
97

И
Н

С
Т

Р
У

М
Е
Н

ТА
Л

Ь
Н

Ы
Е
 М

Е
ТО

Д
Ы

 Д
И

А
ГН

О
С
Т

И
К

И
 И

 Л
Е
Ч

Е
Н

И
Я

Проблемы современной диагностики и лечения 

алкогольного поражения поджелудочной желе-

зы (ПЖ) являются актуальными вопросами пан-

креатологии и обусловлены, прежде всего, широким рас-

пространением острых панкреатитов, ростом заболевае-

мости среди молодого трудоспособного населения, частой 

трансформацией их в рак поджелудочной железы. В 

последнее время в панкреатологии происходят суще-

ственные качественные изменения, расширились пред-

ставления об этиологии и патогенетических основах 

морфологических изменений в паренхиме поджелудоч-

ной железы, в первую очередь воспаления и связанного с 

ним нарушения гемодинамики в воротной вене. Множество 

мнений возникает при рассмотрении клинического значе-

ния гемодинамических процессов [1]. Ряд эксперимен-

тальных и клинических исследований свидетельствуют о 

нарушениях портально-печеночного кровотока, возника-

ющих уже на ранних стадиях развития острого патологи-

ческого процесса в поджелудочной железе [2].

В настоящее время большое значение занимает 

исследо вание межорганных связей и взаимодействий 

при ряде заболеваний и выработке на основе этого 

рациональных методов диагностики [2]. В общедоступ-

ной литературе недостаточно информации об особен-

ностях центральной и печеночной гемодинамики у 

больных с острым алкогольным панкреатитом. 

Острый панкреатит (ОП) достаточно редко ограничен 

лишь поражением ПЖ [3]. Известно, что при тяжелых пан-

креатитах страдает как системная гемодинамика [4], так и 

микроциркуляция, и это обусловлено прежде всего спец-

ификой патогенеза данного заболевания [5]. Изменения 

в гемодинамике появляются на ранних стадиях заболева-

ния, которые характеризуются уменьшением центрально-

го венозного давления, снижением объема циркулирую-

щей крови [5], возрастанием общего сосудистого сопро-

тивления и нарушениями микроциркуляции.

Наиболее адекватным и полноценным методом оценки 
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В работе представлены результаты клинического исследования 25 больных с установленным диагнозом «острый панкре-

атит», находившихся на стационарном лечении в ГБУЗ РМ «Республиканская клиническая больница № 4», разделенных 

на группы в зависимости от пола и формы острого панкреатита. В ходе исследования установлено, что на фоне поврежде-
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поджелудочной железе. При отечной форме острого панкреатита изменения носят менее выраженный характер и довольно 

быстро происходит их нормализация. При остром панкреатите алкогольного генеза наблюдаются более стойкие и глубо-

кие изменения гемодинамики в портальной системе, которые сохраняются в течение всего периода наблюдения. Также 

установлено, что метод ультразвуковой допплерографии является безопасным, быстрым и относительно простым неинва-

зивным и достаточно информативным методом выявления нарушений гемодинамики в системе воротной вены и пече-
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depending on the sex and the acute pancreatitis form. In the course of the study, it was established that liver damage and 
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changes in the blood flow in the hepatic veins and significant hemodynamics disorders in the portal vein. The degree of chang-
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holic genesis, the changes in hemodynamics in the portal system are more persistent and profound, which persist throughout 

the observation period. It has also been established that ultrasonic dopplerography is a safe, rapid and relatively simple non-
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день является ультразвуковая допплерометрия, результаты, 

полученные с помощью нее, коррелируют с данными, полу-

чаемыми при портальной ангиографии. Ультразвуковая 

допплерометрия позволяет определять качественные и 

количественные показатели кровотока в сосудах, индекс 

резистентности (ИР) и гиперемии (ИГ), косвенно судить об 

общем периферическом сопротивлении (ПС).

Однако до настоящего времени общепринятая мето-

дика ультразвуковой ангиографии портальной системы 

не разработана, значения количественных показателей 

портальной гемодинамики у многих авторов различны, 

место ультразвуковой ангиографии до конца не опреде-

лено в диагностическом алгоритме обследования боль-

ных с ОП [1]. Истинная информация о гемодинамических 

изменениях в портальной системе при возникновении 

ОП отсутствует [2]. 

Все вышеперечисленное обосновывает актуальность 

изучения изменений портальной гемодинамики у боль-

ных ОП и предопределяет цель нашего исследования.

Целью нашего исследования явилось изучение доп-

плерографических изменений кровотока в системе 

воротной и печеночных вен у больных острым панкреа-

титом алкогольного генеза.

Полученные результаты позволят определить цен-

ность ультразвуковой допплерографии портального кро-

вотока в усовершенствовании диагностических меропри-

ятий, направленных на коррекцию лечебной тактики при 

различных формах острого панкреатита.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Нами проведено исследование 25 пациентов с точно 

установленным диагнозом «острый панкреатит», которые 

находились на стационарном лечении в ГБУЗ РМ «РКБ №4» 

г. Саранска в период с октября 2015 г. по ноябрь 2016 г.

