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Реферат. Представлены данные экспериментального и клинического разделов исследования, направлен-
ного на улучшение результатов лечения больных инфицированным панкреонекрозом путем внедрения диа-
гностических и хирургических технологий, направленных на раннее выявление и профилактику развития 
тромбоза селезеночной вены. В морфологическом эксперименте на 40 нефиксированных трупах обоего 
пола показано, что между инфицированным панкреонекрозом и патоморфологическими изменениями в 
сосудах портальной системы существует тесная связь. У трупов, причиной смерти которых являлся инфи-
цированный панкреонекроз, выявлен комплекс преимущественно продуктивных изменений по типу про-
дуктивного панваскулита с основой для последующего изменения просвета сосудов, нарушений локальной 
микрогемореологии. Данные изменения выявлены в сосудах портального бассейна преимущественно в 
селезеночной и воротной венах. В клиническом разделе. У 45 пациентов исследованы сосуды портальной 
системы методом эндоскопической ультрасонографии. На основании сопоставления эндосонографических 
данных с окончательным клиническим диагнозом, сформированным на основе данных всего комплекса 
инструментальной диагностики (УЗИ, КТ, ЭГДС), чувствительность эндоУЗИ при диагностике тромбоза со-
судов портальной системы при инфицированном панкреонекрозе составила 88%, а специфичность — 96%. 
Включение в комплексную лечебно-диагностическую программу больных инфицированным панкреонекро-
зом методом эндоУЗИ и озонирригоаспирационной санации по усовершенствованной методике позволило 
в 34,3% наблюдений диагностировать тромбоз сосудов портальной системы, снизить послеоперационную 
летальность с 46,7 до 32,4%, уменьшить число осложнений с 63,3 до 44,1%, сократить сроки стационарного 
лечения с (56,5±0,11) до (41,6±0,6) сут.
Ключевые слова: инфицированный панкреонекроз, внепеченочная портальная гипертензия, тромбоз селезе-
ночной вены, диагностика, хирургическое лечение.
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А ктуальность проблемы. В большинстве 
современных публикаций приводится анализ 

преимуществ различных способов оперативного 
лечения инфицированного панкреонекроза (ИП) с 
позиций эффективности устранения интоксикаци-
онного синдрома, билиарной и панкреатической 
гипертензии [1, 5, 6, 9]. В то же время влияние этих 
операций на гемодинамику в сосудах портальной 
системы (СПС) в современной литературе изучено 
недостаточно [14]. 

Снижение объемной скорости кровотока, повы-
шение давления в СПС, тромбоз в венозном сосу-
дистом сегменте, прилегающем к поджелудочной 
железе (ПЖ), приводит к развитию внепеченочной 
портальной гипертензии и ухудшению течения 
ИП.

Частота внепеченочной портальной гипертензии 
у больных, перенесших ИП, составляет 7—18% [8, 
12]. Несмотря на то что у 17,5% в связи с развитием 
внепеченочной портальной гипертензии в исходе 
ИП имели место эпизоды пищеводно-желудочные 
кровотечения из варикозно-расширенных вен (ВРВ) 
пищевода и желудка [11], совершенствованию мето-
дов диагностики и профилактики тромбоза сосудов 
портальной системы у больных ИП уделяется недо-
статочное внимание [13].

Единого общепризнанного лечебно-диагнос- 
тического алгоритма выявления и профилактики 
тромбоза сосудов портального бассейна на сегмен-
те, прилегающем к ПЖ, у больных ИП в доступной 
литературе нам обнаружить не удалось. Таким обра-
зом, решение этого вопроса составляет актуальную 
задачу клинической хирургии.

Цель исследования — улучшение результатов ле-
чения больных инфицированным панкреонекрозом 

путем внедрения диагностических и хирургических 
технологий, направленных на раннее выявление 
и профилактику развития тромбоза селезеночной 
вены.

