с 16,20±1,88
рк<0,01

15,21±1,87
p>0,7

рк<0,001

16,17±1,42
p>0,9

p1>0,6
рк<0,001

14,64±1,06
p>0,4

p1>0,7
рк<0,001

13,62±0,51
p>0,1

p1>0,4
рк<0,001

11,75±0,34
p<0,05

p1>0,07
рк<0,01

9,81±0,10

Фiбриноген кровi, 
г/л

4,53±0,29
рк>0,1

4,43±0,29
p>0,8

рк>0,1

4,53±0,33
p>0,9

p1>0,8
рк>0,1

4,29±0,21
p>0,5

p1>0,6
рк>0,2

4,12±0,10
p>0,1

p1>0,3
рк>0,3

4,05±0,06
p>0,1

p1>0,2
рк>0,4

3,82±0,29

Активнiсть 
антитромбiну III, % 

85,82±3,00
рк<0,01

82,14±3,11
p>0,3

рк<0,01

81,86±3,37
p>0,3

p1>0,9
рк<0,02

88,87±2,56
p>0,4

p1>0,1
рк>0,2

96,00±2,14
p<0,01

p1<0,01
рк>0,9

100,50±1,29
p<0,01

p1<0,01
рк>0,2

95,27±4,16

Кiлькiсть 
тромбоцитiв, Г/л

424,00±31,44
рк>0,2

428,90±31,08
p>0,9

рк>0,2

386,30±19,47
p>0,3

p1>0,2
рк>0,6

346,40±26,47
p>0,06

p1=0,05
рк>0,5

370,50±15,51
p>0,1

p1>0,1
рк<0,9

331,90±8,71
p<0,02

p1<0,02
рк>0,09

368,92±25,74

Активнiсть XIII 
фактора, %

87,86±4,36
рк>0,5

88,18±4,58
p>0,9

рк>0,6

87,00±3,93
p>0,8

p1>0,8
рк>0,4

89,77±2,66
p>0,7

p1>0,7
рк>0,7

89,82±2,08
p>0,6

p1>0,7
рк>0,6

96,36±1,20
p>0,06

p1>0,09
рк>0,2

91,65±3.37

Вiдсоток адгезивних 
тромбоцитiв, %

59,60±1,76
рк<0,001

65,92±1,63
p<0,02

рк<0,001

61,52±2,18
p>0,4

p1<0,02
рк<0,001

55,32±2,50
p>0,1

p1<0,01
рк<0,001

49,02±1,21
p<0,01

p1<0,01
рк<0,05

47,13±0,68
p<0,01

p1<0,01
рк>0,1

42,09±2,96

Iндекс спонтанної 
агрегацiї 
тромбоцитiв, %

15,36±1,03
рк<0,001

17,21±0,92
p>0,1

рк<0,001

15,64±0,90
p>0,8

p1>0,2
рк<0,001

11,95±0,75
p<0,02

p1<0,01
рк<0,001

8,82±0,80
p<0,01

p1<0,01
рк<0,001

6,05±0,49
p<0,01

p1<0,01
рк<0,001

3,05±0,22

Примiтки: р — ступiнь достовiрностi рiзниць показникiв вiдносно вихiдного рiвня; р1 — ступiнь достовiрностi рiзниць показникiв 
вiдносно таких в день операцiї; рк — ступiнь достовiрностi рiзниць показникiв вiдносно контролю; n — кiлькiсть хворих.

Тромбiновий час до початку лiкування пере-
вищував контрольний рiвень на 65,1%, через добу 
пiсля операцiї — на 55,0%, на 2-3 добу — на 65,0%, 
на 4-7 добу — на 49,2%, на 8-14 добу — на 38,8%, 
на 15-21 добу — на 19,8%. Концентрацiя фiбри-
ногену в плазмi кровi вiдповiдала контрольним 
показникам. Активнiсть антитромбiну Iii, яка до 
початку лiкування, в день операцiї i на 2-3 добу 
пiсляоперацiйного перiоду виявлялась меншою 
за контроль вiдповiдно на 9,5%, 13,1% i 13,4%, на-
далi пiдвищувалась i вiдповiдала контрольним 
величинам. Показники активностi ХIii фактора 
i кiлькостi тромбоцитiв кровi не вiдрiзнялись вiд 
таких у практично здорових осiб впродовж всьо-

го перiоду спостереження. Вiдсоток адгезивних 
тромбоцитiв був вищим за контрольний рiвень: 
до початку лiкування — на 17,5%, на 1 добу пiс-
ля операцiї — на 23,8%, на 2-3 добу — на 19,4%, 
на 4-7 добу — на 13,2%, на 8-14 добу — на 7,1%, 
проте на 15-21 добу вже не вiдрiзнявся вiд кон-
тролю. Iндекс спонтанної агрегацiї тромбоцитiв 
залишався досить високим i перевищував конт-
рольнi показники у вiдповiднi перiоди спостере-
ження в 5,0; 5,6; 5,1; 3,9; 2,9 i 2,0 рази.