При обследовании пациентов учитывались данные: 

УЗ-исследо вания: оценка состояния поджелудочной желе-

зы и печени, определение линейного и объемного кровото-

ка в воротной и печеночных венах на 1, 3, 6, 9 и 12 сутки; 

данные лабораторно-биохимических показателей: α-ами-

лаза, АЛаТ и АСаТ на 1, 3, 6, 9 и 12 сутки.

В группу исследования вошли 25 

человек. Среди них 19 (76%) мужчин 

и 6 женщин (24%) в возрасте от 25 до 

75 лет. Средний возраст у мужчин  – 

47,89 ± 9,52 года, у женщин – 56,83 ± 

6,11 года.

Пациенты были разделены на 

группы в зависимости от пола и 

формы ОП (табл. 1).

Среди мужчин большее количе-

ство больных приходится на возраст 

46–55 лет. У женщин моложе 55 лет 

заболевание не встречалось. 

В качестве лабораторного конт-

роля у всех больных оценивали: 

общий анализ крови, биохимический 

анализ крови – АЛаТ, АСаТ и α-амилаза.

Комплексное ультразвуковое исследование выполня-

лось строго натощак на ультразвуковых сканерах SonoAce 

Pico (Корея) и Toshiba Aplio 300 (Япония) конвексным 

датчиком частотой 3,5 МГц и включало ультразвуковое 

исследование в реальном масштабе времени в В-режиме, 

импульсную допплерографию и цветовое допплеровское 

картирование (ЦДК) сосудов брюшной полости.

Статистическую обработку всех полученных данных 

производили на персональном компьютере Intel 

Centrino методами вариационной и корреляционной 

статистики. Для каждого вариационного ряда рассчиты-

вали среднее арифметическое, среднее квадратичное 

отклонение (исполь зовалось также как показатель ста-

тистического разброса), величину t c различными дис-

персиями при р = 0,05.

Использовалось программное обеспечение для про-

ведения описательной статистики и t-теста для выборок 

с различными дисперсиями, входящими в программ ное 

обеспечение Apache OpenOffice Writer, пакет Apache 

Open Office Calc (4.0.1) компании Apache (США). Досто-

верность различий оценивали по t-критерию Student. 

Текстовый, графический и иллюстративный материалы 

составлены с использованием пакета Apache Open-

Office Calc.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Нами проведен анализ изменения показателей АЛаТ и 

АСаТ у 25 больных ОП в течение срока наблюдения – 1, 3, 

6, 9 и 12 сутки, с разделением больных на группы (табл. 2).

При панкреонекрозе как алкогольной этиологии, так и 

неалкогольной АСаТ была повышена на 3 сутки наблюде-

ния, в остальное время в пределах нормы. При отечной 

форме ОП алкогольной этиологии ее максимальное зна-

чение наблюдалось на 1 сутки – 58,25 ± 3,95 Е/л (145,63%) 

(р<0,05) и возвращение к нормальным значениям на 6 

сутки. При отечной форме ОП неалкогольной этиологии 

показатель АСаТ не превышал допустимых значений за 

весь период наблюдения и максимально повышался на 1 

сутки – 29,2 ± 3,63 (73%).

Таблица 1.    Распределение мужчин и женщин в зависимости от формы 
острого панкреатита

Возраст

Панкреонекроз Отечная форма

муж. (алк.) жен. (неалк.) муж. (алк.) жен. (неалк.) муж. (неалк.)

абс. % абс. % абс. % абс. % абс. %

до 35 лет 1 4 - - 1 4 - - - -

36–45 лет 2 8 - - 2 8 - - 1 4

46–55 лет 4 16 - - 3 12 - - - -

56—65 лет 2 8 2 8 2 8 1 4 1 4

старше 65 лет - - 1 4 - - 2 8 - -

всего 9 36 3 12 8 32 3 12 2 8
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При панкреонекрозе алкогольного 

и неалкогольного генеза показатели 

АЛаТ были повышены на 3 и 6 сутки 

наблюдения, достигая максимальных 

значений на 3 сутки – 49,78 ± 3,19 Е/л 

(165,93%) (р<0,05) и 43,0 ± 2,83 Е/л 

(143,33%) (р<0,05) соответственно. 

При отечной форме ОП алкогольного 

генеза АЛаТ была повышена с 1 суток 

по 6 сутки – 49,75 ± 3,77 Е/л (165,83%) 

(р<0,05), 41,5 ± 3,87 Е/л (138,33%) 

(р<0,05), 37,75 ± 4,11 Е/л (125,87%). 

При отечной форме ОП неалкоголь-

ной этиологии значение АЛаТ было в 

пределах нормы.