Материал и методы. Для достижения постав-
ленной цели выполнено два раздела исследова-
ния. Морфологический раздел был выполнен в 
отделе судебно-медицинской экспертизы трупов  
ГАУЗ «Республиканское бюро судебно-медицинской 
экспертизы» МЗ РТ, на 40 нефиксированных 
трупах обоего пола. В зависимости от судебно-
медицинского диагноза все они были разделены 
на две группы. 

Основную группу умерших составили 23 трупа, у 
которых соблюдались следующие критерии:

отрицательные значения анализа крови и мочи • 
на алкоголь;

давность наступления смерти менее 24—36 ч;• 
отсутствие фиброзно-склеротических измене-• 

ний в печени;
патолого-анатомический диагноз: панкреонек- • 

роз. 
В контрольную группу включены 17 случаев 

вскрытия трупов с диагнозом «травма без повреж-
дения органов брюшной полости».

Вскрытие умерших проводили по методике пол-
ной эвисцерации по Г.В. Шору. В качестве аутопсий-
ного материала на гистологическое исследование 
брали следующие материалы: поперечный фраг-
мент селезеночной вены, поперечный фрагмент 
воротной вены, фрагмент печени (правая и левая 
доля около ворот), нижняя треть пищевода, фраг-
менты поджелудочной железы (головка, тело, хвост). 
Микроскопическое исследование проводили при 
помощи конфокальной микроскопии.
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Abstract. The data of the experimental and clinical sections of the Exploration aimed at improving the results of 
treatment of patients infected with pan-kreonekrozom through the introduction of diagnostic and surgical techniques 
aimed at early detection and prevention of thrombosis splenic vein. In an experiment on 40 morphological floating 
corpses of both sexes shows that between infected pancreatic necrosis and pathological changes in the vessels 
of the portal system is strong. The corpse, which was the cause of death of the infected panukreonekroz, revealed 
a complex predominantly productive changes according to the type of productive panvaskulita a basis for the 
subsequent changes in the vascular lumen, violations of local mikrogemoreologii. These changes were found 
in the vessels of the portal basin, mainly in selezе-night and portal veins. In the clinical section. In 45 patients 
investigated the vessels of the portal system me-Todd endoscopic ultrasonography. Based on the comparison 
endosonografiche-ing data with the final clinical diagnosis, formed on the basis of the whole complex of 
instrumental diagnostics (ultrasound, CT, endoscopy), the sensitivity of the endo-ultrasonography in the diagnosis 
of thrombosis of the portal system in infected pankreo-necrosis was 88% and specificity — 96%. Inclusion of a 
comprehensive medical-diagnostic program infects patients with necrotizing pancreatitis, bathrooms and method 
endoUZI ozonirrigoaspiratsionnoy rehabilitation providing advanced-shenstvovannoy procedure allowed in 
34,3% of cases diagnosed thrombosis of the portal system, reduce postoperative mortality from 46,7 to 32,4%, 
reduce the number of complications from 63,3 to 44,1%, reduce the time of hospital treatment from (56,5±0,11) to  
(41,6±0,6) days. 
Key words: infected pancreatic necrosis, extrahepatic portal hyper-tensor, splenic vein thrombosis, diagnosis, surgical 
treatment.
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В клиническом разделе. Для исследования со-
судов портальной системы использовали метод 
эндоскопической ультрасонографии. Исследование 
проводили при участии зав. отделением эндоскопии 
ГАУЗ «Межрегиональный клинико-диагностический 
центр» И.М. Сайфутдинова с помощью ультразву-
кового гастровидеоскопа GF серии UM 160 фирмы 
«Olimpus» [2]. 

ЭндоУЗИ выполнено 45 пациентам. Для 
удобства анализа пациенты были разделены на 
2 группы. На начальном этапе исследования были 
выполнены исследования у 10 здоровых добро-
вольцев (контрольная группа). Мужчин было 7 
(70%), женщин — 3 (30%). Средний возраст со-
ставил 45 лет. Было обследовано 35 пациентов, 
ранее перенесших инфицированный панкреонекроз 
(основная группа).

