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Цель. Оценить состояние коагуляционного звена гемостаза у детей с деструктивными формами ап-
пендицита в раннем послеоперационном периоде.

Материал и методы. В исследование были включены 30 детей с деструктивными формами острого 
аппендицита в возрасте 7-14 лет. Группу контроля составили 50 здоровых детей. Выраженность интокси-
кационно-воспалительного синдрома оценивали по данным гемограммы, лейкоцитарного индекса инток-
сикации и биохимического анализа крови, состояние коагуляционного звена гемостаза – на основании 
скрининговых, локальных тестов и интегрального теста «Тромбодинамика».

Результаты. Отмечено значимое увеличение количества лейкоцитов, палочкоядерных и сегменто-
ядерных нейтрофилов, СОЭ у пациентов детского возраста с деструктивными формами острого аппенди-
цита в раннем послеоперационном периоде. Лейкоцитарный индекс интоксикации соответствовал средней 
и тяжелой степени тяжести пациентов – 5,73; 3,6-7,4 (Ме; Q1-Q3), С-реактивный белок в исследуемой 
группе превышал норму в 32 раза – 163,8; 132,8-224,9 мг/л (Ме; Q1-Q3). Выявлено статистически достовер-
ное увеличение концентрации фибриногена (5,9±1,0 г/л), растворимых фибринмономерных комплексов 
(204,0±59,1 мкг/мл), фактора VIII (301,3±96,6%), фактора фон Виллебранда (226,0±62,5%) и его активно-
сти (161,5±36,2%), значимое повышение показателей интегрального теста «Тромбодинамика» – начальной 
скорости роста сгустка Vi (60,5±3,9 мкм/мин), стационарной скорости роста сгустка Vst (41,1±3,9 мкм/
мин), размера сгустка CS (1444,2±192,9 мкм) и плотности сгустка D (31157,6±2599,3 у.е.). Кроме того, у 
всех пациентов исследуемой группы установлено угнетение фибринолитической активности плазмы.

Заключение. Деструктивные формы аппендицита сопровождаются выраженным интоксикационно-
воспалительным синдромом в сочетании с гиперкоагуляционными нарушениями системы гемостаза, что 
обуславливает состояние повышенной тромботической готовности, которое при наличии дополнительных 
факторов может реализоваться в тромбоз. Это является основанием для дополнительных исследований и 
более тщательного диагностического поиска тромбоэмболических осложнений у детей. 

Ключевые слова: аппендицит, перитонит, хирургическое лечение, коагуляционные нарушения, гиперкоа-
гуляция, протромботическое состояние, тромбоз

Objective. To assess the  hypercoagulable state of hemostasis  in children with the destructive forms of 
appendicitis in the early postoperative period.

Methods. The study included children (n=30) with the destructive forms of acute appendicitis at the age of 
7-14 years. The control group (n=50) consisted of  healthy children. The severity of the intoxication-inflammatory 
syndrome was assessed according to the hemogram and biochemical blood analysis, the state of the coagulation link 
of hemostasis – on the basis of screening, local tests and the integral test «Thrombodynamics».

Results. There was a significant increase in the number of leukocytes, stab and segmented neutrophils, 
ESR in patients with the destructive forms of appendicitis in the early postoperative period. Leukocyte index 
of intoxication corresponded to moderate and severe patients – 5.73; 3.6-7.4 (Me; Q1-Q3), C-reactive protein 
in the study group exceeded the norm 32 folds – 163.8; 132.8-224.9 mg/l (Me; Q1-Q3). We established a 
statistically significant increase in the concentration of fibrinogen (5.9±1.0 g/l), soluble fibrin monomer complexes  
(204.0±59.1 μg/ml), factor VIII (301.3±96.6%), von Willebrand factor (226.0±62.5%) and its activity (161.5±36.2%), 
a significant increase in the indices of the integral test «Thrombodynamics» – initial clot growth rate Vi (60.5±3.9 
μm/min), stationary clot growth rate Vst (41.1±3.9 μm/min), CS clot size (1444.2±192.9 μm) and clot density D 
(31157.6±2599.3 c.u.). The results of all patients in the study group showed inhibition of plasma fibrinolytic activity.