Выявлено, что при ОП отечной 

формы неалкогольного генеза пока-

затели АЛаТ и АСаТ были в пределах 

нормы, что свидетельствует о меньшем повреждении 

клеток печени. Наибольшее повышение ферментов 

наблюдалось при панкреонекрозе алкогольной этиоло-

гии на 3 сутки – АСаТ 53,78 ± 3,63Е/л (134,45%) (р<0,05) и 

АЛаТ 49,78 ± 3,19 Е/л (165,93%) (р<0,05). Это объясняется, 

по-видимому, пиком ферментемии. 

При исследовании α-амилазы у больных с ОП выявля-

ются следующие изменения (табл. 3).

Повышение α-амилазы в 1 сутки наблюдалось во всех 

группах, что связано с повреждением ПЖ и ферментеми-

ей. При панкреонекрозе алкогольного генеза показатели 

α-амилазы многократно превышали допустимое значе-

ние во все сроки наблюдения, максимальные цифры 

наблюдались на 1 сутки – 1717,167 ± 204,54 (2733,52%) 

(р<0,05), не приходя к норме и на 12 сутки. Вероятно, что 

токсическое действие алкоголя усугубляло течение забо-

левания в данной группе. При панкреонекрозе неалко-

гольной этиологии значения α-амилазы были повышены 

с 1 по 9 сутки наблюдения  – 770 ± 22,63 Ед (350%) 

(р<0,05), 539,5 ± 26,16 Ед (245,23%) (р<0,05), 241,0 ± 14,14 

Ед (109,55%) (р<0,05), 255,5 ± 10,61 Ед (116,14%) и к 12 

суткам приходили к норме 215,5 ± 14,85 Ед (97,95%). При 

отечной форме ОП алкогольного генеза наблюдалась 

идентичная картина, но уже к 9 суткам уровень α-амилазы 

снижался до нормальных значений  – 153,0 ± 15,85 Ед 

(69,55%). Это можно объяснить меньшей глубиной 

повреждения ПЖ и тяжестью заболевания, а также про-

водимым лечением.

При отечной форме ОП неалкогольного генеза значе-

ния α-амилазы были повышены только на 1 сутки 395,4 ± 

40,78 Ед (179,73%) (р<0,05), практически возвращаясь к 

норме на 3 сутки наблюдения  – 275,2 ± 42,8 (125%) 

(р<0,05), что объясняется меньшим повреждением под-

желудочной железы, чем при панкреонекрозе.

Таким образом, выявленные изменения активности 

ферментов свидетельствовали о более агрессивном вли-

янии алкогольного фактора на ткань печени и ПЖ. 

В ходе проведенного УЗ-исследования печени и под-

желудочной железы 25 пациентам с ОП в течение срока 

наблюдения  – 1, 3, 6, 9 и 12 сутки было выявлено, что 

размеры печени были увеличены весь период наблюде-

ния. При панкреонекрозе алкогольной этиологии макси-

мальное увеличение размеров печени наблюдалось на 9 

сутки  – передне-задний размер (ПЗ) 115,11 ± 7,74 мм 

(115,11%) (р<0,05) и верхне-нижний размер (ВН) 125,0 ± 

8,65 мм (104,17%) (р<0,05), что объясняется возможными 

структурными (фиброзными) изменениями паренхимы 

печени под длительным влиянием алкоголя (табл. 4).

Таблица 3.    Показатели α-амилазы у больных острым панкреатитом

Сутки 
наблюдения

α-амилаза

Панкреонекроз
алкогольной 

этиологии

Панкреонекроз
неалкогольной 

этиологии

Отечная форма ОП
алкогольной 

этиологии

Отечная форма
неалкогольной 

этиологии

1 1717,167 ± 204,54 * 770,0 ± 22,63 А*
6013,75 ± 519,91 

А*
395,4 ± 40,78 А*

3 1090,44 ± 102,71* 539,5 ± 26,16 А* 1311,0 ± 198,32 275,2 ± 42,8 А*

6 243,22 ± 33,41 241,0 ± 14,14А* 672,25 ± 88,92 208,0 ± 21,4 А*

9 345,78 ± 35,77* 255,5 ± 10,61 153,0 ± 15,85А* 147,0 ± 24,11А*

12 228,67 ± 27,73 215,5 ± 14,85 114,25 ± 7,09 А* 90,8 ± 12,46 А*

 * Отличие значений 1-го исследования, достоверно при р<0,05. – А* Отличие от пациентов в 1-й группе в 

соответствующий период наблюдения, достоверно при р<0,05.