Далее были проанализированы результаты 
лечения 64 больных с диагнозом «острый инфи-
цированный панкреонекроз», находившихся в 
отделении хирургии № 3 ГАУЗ «Городская клиниче-
ская больница № 7» г. Казани, а также в отделении 
хирургии и эндоскопии ГАУЗ «Межрегиональный 
клинико-диагностический центр» МЗ РТ за период 
с 2004 по 2013 г.

По способу интра- и послеоперационной санации 
поджелудочной железы и забрюшинной клетчатки 
все больные были разделены на 2 относительно 
репрезентативные группы.

В первую (основную) группу вошли 34 больных, у 
которых в комплексное лечение в послеоперацион-
ном периоде были включены некрсеквестрэктомия и 
санация сальниковой сумки, поджелудочной железы 
и забрюшинной клетчатки озонированными рас-
творами, подаваемыми в пульсирующем режиме. 
Между первой операцией и первой санацией прохо-
дило в среднем (4,0±0,2) сут, между санациями — в 
среднем (2,0±0,5) сут.

Вторую (контрольную) исследуемую клиническую 
группу сравнения составили 30 больных, которым 
на завершающем этапе операции накладывали 
панкреатооментобурсостому, однако лечение про-
водили традиционными методами; санацию озони-
рованными растворами в пульсирующем растворе 
не применяли.

В качестве раствора для санации полости малого 
сальника при ИП мы использовали озонированный 
0,9% физиологический раствор. Концентрация 
озонированного физиологического раствора состав-
ляла 10 мг/л. Получали его с помощью аппарата-
синтезатора газовых озонокислородных смесей 
заданных концентраций, физиотерапевтический 
А-с-ГОКСф-5-02-ОЗОН.

Для получения пульсирующей струи промыв-
ной озонированной жидкости использовали ирри-
гоаспиратор фирмы «Страйкер» (США). Данное 
устройство обеспечивает интенсивное промывание 
операционного поля в ходе операции пульсирующей 
и непрерывной струей от насоса с дополнительной 
батареей питания. 

С целью объективной оценки исходного состоя-
ния, глубины эндогенной интоксикации и их эволю-
ции по мере развития воспалительного процесса, 

разработки лечебной программы и контроля за ее 
эффективностью нами использован комплекс кли-
нических, инструментальных, общелабораторных и 
биохимических методов исследования. 

О степени эндогенной интоксикации судили на 
основании уровня молекул средней массы (МСМ) [3] 
и продуктов перекисного окисления липидов (ПОЛ): 
диеновых конъюгатов [4] и малонового диальдегида 
[7]. 

Определение концентрации прокальцитонина 
плазмы проводили при помощи теста для полуко-
личественного определения уровня прокальцито-
нина. 

Для определения изменений ПЖ и сосудов пор-
тального бассейна использовали инструментальные 
методы исследования (эзофагогастродуоденоско-
пия, ультразвуковое исследование гепатобилиарной 
зоны, ультразвуковое допплеровское исследование 
сосудов портальной зоны, эндоУЗИ). 

Статистическую обработку результатов иссле-
дования проводили методом вариационной стати-
стики путем расчета средней арифметической (М), 
среднеквадратическое отклонения (σ) и средней 
ошибки (m). Достоверность различий показате-
лей оценивали по коэффициенту Стьюдента. 
Различия считали достоверными при значении  
р<0,05.

Результаты и их обсуждение. Подводя итоги 
анатомического эксперимента, мы установили, 
что между инфицированным панкреонекрозом 
и патоморфологическими изменениями в со-
судах портальной системы существует тесная  
связь. 