Conclusion. Destructive forms of appendicitis are accompanied by a pronounced intoxication-inflammatory 
syndrome in combination with hypercoagulation disorders of the hemostatic system, which causes a state of increased 
thrombotic readiness, which, in the presence of additional factors, can result in thrombosis. This is the basis for 
additional studies and a more scrupulous diagnostic search for thromboembolic complications in children.

Keywords: appendicitis, peritonitis, surgical treatment, coagulation disorders, hypercoagulation, prothrombotic 
condition, thrombosis
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Научная новизна статьи
Впервые изучены маркеры гиперкоагуляционных состояний и повреждения сосудистого эндотелия (фактора 
VIII, фактора фон Виллебранда, теста «Тромбодинамика») у детей с деструктивными формами аппенди-
цита в раннем послеоперационном периоде. Впервые доказано наличие протромботической готовности 
у пациентов данной категории.

What this paper adds
For the first time, markers of hypercoagulable states and damage of the vascular endothelium (factor VIII, von 
Willebrand factor, “Thrombodynamics” test) have been studied in children with the destructive forms of appendicitis 
in the early postoperative period. For the first time, the presence of prothrombotic readiness in patients of this 
category has been proven.

Введение

Известно, что гнойно-воспалительные за-
болевания опосредуют гиперкоагуляционные 
нарушения в системе гемостаза, которые в 
присутствии дополнительных факторов могут 
реализоваться в тромбоэмболические ослож-
нения (ТЭО) [1, 2]. В настоящее время данная 
проблема у детей изучена значительно хуже, чем 
у взрослых. Более чем 100 лет, с момента первой 
публикации по этой тематике в педиатрической 
практике, остается множество нерешенных 
вопросов, главным из которых, пожалуй, яв-
ляется разработка критериев первичной про-
филактики тромбозов [3]. Прежде всего, все 
это связано с меньшей частотой встречаемости 
ТЭО в детском возрасте. Распространенность 
их в общей детской популяции составляет 0,07-
0,14 случаев на 10000 [4] против 1,6 на 1000 у 
взрослого населения в год [5]. Возможно, это 
обусловлено преимущественно бессимптомным 
течением тромбозов у детей – до 70% случаев. 
Следовательно, большинство из них остаются 
неверифицированными, поэтому проблемы 
диагностики протромботических состояний и 
профилактики ТЭО для детей остаются недо-
оцененными. Однако достаточно вспомнить 
синдром Бадда-Киари, пилефлебит, послед-
ствия тромбоза почечных и мезентериальных 
сосудов, чтобы понять значимость тромботи-
ческих осложнений в детской хирургии. 

В своем исследовании L. Raffini et al. уста-
новили, что с начала 2001 года количество диа-
гностированных в стационаре венозных тромбо-
зов у детей увеличилось практически в 2 раза 
[6]. Чаще всего они носят вторичный характер 
и возникают при онкологических заболеваниях, 
пороках развития сердечно-сосудистой систе-
мы, травмах, выраженном интоксикационно-
воспалительном синдроме (ИВС), сепсисе, 
экстренных и неотложных оперативных вме-
шательствах, наличии центрального венозного 
катетера (ЦВК) [6, 7]. В этой связи проблема 

нарушений гемостаза у детей с хирургическими 
заболеваниями, сопровождающимися выражен-
ным ИВС, является актуальной. 

Цель. Оценить состояние коагуляционно-
го звена гемостаза у детей с деструктивными 
формами аппендицита в ранний послеопера-
ционный период.