Таблица 2.    Показатели АЛаТ и АСаТ у больных острым панкреатитом

Сутки 
наблюдения

Панкреонекроз
алкогольной этиологии

Панкреонекроз
неалкогольной этиологии

Отечная форма ОП
алкогольной этиологии

Отечная форма ОП
неалкогольной этиологии

АсТ АлТ АсТ АлТ АсТ АлТ АсТ АлТ

1 35,89 ± 4,37 22,67 ± 4,24 35 ± 2,83 27,5 ± 2,12 А* 58,25 ± 4,65 А* 49,75 ± 3,77 А* 29,2 ± 3,63 22,4 ± 2,88

3 53,78 ± 3,63* 49,78 ± 3,19* 40,5 ± 2,12 А* 43,0 ± 2,83 А* 42,25 ± 3,95 А* 41,5 ± 3,87 А* 26,43 ± 3,21 А* 23,6 ± 3,13 А*

6 39,22 ± 3,71 31,56 ± 7,95 33,5 ± 3,54 37,0 ± 2,93 31,88 ± 2,95 37,75 ± 4,11 26,0 ± 4,18 А* 29,8 ± 4,15

9 32,11 ± 2,57* 29,22 ± 3,23 25,5 ± 2,12 А* 28,5 ± 3,54 32,73 ± 3,13 28,5 ± 3,11 25,8 ± 3,77 24,4 ± 3,97

12 34,89 ± 2,37* 32,11 ± 5,35* 21,5 ± 3,54 А* 21,0 ± 2,87 А* 25,25 ± 4,11 А* 27,75 ± 3,3 27,4 ± 2,33 А* 23,0 ± 3,16 А*

* Отличие значений 1-го исследования, достоверно при р<0,05. – А* Отличие от пациентов в 1-й группе в соответствующий период наблюдения, достоверно при р<0,05.
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При панкреонекрозах неалкогольной этиологии мак-

симальные размеры органа фиксировались на 3 сутки 

наблюдения ПЗ – 110,0 ± 5,66 мм (110%) (р<0,05) и ВН – 

122,0 ± 7,07 мм (101,67%), а к 12-м суткам практически 

приходили к нормальным значениям 

ПЗ – 106,0 ± 8,49 мм (106%) и ВН – 

114,0 ± 7,18 мм (95%) (р<0,05), что 

свидетельствует о более благоприят-

ном течении ОП и о наличии сохра-

ненной структурной организации 

печеночной ткани на фоне воздей-

ствия менее агрессивного агента 

(ЖКБ).

При отечной форме ОП алкоголь-

ного генеза размеры органа макси-

мально увеличивались на 3 сутки 

наблюдения: ПЗ  – 111,25 ± 7,5 мм 

(111,25%) и ВН  – 122,75 ± 6,55 мм 

(102,29%) и к 12 суткам размеры воз-

вращались к норме: ПЗ – 97,75 ± 5,06 

мм (97,75%) (р<0,05) и ВН – 115,75 ± 

6,83 мм (96,46%) (р<0,05). При отечной 

форме ОП неалкогольной этиологии 

размеры печени были увеличены на 1 

сутки: ПЗ – 115,2 ± 7,5 мм (115,2%) и 

ВН – 123,2 ± 6,57 мм (102,6%). А уже 

на 3 сутки наблюдения размеры пече-

ни приходили к норме: ПЗ  – 98,6 ± 

5,22 мм (98,6%) (р<0,05) и ВН – 106,4 

± 7,02 (88,67%) (р<0,05). Данные изме-

нения свидетельствуют о снижении 

процесса интоксикации и нормализа-

ции функции гепатоцитов на фоне 

проводимого адекватного лечения 

при начальной стадии острого пан-

креатита.

При исследовании ПЖ нами было 

выявлено, что при панкреонекрозе 

алкогольной этиологии размеры ее 

были достоверно увеличены весь 

период наблюдения, в 1 сутки состав-

ляли: головка  – 40,11 ± 3,72 мм 

(133,7%), тело  – 32,33 ± 3,84 мм 

(129,32%) (р<0,05), хвост  – 28,44 ± 

2,7 мм (142,2%). Максимальные раз-

меры железы отмечались на 9 сутки 

и принимали следующее значение: 

головка  – 48,78 ± 2,77 мм (162,6%) 

(р<0,05), тело  – 38,78 ± 4,44 мм 

(155,12%) (р<0,05), хвост  – 33,67 ± 

3,97 мм (168,35%). Это свидетель-

ствует о глубоком структурном 

повреждении ПЖ (табл. 5). 

При панкреонекрозе неалко-

гольного генеза, так же как и при 

панкреонекрозе алкогольной этио-

логии, размеры ПЖ были увеличены 

во весь период наблюдения, ее мак-

симальные размеры отмечались на 9 сутки наблюдения: 

головка  – 41,85 ± 2,62 мм (131,83%) (р<0,05), тело  – 

49,65 ± 3,04 мм (198,6%) (р<0,05), хвост – 43,6 ± 2,97 мм 

(218,0%).

