
При травмах, сопровождающихся развитием у
больных травматического шока, отмечаются тяжелые
нарушения функционального состояния системы гемо�
стаза, реализующиеся в тромботических и геморрагиче�
ских осложнениях и играющие значительную роль в
возникновении, течении и исходах заболевания [1].
Важным звеном регуляции оптимального состояния го�

меостаза на фоне течения травматического шока явля�
ется сосудисто�тромбоцитарный гемостаз и система
фибринолиза [2]. При выраженных сдвигах их состоя�
ния возможно ухудшение течения травматической бо�
лезни, а также развитие осложнений в рамках синдрома
диссеминированного внутрисосудистого свертывания
крови, что приводит к нарушению микроциркуляции и
последующему повреждению внутренних органов [3].
Следовательно, основными задачами в лечении постра�
давших с травматическим шоком являются: быстрое
восстановление эффективного транспорта кислорода,
ликвидация последствий гипоксии и проявлений ре�
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Цель исследования — оценить коллагенсвязывающую активность фактора Виллебранда (vWF), установить
концентрацию тканевого активатора плазминогена (t<PA) и его ингибитора (PAI<1) в плазме пациентов с
травматическим шоком. Материал и методы. Обследовано 44 человека. Уровень коллагенсвязывающей ак<
тивности фактора Виллебранда, концентрация тканевого активатора плазминогена, ингибитора тканевого
активатора плазминогена<1 в плазме людей определялись методом ИФА. Результаты. Установлено, что в
плазме крови, взятой у пациентов в состоянии травматического шока II степени, коллагенсвязывающая ак<
тивность vWF повышалась относительно контроля в 2,5 раза. При усугублении тяжести травмы, в группе
больных с шоком III степени коллагенсвязывающая активность vWF возрастала в 2,9 раза. Установлено, что
у больных с травматическим шоком II степени удлинялось время развития эуглобулинового фибринолиза в
1,6 раза, причем в плазме крови в 2 раза уменьшалась концентрация t<PA, а PAI<1 — в 1,7 раза. При этом у
пациентов с травматическим шоком III степени ЭФ удлинялся в 2,1 раза, уровень t<PA снижался в 3 раза, а
PAI<1 — в 1,8 раза. Заключение. В плазме крови больных с травматическим шоком в 2,5—2,9 раза возраста<
ла коллагенсвязывающая активность фактора Виллебранда. Уровень тканевого активатора плазминогена в
плазме пострадавших с травматическим шоком уменьшался в 2—3 раза, а его ингибитора в 1,8—2 раза. Клю�
чевые слова: шок, гемостаз, фибринолиз.

Objective: to evaluate the von Willebrand factor (vWF) collagen<binding activity and to measure the concentra<
tion of tissue<type plasminogen activator (t<PA) and its inhibitor (PAI<1) in the plasma of patients with traumat<
ic shock. Subjects and methods. Forty<four patients were examined. The vWF collagen<binding activity and the
concentrations of t<PA and PAI<1 in the plasma were measured by enzyme immunoassay. Results. The plasma taken
from patients with second<degree traumatic shock showed a 2.5<fold increase in vWF collagen<binding activity, as
compared with the controls. With severer injury, the collagen<binding activity of vWF increased by 2.9 times in a
group of patients with third<degree shock. It was established that in patients with second<degree traumatic shock,
the euglobulin fibrinolysis (EF) time was more 1.6 times longer, the plasma concentrations of t<PA and PAI<1
being decreased by 2 and 1.7 times, respectively. Moreover, in patients with third<degree traumatic shock, EF was
2.1 longer and the levels of t<PA and PAI<1 were 3 and 1.8 times lower. Conclusion. The plasma collagen<binding
activity of vWF was increased by 2.5—2.9 times in patients with traumatic shock. The victims with traumatic
shock showed 2—3< and 1.8—2<fold reductions in the level of t<PA and its inhibitor, respectively. Key words: shock,
hemostasis, fibrinolysis. 