Изменения сосудистой стенки и признаки 
тромбоза сосудов портальной системы посмертно 
обнаружены у 7 (30,4%) трупов основной группы, 
в том числе у 4 (57,1%) трупов мужского пола и 
у 3 (42,9%) трупов женского пола. В контрольной 
группе патологических изменений, соответствую-
щих тромбозу сосудов воротной системы, мы не 
обнаружили.

У трупов контрольной группы морфологическая 
картина в стенках воротной и селезеночной вен 
выглядела следующим образом. Во внутренней 
оболочке эндотелий — однослойный плоский 
эпителий с клетками, соединенными друг с дру-
гом многочисленными плотными соединениями 
типа запирающей зоны, а также щелевидными 
соединениями (нексусами). Базальная пластинка 
и внутренняя эластичная пластинка содержали 
многочисленные фенестры, позволяющие эндо-
телиальным клеткам образовывать миоэндотели-
альные соединения. Средняя оболочка была очень 
тонкой и состояла из переплетающихся гладко-
мышечных клеток, расположенных циркулярно и 
заключенных в массу коллагеновых и эластических 
волокон. Здесь также присутствовали фиброциты. 
Наружная эластичная мембрана отсутствовала. 
Адвентициальная оболочка — самый толстый из 
всех слоев, состояла из рыхлой соединительной 
ткани с обилием продольно ориентированных 
гладкомышечных клеток, собранных в пучки и пере-
межающихся с многочисленными эластическими 
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и коллагеновыми волокнами. Здесь хорошо были 
развиты сосуды сосудов, лимфатические сосуды 
и нервные сплетения. Таким образом, у трупов 
контрольной группы каких-либо морфологических 
изменений, характерных для тромбоза сосудов 
портальной системы, мы не обнаружили. 

У 30,4% трупов основной группы были обна-
ружены следующие патологические изменения 
в стенках селезеночной и воротной вен. Во внут- 
ренней оболочке венозной стенки селезеночной и 
воротной вен имело место выраженное набухание 
однослойного плоского эпителия, его диссоциация 
вплоть до расщепления, расширение щелевидных 
соединений (нексусов). Базальная пластинка и 
внутренняя эластичная пластинка были не только 
резко набухшими, но и разобщенными относи-
тельно друг друга. Крайняя степень подобных 
изменений доходила до внутрисосудистой эмфи-
земы с формированием оптически пустых пузырей 
(рис. 1). В немногочисленной их части определяли 
контурированные эритроциты. В отдельных слу-
чаях были выявлены лоскутоподобные дефекты 
внутреннего слоя с формированием пристеночных 
агрегатов эритроцитов и тромбоцитов (рис. 2). 
Средняя оболочка в норме очень тонкая, состоит 
из переплетающихся гладкомышечных клеток, рас-
положенных циркулярно и заключенных в массу 
коллагеновых и эластических волокон. Здесь могут 
присутствовать фибробласты. В исследуемом ма-
териале была выявлена гиперплазия структурных 
компонентов, причем она могла быть как цирку-
лярная (см. рис. 2), так и парциальная (очаговая) 
(см. рис. 1), последнее, на наш взгляд, крайне 
опасно, так как создает основу для появления 
приобретенной мальформации, что в свою оче-
редь является фактором локального изменения 
микрогемореологии. Адвентициальная оболочка 
в норме — самый толстый из всех слоев веноз-
ной стенки, состоит из рыхлой соединительной 
ткани с обилием продольно ориентированных 
гладкомышечных клеток, собранных в пучки и 
перемежающихся с многочисленными эластиче-
скими и коллагеновыми волокнами. Здесь хорошо 
развиты сосуды сосудов, лимфатические сосуды 
и нервные сплетения. В наших наблюдениях была 
отмечена инверсия толщины слоев, когда средний 
слой становился толще наружного, волокнистые 
структуры расположены хаотично, диссоциирова-
ны. Обращало внимание наличие артериальных 
сосудов компенсаторного типа.