Таблица 4.    Размеры правой доли печени

Сутки 
наблюдения

Панкреонекроз Отечная форма

Алкогольного 
генеза

Неалкогольного 
генеза

Алкогольного 
генеза

Неалкогольного 
генеза

1
ПЗ 114,22 ± 6,76 * 109,0 ± 7,22 А* 106,5 ± 7,19 А* 115,2 ± 7,5

ВН 120,44 ± 7,86 120,5 ± 7,78 112,5 ± 7,01 А* 123,2 ± 6,57

3
ПЗ 112,67 ± 7,25 110,0 ± 5,66 А* 111,25 ± 7,5 98,6 ± 5,22 А*

ВН 121,0 ± 7,57 122,0 ± 7,07 122,75 ± 6,55 106,4 ± 7,02 А*

6
ПЗ 111,78 ± 7,77 108,75 ± 7,43 105 ± 7,35 А* 101,4 ± 6,95

ВН 120,33 ± 7,97 116,0 ± 5,66 А* 117,25 ± 7,8 А* 114,6 ± 6,54

9
ПЗ 115,11 ± 7,74 * 107,5 ± 8,78 А* 106,88 ± 6,51 96,4 ± 7,33 А*

ВН 125,0 ± 8,65* 117,5 ± 7,02 125,5 ± 6,35 116,5 ± 7,14 А*

12
ПЗ 112,33 ± 7,48 * 106,0 ± 8,49 97,75 ± 5,06А* 98,2 ± 7,46 А*

ВН 122,56 ± 8,67 * 114,0 ± 7,18 А* 115,75 ± 6,83 А* 120,5 ± 7,77 А*

* Отличие значений 1-го исследования, достоверно при р<0,05. – А* Отличие от пациентов в 1-й группе в 

соответствующий период наблюдения, достоверно при р<0,05. 

Таблица 5.    Размеры поджелудочной железы при остром панкреатите

Сутки 
наблюдения

Панкреонекроз Отечная форма 

Алкогольного 
генеза

Неалкогольного 
генеза

Алкогольного 
генеза

Неалкогольного 
генеза

1

головка 40,11 ± 3,72 41,5 ± 2,12 43,38 ± 2,56 40,4 ± 4,16 А*

тело 32,33 ± 3,84 * 31,75 ± 2,47 37,88 ± 2,32 А* 28,8 ± 3,63 А*

хвост 28,44 ± 2,7 32,0 ± 2,83 29,63 ± 3,09 25,2 ± 2,28 А*

3

головка 43,44 ± 2,46 * 38,25 ± 2,47 38,05 ± 2,42 А* 32,9 ± 3,01 А*

тело 31,33 ± 3,64 31,4 ± 2,69 30,43 ± 3,24 25,0 ± 2,92 А*

хвост 26,22 ± 2,33 * 39,3 ± 2,33 А* 28,58 ± 2,71 21,0 ± 2,45 А*

6

головка 48,78 ± 2,77 41,85 ± 2,62 А* 36,4 ± 2,73 А* 32,2 ± 2,86 А*

тело 33,22 ± 4,44 * 50,6 ± 2,78 А* 29,38 ± 2,5 26,0 ± 3,32А*

хвост 31,89 ± 3,06 * 46,5 ± 2,74 А* 30,75 ± 3,59 20,2 ± 2,17 А*

9

головка 48,78 ± 2,77 * 41,85 ± 2,62 А* 36,4 ± 2,73 А* 32,2 ± 2,86 А*

тело 38,78 ± 3,31 * 49,65 ± 3,04 А* 25,8 ± 2,99 А* 23,6 ± 2,07 А*

хвост 33,67 ± 3,97 43,6 ± 2,97 22,7 ± 3,02 А* 17,2 ± 2,77 А*

12

головка 41,5 ± 4,83 36,95 ± 2,05 32,13 ± 2,78 26,3 ± 4,58 А*

тело 35,36 ± 4,81 * 48,15 ± 2,33 А* 22,81 ± 2,32 А* 20,1 ± 3,05А*

хвост 32,68 ± 4,16 * 44,25 ± 2,46 А* 20,63 ± 2,56 А* 16,1 ± 2,19 А*

* Отличие значений 1-го исследования, достоверно при р<0,05. – А* Отличие от пациентов в 3-й группе в 

соответствующий период наблюдения, достоверно при р<0,05.
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При отечной форме ОП алкогольного генеза нами 

выявлено, что размеры ПЖ были повышены в первые

9 суток наблюдения, максимальные размеры ее наблюда-

лись в 1 сутки: головка – 43,38 ± 2,56 мм (144,6%) (р<0,05), 

тело  – 37,88 ± 2,32 мм (151,52%) (р<0,05), хвост  –

29,63 ± 3,09 мм (148,15%) (р<0,05). Но к 12 суткам прихо-

дили практически к нормальным значениям: головка — 

32,13 ± 2,78 мм (107,1%), тело – 22,81 ± 2,32 мм (91,2%) 

(р<0,05), хвост –20,63 ± 2,56 мм (103,15) (р<0,05). 

При отечной форме ОП неалкогольного генеза раз-

меры ПЖ уже на 3 сутки практически не превышали 

допустимой границы: головка – 32,9 

± 3,01 мм (103%) (р<0,05), тело – 25,0 

± 2,92 мм (100%) (р<0,05), хвост  – 

21,0 ± 2,45 мм (105%) (р<0,05), что 

свидетельствует о более благопри-

ятном течении заболевания.