Отже введення хворим на панкреонекроз 
стовбурових клiтин кордової кровi сприяє нор-
малiзацiї тромбiногенезу за внутрiшнiм ме-
ханiзмом гемокоагуляцiї, викликає гальму-
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Таблиця 2
Динамiка змiн показникiв фiбринолiтичної системи плазми кровi пiсля введення хворим  

на панкреонекроз (n=20) стовбурових клiтин кордової кровi (x±Sx)

Показники що 
вивчалися

Доба пiсля операцiї

Контроль
0 (вихiдний 

рiвень) 1 (МIВ)
2-3 

(введення 
клiтин)

4-7 8-14 15-21

Сумарна 
фiбринолiтична 
активнiсть 
плазми кровi, мкг 
азофiбрину/1 мл за 
1 год.

9,53±0,52
рк<0,001

10,40±0,53
p>0,2

рк<0,001

10,64±0,52
p>0,1

p1>0,7
рк<0,001

9,33±0,61
p>0,8

p1>0 ,2
рк<0,001

8,31±0,49
p>0,1

p1<0,02
рк<0,001

7,60±0,32
p<0,01

p1<0,01
рк<0,001

5,33±0,43

Неферментативна 
фiбринолiтична 
активнiсть 
плазми кровi, мкг 
азофiбрину/1 мл за 
1 год.

2,38±0,22
рк<0,001

2,63±0,24
p>0,4

рк<0,001

2,41±0,26
p>0,9

p1>0,5
рк<0,001

1,73±0,23
p<0,05

p1<0,02
рк<0,001

1,34±0,20
p<0,02

p1<0,01
рк<0,001

0,63±0,06
p<0,01

p1<0,01
рк>0,8

0,61±0,08

Ферментативна 
фiбринолiтична 
активнiсть 
плазми кровi, мкг 
азофiбрину/1 мл за 
1 год.

7,15±0,37
pк<0,001

7,77±0,36
p>0,2

рк<0,001

8,23±0,42
p>0,05
p1>0,4

рк<0,001

7,60±0,47
p>0,4

p1>0,7
рк<0,001

6,97±0,41
p>0,7

p1>0,1
рк<0,001

6,90±0,31
p>0,7

p1>0,09
рк<0,001

4,72±0,39

Хагеман-залежний 
фiбринолiз, хв.

10,35±0,35
рк<0,001

9,21±0,33
p<0,05

рк<0,001

10,11±0,48
p>0,6

p1>0,1
рк<0,001

11,88±0,37
p<0,02

p1<0,01
рк>0,2

12,90±0,31
p<0,001

p1<0,001
рк>0,8

14,31±0,19
p<0,001

p1<0,001
рк>0,2

13,14±0,96

Потенцiйна 
активнiсть 
плазмiногену, хв.