Для сравнения в селезеночной артерии у трупов 
основной группы изменение структуры сосудистой 
стенки происходили иначе, а именно: было утолще-
ние и набухание внутренней оболочки. Средняя обо-
лочка была гипертрофирована, состояла из перепле-
тающихся гладкомышечных клеток, расположенных 
циркулярно и заключенных в массу коллагеновых 
и эластических волокон, между которыми имелись 
отложения солей кальция. А адвентициальная обо-
лочка была истончена, волокнистые структуры были 
расположены хаотично, диссоциированы. А в ряде 
наблюдений происходило расщепление наружной 
оболочки от средней (рис. 3). 

Рис. 1. Микрофотография венозной стенки (ув. × 80): 
а — локальная гиперплазия среднего слоя;  

б — внутрисосудистая эмфизема с кровоизлиянием

Рис. 2. Микрофотография венозной стенки (ув. × 80): 
а — пристеночный агрегат эритроцитов;  

б — гиперплазия средней оболочки  
(циркулярного типа)

а

б

б

а
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Таким образом, у трупов, причиной смерти ко-
торых являлся ИП, выявлен комплекс преимуще-
ственно продуктивных изменений по типу продук-
тивного панваскулита с основой для последующего 
изменения просвета сосудов, нарушений локальной 
микрогемореологии. Данные изменения происходят 
в сосудах портального бассейна преимущественно 
в селезеночной и воротной венах. Эти факторы не 
имеют самостоятельного значения, но составляя 
триаду (Virchow), тесно взаимодействуют друг с дру-
гом, что способствует процессу тромбообразования 
в бассейне воротной вены, прогрессированию ПН, 
а в дальнейшем приводит к формированию внепе-
ченочной портальной гипертензии.

Далее в клинике нами проанализированы эф-
фективность применения эндоУЗИ в диагностике 
тромбоза в СПС. 

ЭндоУЗИ было выполнено 45 пациентам. На 
начальном этапе исследования были выполнены 
исследования у 10 здоровых добровольцев (конт- 
рольная группа). Мужчин было 7 (70%), женщин — 3 
(30%). Средний возраст составил 45 лет.

Было обследовано 35 пациентов, ранее перенес-
ших ИП (основная группа). Из пациентов 2-й группы 
мужчин было 24 человека (69%), женщин — 11 
(31%). Средний возраст составил 49 лет.

Проведенный анализ полученных результатов 
показал, что в контрольной группе у клинически 
здоровых добровольцев вены пищевода и желуд-
ка не визуализируются, тромботические массы в 
просвете вен портального бассейна не опреде-
ляются.

В основной группе тромбоз в сосудах порталь-
ной системы при проведении эндоУЗИ был выявлен 
у 12 больных (34,3% наблюдений), из них у 3 па-
циентов (25% наблюдений) тромб локализовался 
в селезеночной вене, а у 9 (75% наблюдений) — в 
воротной вене. Характерными эндосонографи-
ческими признаками тромбоза СПС были рас-
ширение спленопортального ствола, наличие на 
его протяжении флебэктазов. Диаметр воротной 
вены у 8 человек (66,6% наблюдений) составил 
от 20 до 25 мм (значительное расширение). У 2 
(16,6%) имело место умеренное расширение до 
18 мм. Диаметр селезеночной вены составил от 8 
до 19 мм (рис. 4).

Развитие тромбоза воротной вены и ее ветвей 
обусловливает грубые гемодинамические наруше-
ния в бассейне воротной вены, исходом которых яв-
ляется развитие порто-портальной коллатеральной 
венозной сети, а также расширение подслизистых 
вен дна желудка и пищевода. 