Следовательно, минимальное 

повреж дение клеток ПЖ наблюдается 

при отечной форме ОП неалкоголь-

ной этиологии, о чем свидетельствует 

нормализация ее размеров уже на 3 

сутки. При панкреонекрозе неалко-

гольной этиологии отмечалось макси-

мальное увеличение размеров ПЖ по 

сравнению с панкреонекрозом алко-

гольной этиологии, что предположи-

тельно связано с фиброзносклероти-

ческими изменениями парен химы 

ПЖ, вследствие продолжительного 

алкогольного повреждения.

В ходе проведенного допплеро-

графического исследования ворот-

ной и печеночных вен (ПВ) у 25 

пациентов с ОП в течение срока 

наблюдения – 1, 3, 6, 9 и 12 сутки. 

При изучении кровотока в ворот-

ной вене (ВВ) у больных ОП нами были 

выявлены следующие изменения. При 

панкреонекрозе алкогольной этиоло-

гии диаметр ВВ увеличивался с 1 суток 

наблюдения  – 14,74 ± 0,52 мм 

(113,38%) (р<0,05) и в течение 12 суток 

не приходил к нормальным значениям. 

При панкреонекрозе неалкоголь-

ной этиологии диаметр ВВ был увели-

чен на 6 сутки наблюдения  – 14,5 ± 

0,71 (111,54%) (р<0,05), в остальное 

время был в пределах нормы (табл. 6).

При отечной форме ОП алкоголь-

ного генеза диаметр ВВ был увеличен 

на 9 сутки наблюдения – 13,5 ± 0,91 

мм (103,85%), в остальные сроки – в 

пределах нормы. При отечной форме 

неалкогольной этиологии диаметр ВВ 

увеличивался только на 1 сутки  – 

14,27 ± 0,42 мм (109,77%). 

При исследовании нами установ-

лено, что диаметр ПВ при панкреоне-

крозе алкогольной этиологии увеличивался на 3, 6 и 9 

сутки – 10,51 ± 0,93 мм (105,1%), 11,23 ± 0,86 мм (112,3%) 

(р<0,05), 10,11 ± 0,53 мм (101,1%) (р<0,05) соответственно. 

При панкреонекрозе неалкогольного генеза диаметр ПВ 

увеличивался только на 3 сутки – 10,3 ± 0,71 мм (103%), в 

остальные сроки в пределах нормальных значений. 

Линейная скорость кровотока в ВВ у больных с панкрео-

некрозом алкогольной этиологии повышалась на 6 сутки 

наблюдения – 35,32 ± 4,18 см/с (182,06%) (р<0,05), дости-

гая максимальных значений на 9 сутки – 45,5 ± 3,86 см/с 

Таблица 7.    Линейная скорость кровотока в воротной и печеночных венах
у больных острым панкреатитом

Сутки 
наблюдения

Панкреонекроз Отечная форма

Алкогольного 
генеза

Неалкогольного 
генеза

Алкогольного 
генеза

Неалкогольного 
генеза

1 ВВ 16,21 ± 3,21 15,35 ± 2,19 А* 23,95 ± 2,28 А* 16,67 ± 1,85

ПВ 30,33 ± 3,15 27,25 ± 3,35 А* 27,04 ± 3,56 22,78 ± 3,42 А*

3 ВВ 18,61 ± 4,28 * 18,1 ± 1,98 А* 24,08 ± 2,11 А* 24,33 ± 1,79

ПВ 27,83 ± 2,58 24,15 ± 2,87 24,77 ± 3,01 26,97 ± 2,98 А*

6 ВВ 35,32 ± 4,18 * 24,75 ± 2,33 А* 34,28 ± 2,59 23,87 ± 2,48 А*

ПВ 24,89 ± 3,01 23,5 ± 2,71 24,38 ± 2,92 А* 21,23 ± 3,56

9 ВВ 45,5 ± 3,86 * 32,7 ± 1,93 31,78 ± 1,83 А* 26,0 ± 1,97

ПВ 25,01 ± 4,73 21,25 ± 1,06 А* 23,18 ± 3,94 22,7 ± 3,04

12 ВВ 33,58 ± 3,21 29,4 ± 2,55 29,5 ± 3,44 18,03 ± 1,7 А*

ПВ 25,67 ± 2,64 * 20,0 ± 3,3 А* 23,5 ± 3,89 А* 21,68 ± 2,53 А*

* Отличие значений 1-го исследования, достоверно при р<0,05. – А* Отличие от пациентов в 1-й группе в 

соответствующий период наблюдения, достоверно при р<0,05.