15,91±0,98
рк>0,1

17,32±1,08
p>0,3

рк<0,001

17,05±1,19
p>0,4

p1>0,8
рк<0,001

15,87±1,36
p>0,9

p1>0,4
рк>0,1

14,61±0,74
p>0,2

p1<0,05
рк>0,2

13,50±0,53
p<0,05

p1<0,01
рк>0,7

12,98±1,05

Активнiсть 
антиплазмiнiв, %

130,40±1,84
рк<0,001

134,20±1,92
p>0,1

рк<0,001

138,80±2,53
p<0,02
p1>0,1

рк<0,001

136,40±3,26
p>0,1

p1>0,5
рк<0,001

124,70±2,96
p>0,1

p1<0,02
рк<0,001

122,40±3,26
p<0,05

p1<0,01
рк>0,1

109,21±4,13

Активнiсть 
швидкодiючих 
антиплазмiнiв, %

116,80±1,94
рк<0,001

116,20±1,95
p>0,8

рк<0,001

110,30±2,21
p<0,05

p1>0,05
рк>0,1

111,20±3,02
p>0,1

p1>0,1
рк>0,1

107,60±2,20
p<0,01

p1<0,01
рк>0,6

105,50±1,68
p<0,001

p1<0,001
рк>0,7

103,90±3,88

Активнiсть 
повiльнодiючих 
антиплазмiнiв, %

113,80 ±1,97
рк<0,01

119,50±2,49
p>0,07

рк<0,001

128,90±3,22
p<0,01

p1<0,05
рк<0,001

126,90±3,42
p<0,01

p1>0,08
рк<0,001

116,60±2,43
p>0,3

p1>0,4
рк<0,01

114,70±2,17
p>0,7

p1>0,1
рк<0,02

101,02±3,19

Вмiст у кровi 
розчинних комплексiв 
фiбринмономера,  
мкг/мл

2,33±0,23 2,19±0,22
p>0,6

1,78±0,19
p>0,07
p1>0,1

1,43±0,14
p<0,01

p1<0,01

1,02±0,10
p<0,001

p1<0,001

0,63±0,06
p<0,001

p1<0,001

Не 
визначається

Примiтки: р — ступiнь достовiрностi рiзниць показникiв вiдносно вихiдного рiвня; р1 — ступiнь достовiрностi рiзниць показникiв 
вiдносно таких в день операцiї; рк — ступiнь достовiрностi рiзниць показникiв вiдносно контролю; n — кiлькiсть хворих.

вання процесiв згортання кровi за зовнiшнiм 
шляхом утворення протромбiнази i знижує 
ступiнь пригнiчення процесiв фiбриногенезу. 
За дiї стовбурових клiтин структурна нормоко-
агуляцiя супроводжується вiдновленням про-
тизгортаючої здатностi кровi, кiлькостi в кровi 
тромбоцитiв i активностi ХIii фактора. Функ-
цiональна активнiсть тромбоцитiв поступово 
зменшується. Проте, якщо адгезивнi власти-

востi тромбоцитiв впродовж пiсляоперацiйно-
го перiоду прогресивно знижуються i через 2-
3 тижнi досягають контрольних показникiв, то 
агрегацiйна здатнiсть тромбоцитiв наприкiнцi 
лiкування залишається пiдвищеною.

Результати дослiдження впливу трансплан-
тацiї стовбурових клiтин кордової кровi на 
фiбринолiтичну систему у хворих на панкрео-
некроз наведенi у табл. 2. 
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До початку лiкування i на 1 добу пiсля опе-
рацiї сумарна iнтенсивнiсть плазмового фiбри-
нолiзу була вищою за контрольнi показники 
вiдповiдно на 78,8% i 95,1%. Пiсля введення 
стовбурових клiтин кордової кровi спостерiга-
лось поступове зниження сумарної фiбринолi-
тичної активностi плазми кровi, яка, тим не 
менш, залишалась бiльшою за контроль: через 
2-3 доби — на 99,6%, через 4-7 дiб — на 75,0%, че-
рез 8-14 дiб — на 55,9%, через — 15-21 добу — на 
42,6%. У вiдповiднi перiоди спостереження iн-
тенсивнiсть неферментативного лiзису фiбри-
ну перевищувала контрольний рiвень в 3,9; 
4,3; 4,0; 2,8 i 2,2 рази, не вiдрiзняючись на 15-
21 добу пiсляоперацiйного перiоду вiд такої у 
практично здорових осiб. Подiбних змiн зазна-
вала й ферментативна фiбринолiтична актив-
нiсть, проте цей показник залишався бiльшим 
за контроль впродовж всього перiоду спостере-
ження: до початку лiкування — на 51,5%, на 1 
добу пiсля операцiї — на 64,6%, на 2-3 добу — на 
74,4%, на 4-7 добу — на 61,0%, на 8-14 добу — на 
47,7%, на 15-21 добу — на 47,5%.

Хагеман-залежний лiзис фiбрину, який до 
початку лiкування, на 1 i 2-3 добу пiсля опера-
цiї перевищував контрольнi величини вiдповiд-
но на 21,2%, 29,9% i 23,1%, пiсля введення стов-
бурових клiтин кордової кровi нормалiзувався 
i вiдповiдав контролю до кiнця спостереження. 
Потенцiйна активнiсть плазмiногену, що була 
зниженою на початку лiкування вiдповiдно на 
22,6%, 33,4% i 31,4%, з 4-7 доби пiсляоперацiй-
ного перiоду досягала контрольних показникiв. 