Из 12 больных, у которых был диагностирован 
тромбоз СПС, у 10 (83,3% наблюдений) больных 
были выявлены ВРВ различной локализации и сте-
пени выраженности, в том числе у 4 больных (40% 
наблюдений) — ВРВ пищевода, у 6 (60% наблюде-
ний) — ВРВ кардиального отдела желудка. При этом 

а

Рис. 3. Микрофотография артериальной стенки  
(ув. × 80): а — расщепление наружной эластичной  

мембраны; петрификаты в средней оболочке

Рис. 4. Эндосонограмма тромбоза селезеночной вены

Селезеночная вена Тромб
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по результатам эндоУЗИ у 4 (40%) больных была 
выявлена I, у 4 (40%) — II, у 2 (20%) — III степень 
варикозной трансформации вен по А.Г. Шерцингеру 
[10]. 

Для выявления достоверности метода эндоУЗИ 
при диагностике тромбоза СПС полученные при 
эндоэхографии данные сравнивали с результатами 
УЗИ.

В основной группе тромбоз СПС при проведении 
УЗИ был выявлен у 10 больных (28,5% наблюде-
ний), из них у 1 пациентов (10% наблюдений) тромб 
локализовался в селезеночной вене, а у 9 (90% на-
блюдений) — в воротной вене.

УЗИ длительно существующего тромбоза ворот-
ной вены не представляет существенной трудности. 
Однако диагностика тромбоза селезеночной вены 
ввиду ее анатомического расположения при УЗИ 
крайне затруднительна. Определение расположе-
ния селезеночной вены относительно ПЖ вызывает 
значительные трудности. При этом ее топографиче-
ское расположение имеет большое значение при 
решении вопроса об оперативном вмешательстве 
по поводу внепеченочной портальной гипретензии. 
Кроме того, УЗИ СПС не дает полного представ-
ления о протяженности тромбоза, информацию о 
состоянии вен пищевода и желудка как одного из 
маркеров развития портальной гипретензии. Далее 
данные эндоэхографии мы сравнивали с показате-
лями ЭГДС. 

При ЭГДС ВРВ пищевода и желудка было вы-
явлено у 8 больных, в том числе у 2 (20%) больных 
была обнаружена I, у 4 (40%) — II, у 2 (20%) — III сте-
пень варикозной трансформации вен пищевода. 

Стандартное эндоскопическое исследование 
желудка не позволяет точно оценить наличие и 
истинную распространенность патологического 
процесса вследствие более глубокого расположе-
ния расширенных вен и существования складок 
в желудке. Так, при II и III степени ВРВ пищевода 
и желудка было обнаружено, что глубина изме-
нений, зарегистрированных на эндоэхограммах, 
достоверно коррелировала с эндоскопическими 
находками. Однако при I степени варикозной 
трансформации чувствительность эндоУЗИ была 
выше по сравнению с эндоскопическим методом 
исследования. Так, при эндоэхографии нами было 
обнаружено варикозное расширение вен от 0,7 
до 2,0 мм. В то же время при ЭГДС такие вены не 
были обнаружены.

На основании сопоставления эндосонографи-
ческих данных с окончательным клиническим диа-
гнозом, сформированным на основе данных всего 
комплекса инструментальной диагностики (УЗИ, КТ, 
ЭГДС), чувствительность эндоУЗИ при диагностике 
тромбоза СПС при ИП составила 88%, а специфич-
ность — 96%. 

Таким образом, по нашему мнению, эндоУЗИ 
имеет ряд преимуществ:

1) информативность;
2) отсутствие риска рентгенологического облуче-

ния персонала и пациента;
3) отсутствие опасности возникновения осложне-

ний, свойственных ЭРХПГ в 3—8% случаев;

4) мобильность аппаратуры, что позволяет при 
необходимости выполнить исследование в реани-
мационном отделении у нетранспортабельных боль-
ных, в операционной или же в ином месте;

5) возможность избежать помех, создаваемых 
газом в кишечнике и жировой тканью.