Таблица 6.    Диаметр печеночных и воротной вен 

Сутки 
наблюдения

Диаметр 
(мм)

Панкреонекроз Отечная форма ОП

Алкогольной 
этиологии

Неалкогольной 
этиологии

Алкогольной 
этиологии

Неалкогольной 
этиологии

1 
ВВ 14,74 ± 0,52 * 11,75 ± 0,35 12,93 ± 0,73 А* 14,27 ± 0,42

ПВ 9,49 ± 0,57 9,32 ± 0,65 9,18 ± 0,59 9,91 ± 0,79

3
ВВ 15,1 ± 0,87 * 12,25 ± 0,36 А* 12,48 ± 0,61 А* 11,87 ± 0,6 А*

ПВ 10,51 ± 0,93 10,3 ± 0,71 8,85 ± 0,48 8,53 ± 0,6

6 ВВ 14,91 ± 0,68 14,5 ± 0,71 А* 12,8 ± 0,67 А* 12,37 ± 0,51 А*

ПВ 11,23 ± 0,86 * 9,75 ± 0,64 8,98 ± 0,72 А* 8,07 ± 0,84 А*

9
ВВ 14,5 ± 0,71 * 12,85 ± 0,81 13,5 ± 0,91 12,31 ± 0,87

ПВ 10,11 ± 0,53 * 9,24 ± 0,74 8,55 ± 0,53 А* 7,94 ± 0,56 А*

12
ВВ 14,59 ± 0,94 13,05 ± 0,78 12,73 ± 0,98 12,07 ± 0,86 А*

ПВ 9,62 ± 0,59 9,1 ± 0,99 А* 8,21 ± 0,62 7,97 ± 0,57 А*

 * Отличие значений 1-го исследования, достоверно при р<0,05. – А* Отличие от пациентов в 1-й группе в 

соответствующий период наблюдения, достоверно при р<0,05. 
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(234,9%) (р<0,05), не снижаясь к 12 суткам. При панкрео-

некрозе неалкогольного генеза отмечалась аналогичная 

картина, на 9 сутки линейная скорость кровотока состав-

ляла 32,7 ± 1,93 см/с (168,56%) (табл. 7).

При отечной форме ОП алкогольной этиологии линей-

ная скорость в ВВ была повышена весь период наблю-

дения, достигая максимальных значений на 6 сутки  – 

34,28 ± 2,59 см/с (176,7%). При отечной форме ОП 

неалко  гольной этиологии скорость кровотока была

повышена на 3, 6 и 9 сутки наблюдения – 24,33 ± 1,79 см/с 

(125,41%), 23,87 ± 2,48 см/с (123,04%) (р<0,05), 26,0 ± 1,97 см/с 

(134,02%) соответственно.

При исследовании линейной скорости кровотока в ПВ 

нами было установлено, что максимальные ее значения 

при панкреонекрозе и отечной форме алкогольного гене-

за наблюдались на 1 сутки  – 30,33 ± 3,15 см/с (77,77%), 

27,25 ± 3,35 см/с (69,87%) (р<0,05), 27,04 ± 3,56 см/с 

(69,33%) соответст венно, но находясь 

в пределах нормальных значений. 

При ОП отечной формы неалкоголь-

ного генеза максимальная линейная 

скорость наблюдалась на 3 сутки  – 

26,97 ± 2,98 см/с (69,15%) (р<0,05). 

При панкреонекрозе и отечной 

форме ОП алкогольного генеза 

наблюдалось увеличение объемной 

скорости кровотока в ВВ во все 

сроки наблюдения. Максимальные 

значения наблюдались на 9 сутки – 

4581,03 ± 580,38 мл/мин (381,74%) 

(р<0,05) и 2727,25 ± 193,96 мл/мин 

(227,27%) (р<0,05) соответственно. 

При панкреонекрозе неалкогольно-

го генеза объемная скорость крово-

тока в ВВ достоверно увеличивалась 

на 6, 9 и 12 сутки наблюдения, в 1 

сутки оставаясь в пределах нормы – 

994,33 ± 82,54 мл/мин (82,86%) 

(р<0,05). При отечной форме ОП 

неалкогольного генеза нормальное 

значение кровотока наблюдалось на 

12 сутки  – 1001,41 ± 83,17 мл/мин 

(83,45%) (р<0,05), в остальные сроки 

оставаясь повышенным, но менее 

значительно (табл. 8). 

Нами было выявлено, что объем-

ная скорость кровотока в ПВ во весь 

период наблюдения находилась в 

пределах нормальных значений. 

Возрастание показателей у пациен-

тов с ОП алкогольной этиологии 

начиналось с 3 суток  – 1462,04 ± 

298,74 мл/мин (81,17%) (р<0,05), 

1016,93 ± 157,64 мл/мин (56,46%). 

Максимальное увеличение ОСК в ПВ 

отмечалось на 6 сутки нашего наблю-

дения  – 1483,37 ± 233,2 мл/мин 

(82,35%), 1238,42 ± 162,1 мл/ мин 

(68,76%) (р<0,05), 1091,04 ± 166,8 мл/мин (60,57%) 

(р<0,05), 1117,42 ± 143,46 мл/мин (62,04%).

У двух пациентов был выявлен пульсирующий (дву-

направленный) поток крови в ПВ, увеличение диаметра 

ПВ до 12–14 мм (120–140%), линейная скорость  – 

70–146 см/с (до 374,36%), объемная скорость – 6462,12–

13478 мл/мин (358,61–747,95%), что, по данным литера-

туры, свидетельствует о недостаточности трикуспидаль-

ного клапана. Эти пациенты в нашу выборку не вошли. 