Адрес для корреспонденции (Correspondence to):

Громов Петр Владимирович
E�mail: pitgrom@mail.ru



перфузионного синдрома [3—5]. Состояние компонен�
тов систем гемостаза и фибринолиза при травматичес�
ком шоке требует дальнейшего изучения.

Цель исследования — оценить коллагенсвязываю�
щую активность фактора Виллебранда (vWF), устано�
вить концентрацию тканевого активатора плазминогена
(t�PA) и его ингибитора (PAI�1) в плазме пациентов с
травматическим шоком.

Материалы и методы
Обследовано 32 пациента с травматическим шоком II и III

степени по Цибину [4], по шкале APACHE II тяжесть состоя�
ния соответствовала 18—24�м и 25—30�м баллам. Для исследо�
вания забирали венозную кровь. Коллагенсвязывающая ак�
тивность фактора Виллебранда, концентрации тканевого
активатора плазминогена, ингибитора тканевого активатора
плазминогена�1 в плазме людей определялись методом ИФА с
использованием наборов фирмы Technoclone GmbH (Австрия)
в соответствии с инструкцией производителя. Фибринолиз
оценивался по скорости растворения эуглобулинового сгустка
по методу H. Kowarzyk, K. Buluk (1954) (цитируется по Балу�
да В. П. и соавт., 1980). Контрольные исследования получены
при обследовании 12�и здоровых добровольцев. Для оценки
количественных показателей определялись стандартные ста�
тистические характеристики: среднее значение и средняя
ошибка средней (М±m). Для анализа нормальности распреде�
ления данных применялись критерии Колмогорова�Смирнова,
Левина. Показатель достоверности вычислялся с использова�
нием t�критерия Стьюдента с помощью пакета программ
Microsoft Excel и «Биостатистика».

Результаты и обсуждение

Установлено, что в плазме крови, взятой у пациен�
тов в состоянии травматического шока II степени, кол�
лагенсвязывающая активность vWF повышалась отно�
сительно контроля в 2,5 раза (p<0,01). При усугублении
тяжести травмы, в группе больных с шоком III степени
коллагенсвязывающая активность vWF возрастала в
2,9 (p<0,01) (табл. 1).

Установлено, что у больных с травматическим
шоком II степени удлинялось время развития эугло�
булинового фибринолиза в 1,6 раза (p<0,01), причем
в плазме крови в 2 раза (p<0,01) уменьшалась кон�
центрация t�PA, а PAI�1 в меньшей степени — в 1,7 ра�
за (p<0,01). При этом у пациентов с травматическим

шоком III степени время развития эуглобулинового
фибринолиза удлинялось в 2,1 раза (p<0,01), уровень
t�PA снижался в 3 раза (p<0,001), а PAI�1 — в 1,8 раза
(p<0,01) (табл. 2).

При тяжелых шокогенных травмах имеются усло�
вия для генерализованной активации и повреждения эн�
дотелия сосудов [6]. Непосредственная альтерация сосу�
дистой стенки и изменение гормональной активности
эндотелиоцитов сопровождаются повышением колла�
генсвязывающей активности фактора vWF [7]. В на�
чальной стадии развития шока отмечается реактивный
тромбоцитоз, с последующим уменьшением за счет по�
требления и разрушения тромбоцитов. При этом изме�
няется их функциональная активность, одним из прояв�
лений которой является спонтанная внутрисосудистая
агрегация кровяных пластинок [8]. Одновременно про�
исходит повреждение клеток эндотелия сосудов за счет
ишемии, инкреции провоспалительных цитокинов, по�
явления продуктов свободнорадикального перекисного
окисления липидов, изменения напряжения сдвига [2].
C углублением тяжести шока у пациентов наблюдаются
более выраженные отклонения.