Активнiсть антиплазмiнiв до початку лiку-
вання була бiльшою за контроль на 21,2%, на 1 
добу пiсля операцiї — на 25,0%, на 2-3 добу — на 
29,6%, на 4-7 добу — на 27,2%, на 8-14 добу — на 
15,5%, проте на 15-21 добу вже не вiдрiзнялась 
вiд контрольного рiвня. Активнiсть швидкодiю-
чих антиплазмiнiв нормалiзувалась вiдразу пiс-
ля трансплантацiї стовбурових клiтин кордової 
кровi, тодi як активнiсть повiльнодiючих анти-
плазмiнiв впродовж всього спостереження за-
лишалась помiрно пiдвищеною. Вмiст у кровi 
розчинних комплексiв фiбрин-мономера зазна-
вав прогресивного зниження i наприкiнцi лiку-
вання виявився в 3,7 рази меншим нiж при гос-
пiталiзацiї хворих на панкреонекроз.

Таким чином, пiсля трансплантацiї хворим 
на панкреонекроз стовбурових клiтин кордо-
вої кровi сумарна фiбринолiтична активнiсть 
плазми кровi зменшується, однак залишається 
бiльшою за контроль за рахунок високої iнтен-
сивностi ферментативного фiбринолiзу, тодi 
як неферментативний лiзис фiбрину нормалi-
зується на 15-21 добу пiсляоперацiйного перiо-

ду. Показники Хагеман-залежного фiбринолiзу 
i потенцiйної активностi плазмiногену досяга-
ють контрольних величин практично вiдра-
зу пiсля введення стовбурових клiтин кордо-
вої кровi. Загальна активнiсть антиплазмiнiв та 
активнiсть їх швидкодiючої фракцiї нормалi-
зуються наприкiнцi спостереження. Суттєвого 
зменшення зазнає вмiст у кровi розчинних ком-
плексiв фiбрин-мономера, який на 15-21 добу 
пiсляоперацiйного перiоду виявляється майже 
у 4 рази меншим нiж до початку лiкування.

При трансплантацiї крiоконсервованих клi-
тин пуповинної кровi в схемi лiкування хво-
рих на некротичний панкреатит не виявлено 
тромбоемболiчних ускладнень. Вiдсутнi ана-
фiлактичнi реакцiї. У 20 хворих з введенням 
стовбурових клiтин кордової кровi не було ге-
морагiчних ускладнень некротичного панкреа-
титу у виглядi арозивних кровотеч iз черевної 
порожнини та шлунково-кишкових кровотеч. 
Нi в одного хворого з використанням клiтин-
них технологiй при лiкуваннi панкреонекрозу 
не розвивався синдром дисемiнованого внут-
ришньосудинного згортання кровi.

Висновки
Введення стовбурових клiтин кордової кровi 

хворим на панкреонекроз сприяє нормалiзацiї 
тромбiногенезу за внутрiшнiм механiзмом ге-
мокоагуляцiї, викликає гальмування процесiв 
згортання кровi за зовнiшнiм шляхом утворен-
ня протромбiнази i знижує ступiнь пригнiчен-
ня процесiв фiбриногенезу. За дiї стовбурових 
клiтин структурна нормокоагуляцiя супровод-
жується вiдновленням протизгортаючої здат-
ностi кровi, кiлькостi в кровi тромбоцитiв i 
активностi ХIII фактора. Функцiональна ак-
тивнiсть тромбоцитiв поступово зменшуєть-
ся. Проте, якщо адгезивнi властивостi тром-
боцитiв впродовж пiсляоперацiйного перiоду 
прогресивно знижуються i через 2-3 тижнi до-
сягають контрольних показникiв, то агрегацiй-
на здатнiсть тромбоцитiв наприкiнцi лiкування 
залишається пiдвищеною. Пiсля трансплан-
тацiї хворим на панкреонекроз стовбурових 
клiтин кордової кровi сумарна фiбринолiтич-
на активнiсть плазми кровi зменшується, од-
нак залишається бiльшою за контроль за ра-
хунок високої iнтенсивностi ферментативного 
фiбринолiзу, тодi як неферментативний лiзис 
фiбрину нормалiзується на 15-21 добу пiсляо-
перацiйного перiоду. Показники Хагеман-за-
лежного фiбринолiзу i потенцiйної активностi 
плазмiногену досягають контрольних величин 
практично вiдразу пiсля введення стовбуро-
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вих клiтин кордової кровi. Загальна активнiсть 
антиплазмiнiв та активнiсть їх швидкодiючої 
фракцiї нормалiзуються наприкiнцi спостере-
ження. Суттєвого зменшення зазнає вмiст у 
кровi розчинних комплексiв фiбрин-мономера, 
який на 15-21 добу пiсляоперацiйного перiоду 
виявляється майже у 4 рази меншим нiж до по-
чатку лiкування. У дослiджуваних хворих були 
вiдсутнi тромбоемболiчнi та геморагiчнi уск-
ладнення некротичного панкреатиту. Транс-
плантацiя стовбурових клiтин кордової кровi 
можна рекомендувати як профiлактику цих ус-
кладнень.
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А.Б.Кебкало, В.И.Мамчич, Г.С.Лобынцева, 
В.А.Шаблий. Влияние стволовых клеток кор-
довой крови на систему гемостаза у больных 
на разных стадиях развития некротического 
панкреатита. Киев, Украина.