Материал и методы

В исследование были включены 30 детей 
с деструктивными формами острого аппен-
дицита, получавших лечение в хирургическом 
отделении областной детской клинической 
больницы г. Кирова, в возрасте от 7 до 14 лет 
(Mе – 9 лет), из них 16 (53%) мальчиков и 14 
(47%) девочек. Разлитой перитонит диагности-
рован у 9 (30%), местные формы – у 21 (70%) 
пациента. Лапароскопическая аппендэктомия 
с санацией брюшной полости выполнена в 5 
(15%) случаях. Группу контроля составили здо-
ровые дети от 7 до 14 лет (n=50), проходившие 
плановые профилактические осмотры. 

Показатели гемограммы: количество лейко-
цитов (WBC), эритроцитов (RBC), тромбоцитов 
(PLT), концентрации гемоглобина (HGB) и 
уровня гематокрита (HCT) определяли до опе-
ративного лечения с помощью аппарата Sysmex 
XT-4000i c пересчетом лейкоцитарной формулы 
в мазке крови под микроскопом. Скорость осе-
дания эритроцитов оценивали общепринятым 
методом Панченкова. 

Активность аспартатаминотрансферазы 
(АСТ), аланинаминотрансферазы (АЛТ), кон-
центрацию билирубина, мочевины, креатинина, 
С-реактивного белка (СРБ), общего белка сыво-
ротки исследовали с помощью автоматического 
биохимического анализатора «Cobas c 311» и 
тест-систем фирмы «Roshe». 

Наличие и выраженность ИВС оценивали 
на основании лейкоцитоза, палочкоядерного 
сдвига, скорости оседания эритроцитов, уровня 
лейкоцитарного индекса интоксикации (ЛИИ) 
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и изменений вышеперечисленных биохимиче-
ских показателей. 

Состояние коагуляционного звена гемостаза 
исследовали в ранний послеоперационный пе-
риод (Ме – 12 часов) с помощью скрининговых 
тестов коагулограммы: активированное частич-
ное тромбопластиновое время (АЧТВ), протром-
биновое время по Квику (ПВ), международное 
нормализованное отношение (МНО), тромби-
новое время (ТВ), количество фибриногена и 
локальных тестов: уровень VIII фактора сверты-
вания крови (FVIII:С), антигена к фактору фон 
Виллебранда (vWF:Ag), которые определяли на 
автоматическом анализаторе свертывания крови 
STACompactMAX наборами реагентов фирмы 
«Stago». Ристоцетин-кофакторную активность 
фактора фон Виллебранда (vWF:RСo) оцени-
вали на агрегометре «Биола» с использованием 
реагентов фирмы «Технология-Стандарт»,  Ха-
геман-зависимый фибринолиз (ФА) с определе-
нием времени полного лизиса эуглобулиновой 
фракции и растворимые фибринмономерные 
комплексы (РФМК) – с помощью ортофенан-
тролинового теста с использованием реагентов 
фирмы «Технология-Стандарт». 

Поскольку скрининговые лабораторные 
тесты обладают низкой чувствительностью к 
гиперкоагуляционным состояниям системы 
свертывания крови [8, 9], в исследование был 
включен глобальный тест «тромбодинамика», 
который позволяет оценить работу коагуля-
ционного звена в целом и дает интегральную 
картину происходящих изменений с учетом 
как прокоагулянтных, так и антикоагулянт-
ных компонентов; оценивали начальную (Vi) 
и стационарную скорость роста сгустка – Vst, 
размер сгустка (CS), наличие спонтанных сгуст-
ков вдали от активатора свертывания (TSP), 
плотность сгустка (D), время задержки роста 
сгустка (Tlag).

Статистика

При статистической обработке характер 
распределения признаков определяли по кри-
терию Shapiro-Wilk`s test. При нормальном 
распределении определялись среднее арифме-
тическое (М) и среднеквадратичное отклонение, 
σ при сравнении групп использовался критерий 
Стьюдента (t-тест). В выборках отличных от 
нормального, рассчитывали медиану, 1 и 3 квар-
тили (Ме (Q1; Q3), при сравнении применялся 
критерий Манна-Уитни (U-тест). Различия 
считали достоверными при p<0,05. 