Падение уровня t�PA в плазме больных с травма�
тическим шоком свидетельствовало о снижении актив�
ности процессов фибринолиза. Наибольшее уменьше�
ние содержания данного биологически активного
соединения регистрировали у пациентов с III степенью
шока. Падение уровня t�PA могло быть связано с его по�
треблением вследствие активации гемостаза, а также
изменением напряжения сдвига на фоне явлений стаза
и микротромбоза. Механическая травма, замедление
кровотока на фоне спазма сосудов, повреждение эндо�
телиоцитов, обнажение коллагена, инкреция провоспа�
лительных цитокинов сопровождались инициировани�
ем процессов свертывания крови [9, 10]. Выброс t�PA на
фоне индукции чрезмерного тромбообразования, сти�
муляции клеток эндотелия, является биологически це�
лесообразной реакцией, направленной на ограничение
указанного процесса, восстановление проходимости со�
судов микроциркуляторного русла [6]. Истощение про�
дукции активатора фибринолиза должно сопровож�
даться неблагоприятными сдвигами гомеостаза,
тромбозами и ухудшением тканевой перфузии [12].
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Показатель Контрольная группа (n=12) Шок II (n=18) Шок III (n=14)

t�PA, нг/мл 1,8±0,4 0,9±0,1 (p<0,01) 0,6±0,1 (p<0,01, p1<0,01)
PAI�1, нг/мл 96±5 56,1±3 (p<0,01) 54,3± 1 (p<0,01, p1<0,01)
ЭФ, с 157±10 251±13 (p<0,01) 329±16 (p<0,01, p1<0,01)

Таблица 2
Состояние системы фибринолиза у больных с различной степенью тяжести травматического шока (M±m)

Показатель Контрольная группа (n=12) Шок II (n=18) Шок III (n=14)

vWF 97±6 240±12 (p<0,01) 287±13 (p1<0,01)

Таблица 1
Коллагенсвязывающая активность фактора Виллебранда у больных 

с различной степенью тяжести травматического шока (M±m)

Примечание. Здесь и в табл. 2: p — достоверность разницы показателей относительно контроля; p1 — достоверность разницы
показателей относительно больных с травматическим шоком II степени.



Уменьшение содержания в плазме крови PAI�1 от�
мечалось не так значительно, как t�PA. Возможно, при
этом происходил определенный сдвиг в соотношении t�
PA — PAI�1 в сторону депрессии фибринолиза [11].
Вместе с тем известно, что в норме PAI�1 находится в
клетках�продуцентах в избытке относительно t�PA, и в
физиологических условиях регистрируется преоблада�
ние ингибиторов фибринолитической активности [6, 7].
Подобный эффект способен потенцировать провоспа�
лительные цитокины, действие которых, вероятно, опо�
средовано влиянием на эндотелиальную активность и
секрецию [13]. Несомненно, существуют многоуровне�
вые регуляторные взаимосвязи между активаторами
фибринолиза и их ингибиторами [9].

Вместе с тем, торможение фибринолиза при
травматическом шоке сопровождалось активацией со�
судисто�тромбоцитарного звена системы гемостаза,
что указывало на повышение вероятности развития
внутрисосудистых тромбозов одновременно с несосто�
ятельностью микроциркуляторного гемостаза и, как

следствие, опасностью геморрагий и повышенной кро�
воточивости. Вследствие ухудшения тканевой перфу�
зии возрастала степень ишемических повреждений
внутренних органов, риск формирования полиорган�
ной недостаточности.

Выводы

1. В плазме крови больных с травматическим шо�
ком коллагенсвязывающая активность фактора Вилле�
бранда возрастает в 2,5—2,9 раза.

2. В плазме пострадавших с травматическим шо�
ком уровень тканевого активатора плазминогена умень�
шается в 2—3 раза, а его ингибитора в 1,8—2 раза, по
сравнению со здоровыми людьми.

3. Максимальные отклонения коллагенсвязыва�
ющей активности фактора Виллебранда, содержания
тканевого активатора плазминогена и ингибитора тка�
невого активатора плазминогена�1 регистрируются у
пациентов с травматическим шоком III степени.
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