Ключевые слова: некротический панкреатит, 
стволовые клетки кордовой крови, первичный ге-
мостаз, коагуляционный гемостаз, противосвер-
тывающая система крови, фибринолитическая 
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Обследовано 20 больных, которые в комплекс-
ном лечении некротического панкреатита полу-
чали стволовые клетки кордовой крови. Введение 
стволовых клеток кордовой крови больным панкре-
онекроз способствует нормализации тромбиноге-
неза по внутренним механизмам гемокоагуляции, 
вызывает торможение процессов свертывания 
крови по внешнему пути образования протром-
биназы и снижает степень угнетения процессов 
фибриногенеза. Под действием стволовых клеток 
структурная нормокоагуляция сопровождается 
восстановлением противосвертывающей способ-
ности крови, количества в крови тромбоцитов и 
активности XIII фактора. Функциональная ак-
тивность тромбоцитов постепенно уменьшает-
ся. Однако если адгезивные свойства тромбоцитов 
в течение послеоперационного периода прогрессив-
но снижаются и через 2-3 недели достигают кон-
трольных показателей, то агрегационная способ-
ность тромбоцитов в конце лечения остается 
повышенной. После трансплантации больным с 
панкреонекрозом стволовых клеток кордовой кро-
ви суммарная фибринолитическая активность 
плазмы крови уменьшается, однако остается 
больше контроля за счет высокой интенсивнос-
ти ферментативного фибринолиза, тогда как не-
ферментативный лизис фибрина нормализуется 
на 15-21 сутки послеоперационного периода. По-
казатели Хагеман-зависимого фибринолиза и по-
тенциальной активности плазминогена достига-
ют контрольных величин практически сразу после 
введения стволовых клеток кордовой крови. Общая 
активность антиплазмина и активность их быс-
тродействующей фракции нормализуются в конце 
наблюдения. Существенного уменьшения претер-
певает содержание в крови растворимых комп-
лексов фибрин-мономера, которые на 15-21 сутки 
послеоперационного периода оказываются почти 
в 4 раза меньше, чем до начала лечения. У исследу-
емых больных отсутствовали тромбоэмболичес-
кие и геморрагические осложнения некротического 
панкреатита. Трансплантация стволовых клеток 
кордовой крови можно рекомендовать в качестве 
профилактики этих осложнений. 
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the system of haemostasis in patients with differ-
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We examined 20 patients who received stem cells 
from cord blood in treatment of necrotic pancreatitis. 
Putting of the cord blood stem cells for patients with 
pancreatonecrosis normalizes the prothrombin with in-
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land mechanism of clotting, causing inhibition of clot-
ting by the external formation of the accelerator glob-
ulin, and reduces the degree of inhibition processes of 
the fibrinogenesis. By action of the stem cells struc-
tural normocoagulation accompanied by restoration 
of blood anti-clotting ability, number of blood plate-
lets and activity of factor XIII. The functional activ-
ity of platelets has been reduced gradually. Howev-
er, if the adhesive properties of platelets progressively 
reduced during the post surgery period and reach the 
benchmarks in 2-3 weeks, then the aggregation abili-
ty of platelets remains high at the end of the treatment. 
After the transplantation of the cord blood stem cells 
the total fibrinolytic activity of blood plasma decreas-
es, but still greater than control by the high intensity of 

enzymatic fibrinolysis, whereas nonspecific lysis of fi-
brin normalized on the 15-21 day of the post surgery 
period. The indicators of the Hageman adjective fibri-
nolytic and activity of plasminogen reach the control 
values almost immediately after cord blood stem cells 
infiltration. The total antiplasmin activity and activity 
of their faction normalized at the end of observation. 
The undergoing major reduction exposed the blood 
content of the soluble fibrin-monomer complexes, that 
on the 15-21st day of post surgery period is almost in 4 
times lower than before the treatment. The patients did 
not have the thromboembolic and hemorrhagic compli-
cations of the necrotic pancreatitis. The stem cell trans-
plantation of cord blood can be recommended as a pre-
vention of these complications.
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