Результаты

При анализе данных гемограммы и био-
химического исследования крови у детей с 
деструктивными формами аппендицита уста-
новлено наличие выраженного интоксикаци-
онно-воспалительного синдрома. ЛИИ соот-
ветствовал средней и тяжелой степени тяжести 
пациентов – 5,73 (3,6; 7,4) (Ме (Q1; Q3)) [10]. 

У пациентов отмечено значимое увеличение 
количества лейкоцитов, палочкоядерных и сег-
ментоядерных нейтрофилов, СОЭ (таблица 1).

Достоверных изменений определяемых 
биохимических показателей крови не обнару-
жено, кроме того, ни один из показателей не 
выходил за референтные значения (таблица 2). 
Установлено значимое повышения белка острой 
фазы – СРБ, значение медианы которого пре-
вышало показатели нормальных значений (0,01-
5 мг/л) в 32 раза – 163,8 (132,8; 224,9) мг/л.

У детей с деструктивными формами ап-
пендицита установлены гиперкоагуляционные 
нарушения, выявлено статистически достовер-
ное увеличение концентрации фибриногена, 
РФМК, FVIII:C, фактора фон Виллебранда и 
его активности, значимое повышение показа-

© М.П.  Разин с соавт.  Гиперкоагуляция при аппендиците у детей

Таблица 1
Показатели гемограммы у детей с деструктивными формами аппендицита 

до проведения оперативного лечения (M±σ)
Показатели Единицы измерения Группа контроля Исследуемая группа 

RBC ×1012/л 4,71±0,33 4,5±0,25 
HGB г/л 135,0±9,0 124,8±5,9*
PLT ×109/л 273,9±65,3 294,1±70,6
НСТ 37,6±2,5 36,5±2,5
WBC ×109/л 5,78±1,19 16,7±6,4*
Палочкоядерные нейтрофилы % 0,52±0,78 9,0±5,3 *
Сегментоядерные нейтрофилы % 47,5±8,37 74,4±7,8*
Эозинофилы % 3,44±2,05 0,4±0,78
Моноциты % 6,48±2,43 5,1±1,64 
Лимфоциты % 42,0±8,4 10,4±4,4 *
СОЭ мм/ч 8,34±4,82 21,3±6,7 *

Примечание: *  – р ≤ 0,05 по сравнению с группой контроля.
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телей интегрального теста «Тромбодинамика» –  
Vi, Vst, CS и D (таблица 3). Кроме того, у всех 
пациентов исследуемой группы установлено 
угнетение фибринолитической активности 
плазмы – ФА более 60 мин (норма – 4-10 мин); 
у 60% пациентов по данным глобального теста 
отмечено появление спонтанных сгустков вдали 
от активатора свертывания (TSP). Достоверных 
изменений показателей скрининговых тестов 
(АЧТВ, ПВ, МНО, ТВ) выявлено не было.

Обсуждение

Данные гемограммы и увеличение концен-
трации СРБ в 32 раза (163,8 мг/л) свидетель-
ствуют о наличии выраженного ИВС у детей 
с деструктивными формами аппендицита, что 
согласуется с данными литературы [11, 12, 13]. 

В ранний послеоперационный период у 
данной категории пациентов наблюдаются вы-
раженные гиперкоагуляционные изменения.

1. Увеличение концентрации фибриногена 
(5,9±1,0 г/л), который является белком острой 
фазы и предшественником фибрина – основ-
ного компонента, необходимого для формиро-
вания тромба.

2. Увеличение концентрации FVIII:C 
(301,3±96,6%), известно, что повышение этого 
показателя выше 150% в настоящее время рас-
ценивается как протромботическое состояние, 
которое предшествует тромбозу и является 
предпосылкой для профилактики ТЭО [13].