Индекс гиперемии (ИГ) позволяет косвенно судить о 

наличии портальной гипертензии, в норме он составляет 

0,03 ± 0,01 см/с.

В нашем наблюдении у пациентов, независимо от 

формы ОП, ИГ достоверно был увеличен с 1 по 9 сутки, к 

12 суткам возвращаясь к нормальным значениям – 0,04 

см/с, что свидетельствует о наличии транзиторной пор-

тальной гипертензии (табл. 9).

Таблица 8.    Объемная скорость кровотока в печеночных и воротной венах 
при остром панкреатите

Сутки 
наблюдения

Панкреонекроз Отечная форма

Алкогольного 
генеза

Неалкогольного 
генеза

Алкогольного 
генеза

Неалкогольного 
генеза

1 ВВ 1638,53 ± 342,98* 994,33 ± 82,54А* 1874,12 ± 53,26А* 1596,89 ± 181,91А*

ПВ 1291,51 ± 168,54 1116,56 ± 141,13А* 908,27 ± 136,57А* 998,26 ± 132,14А*

3 ВВ 2032,31 ± 523,88 1275,79 ± 66,15 1774,23 ± 124,03 1618,31 ± 214,65

ПВ 1462,04 ± 298,74* 1056,51 ± 169,08 1016,93 ± 157,64 941,56 ± 122,89А*

6 ВВ 3721,76 ± 649,09* 2442,58 ± 70,69А* 2647,66 ± 111,29А* 1715,05 ± 146,21А*

ПВ 1483,37 ± 233,2 1238,42 ± 162,1А* 1091,04 ± 166,8А* 1117,42 ± 143,46

9 ВВ 4581,03 ± 580,38* 2544,97 ± 91,97А* 2727,25 ± 193,96А* 1870,43 ± 140,47А*

ПВ 1203,16 ± 249,83* 853,83 ± 93,23 810,51 ± 143,48 791,07 ± 114,54А*

12 ВВ 3055,04 ± 643,71 2350,27 ± 76,57А* 2237,65 ± 142,5А* 1001,41 ± 83,17А*

ПВ 1114,37 ± 107,38* 784,69 ± 169,72 757,42 ± 99,26 701,33 ± 108,32А*

 * Отличие значений 1-го исследования, достоверно при р<0,05. – А* Отличие от пациентов в 1-й группе в 

соответствующий период наблюдения, достоверно при р<0,05.

Таблица 9.    ИГ у больных острым панкреатитом

Сутки 
наблюдения

Панкреонекроз Отечная форма ОП

Алкогольного гене-
за

Неалкогольного 
генеза

Алкогольного гене-
за

Неалкогольного 
генеза

1 0,117 ± 0,03 * 0,070 ± 0,012 0,063 ± 0,01 А* 0,1 ± 0,01

3 0,102 ± 0,023 0,072 ± 0,009 А* 0,057 ± 0,008 А* 0,059 ± 0,011 А*

6 0,051 ± 0,011 * 0,078 ± 0,01 А* 0,048 ± 0,01 0,05 ± 0,0099

9 0,048 ± 0,01 0,056 ± 0,013 0,051 ± 0,007 0,043 ± 0,016 А*

12 0,040 ± 0,025 0,039 ± 0,018 0,040 ± 0,01 0,040 ± 0,014

* Отличие значений 1-го исследования, достоверно при р<0,05. – А* Отличие от пациентов в 1-й группе в 

соответствующий период наблюдения, достоверно при р<0,05.
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ВЫВОДЫ

1. На фоне повреждения ПЖ и ферментемии наблюдает-

ся повреждение печени и нарушения микроциркуля-

ции в ней. Оно проявляется изменениями кровотока в 

печеночных венах и выраженными расстройствами 

гемодинамики в воротной вене.

2. При ОП увеличивается линейная до 45,5 ± 3,86 см/с 

(234,9%) и объемная до 4581,03 ± 580,38 мл/мин 

(381,74%) скорости кровотока на 9 сутки наблюдения, 

а объемная скорость кровотока в печеночных венах 

увеличивается на 6 сутки наблюдения  – 1483,37 ± 

233,2 мл/мин (82,35%), что позволяет говорить об 

улучшении микроциркуляции перфузии печени на 

фоне проводимой терапии.

3. Степень выраженности изменений зависит от этиоло-

гического фактора и интенсивности воспалительного 

процесса в ПЖ. При отечной форме ОП изменения 

менее выражены и происходит их быстрая нормали-

зация. При ОП алкогольного генеза наблюдаются 

более стойкие и глубокие изменения гемодинамики в 

портальной системе, которые сохраняются в течение 

всего периода наблюдения.

4. Метод ультразвуковой допплерографии является 

безопасным, быстрым и относительно простым неин-

вазивным и достаточно информативным методом 

выявления нарушений гемодинамики в системе 

воротной и печеночных вен при ОП.

Конфликт интересов: авторы заявляют об отсутствии 

конфликта интересов в ходе написания данной статьи.
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