3. Увеличение vWF:RCo и vWF:Ag 
(161,5±36,2% и 226,0±62,5% соответственно) 
является проявлением воспалительной реакции 
и повреждения сосудистого эндотелия [14];

4. Угнетение фибринолиза (ФА – более 60 
мин), вследствие чего лизис вновь образован-
ных фибриновых сгустков затрудняется, что 
благоприятствует распространению последнего 
в просвете сосуда.

5. Увеличение показателей интеграль-
ного теста «Тромбодинамика» – Vi, Vst, CS 
и D (60,5±3,9 мкм/мин, 41,1±3,9 мкм/мин, 
1444,2±192,9 мкм и 31157,6±2599,3 у.е.) – со-
ответствует усилению фаз инициации и распро-
странения фибринового сгустка в пространстве 
и его устойчивости к лизису за счет повышения 
плотности.

Все вышеперечисленные признаки указыва-
ют на наличие двух из трех факторов триады Вир-
хова, способствующих тромбообразованию, – 

Таблица 2
Показатели биохимического анализа крови у детей с деструктивными формами 

аппендицита в ранний послеоперационный период (M±σ)

Таблица 3
Показатели коагулограммы и интегрального теста «Тромбодинамика» у детей с деструктивными 

формами аппендицита в ранний послеоперационный период (M±σ)

Примечание: *  – р ≤ 0,05 по сравнению с группой контроля.

Показатели Единицы измерения Группа контроля Исследуемая группа
АЛТ Ед/л 15,5±6,4 15,5±6,7
АСТ Ед/л 26,6±9,5 36,8±13,8
Общий белок г/л 73,0±2,81 59,2±7,6
Общий билирубин мкмоль/л 6,8±3,12 10,5±5,4
Креатинин мкмоль/л 44,6±11,0 45,4±11,3
Мочевина мкмоль/л 4,27±0,17 4,3±1,7

Показатели Единицы измерения Группа контроля Исследуемая группа
ПВ  % 86,1±0,68 80,4±18,8
МНО 1,07±0,005 1,16±0,1
АЧТВ  сек 29,1±0,28 38,6±7,0
ТВ  сек 15,2±0,04 14,2±0,7
Фибриноген г/л 3,3±0,03 5,9±1,0*
РФМК мкг/мл 34,7±0,17 204,0±59,1*
vWF:RCo % 93,7±19,47 161,5±36,2*
vWF:Ag % 95,8±22,16 226,0±62,5*
FVIII:C % 116,2±23,4 301,3±96,6*
Tlag мин 1,3±0,02 1,28±0,15 
Vi мкм/мин 48,3±0,3 60,5±3,9*
Vst мкм/мин 25,5±0,17 41,1±3,9*
CS мкм 1053,8±4,91 1444,2±192,9*
D у.е. 25110,2±267,6 31157,6±2599,3 *
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гиперкоагуляции и повреждения сосудистой 
стенки. Третий компонент – замедление кро-
вотока – может появиться в любой момент и 
быть опосредованным гиповолемией, наблюда-
ющейся при выраженном ИВС, наличием ЦВК 
[15], длительным ограничением физической 
активности и даже способом оперативного 
лечения [13].

Выводы

1. Скрининговые тесты коагулограммы 
(АЧТВ, ПВ, МНО, ТВ) у данной категории 
пациентов являются малоинформативными и 
не позволяют оценить истинную картину со-
стояния коагуляционного звена гемостаза.

2. Деструктивные формы аппендицита со-
провождаются выраженным ИВС в сочетании с 
гиперкоагуляционными нарушениями системы 
гемостаза.

3. Выявленные нарушения в раннем по-
слеоперационном периоде носят протромбо-
тический характер и обуславливают состояние 
повышенной тромботической готовности, ко-
торое при наличии дополнительных факторов 
может реализоваться в тромбоз.

4. Установленное состояние тромботи-
ческой готовности у детей с деструктивными 
формами аппендицита в ранний послеопераци-
онный период является основанием для допол-
нительных исследований и более тщательного 
диагностического поиска ТЭО. 
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