Далее было изучено влияние на состояние 
кровообращения в сосудах портальной системы 
на сегменте, прилегающем к поджелудочной 
железе, и на динамику течения ИП, применения 
интра- и послеоперационной санаций пульси-
рующей струей озонированным физиологическим  
раствором. 

У 34 больных основной группы было выполнено 
120 сеансов санаций сальниковой сумки озониро-
ванным физраствором ирригоаспиратором фирмы 
«Страйкер». Количество процедур зависело от рас-
пространенности и степени выраженности патоло-
гического процесса и в среднем составило 4 сеанса 
у одного больного.

В контрольную группу вошли 30 больных, лече-
ние которых проводилось традиционным методом.

В процессе лечения была проведена оценка 
влияния различных методов этапных санаций на 
состояние кровообращения в СПС при помощи 
эндоУЗИ.

ЭндоУЗИ было выполнено 39 больным через 
1,5—2 мес после операции. Признаки тромбоза СПС 
выявлены у 11 пациентов (28,2% наблюдений). У 
всех больных были обнаружены признаки панкреа-
тита и спленомегалия.

В основной группе эндоУЗИ было выполнено 
23 больным. Тромбоз СПС выявлен у 5 пациентов 
(21,7% наблюдений). У 3 пациентов (60% на-
блюдений) тромб локализовался в селезеночной 
вене, диаметр селезеночной вены составил от 7 
до 16 мм. У 2 (40% наблюдений) — в воротной 
вене, у которых имело место умеренное рас-
ширение воротной вены до 18 мм (рис. 5). Из 
них у 1 больного (20% наблюдений) во время 
эндоУЗИ были обнаружены ВРВ пищевода, у 4 
(80% наблюдений) — ВРВ кардиального отдела 
желудка. При этом по результатам эндоУЗИ у 3 
больных (60% наблюдений) была выявлена I, 
у 2 (40%наблюдений) — II степень варикозной 
трансформации вен. Варикозной трансформации  
III степени выявлено не было.

Из контрольной группы было обследовано 
16 больных. Выявлены следующие данные: тром-
боз СПС диагностирован у 6 пациентов (37,5% 
наблюдений). У 4 пациентов (66,7% наблюдений) 
тромб локализовался в селезеночной вене, диа-
метр селезеночной вены составил от 8 до 19 мм. 
У 2 (33,3% наблюдений) — в воротной вене, из 
которых у 1 (50% наблюдений) имело место уме-
ренное расширение воротной вены до 18 мм, у 
1 человека (50% наблюдений) диаметр воротной 
вены составил от 20 до 25 мм (значительное рас-
ширение) (см. рис. 5).

У 1 больного (16,7% наблюдений) во время 
эндоУЗИ были обнаружены ВРВ пищевода, у 5 
(83,3% наблюдений) — ВРВ кардиального отдела 
желудка. При этом по результатам эндоУЗИ у 4 



ВЕСТНИК СОВРЕМЕННОЙ КЛИНИЧЕСКОЙ МЕДИЦИНЫ   2014   Том 7, приложение 2   27НауЧНЫЕ СТаТьИ

больных (66,7% наблюдений) была выявлена I, 
у 2 (33,3%наблюдений) — II степень варикозной 
трансформации вен. Варикозной трансформации 
III степени выявлено не было.

Основным клиническим критерием эффектив-
ности проводимой терапии мы считали снижение 
количества осложнений и летальных исходов. 
Осложнения в контрольной группе больных наблю-
дали у 19 (63,3%), во второй — у 15 (44,1%) паци-
ентов. Летальность в контрольной группе составила 
14 случаев (46,7%), в основной группе — 11 случаев 
(32,4%). Продолжительность койко-дня у больных 
с благоприятным исходом в первой группе соста-
вила в среднем (56,5±0,11) сут, во второй группе — 
(41,6±0,6) сут. 

Выводы: 
1. При посмертном исследовании методом кон-

фокальной микроскопии сосудов портального бас-
сейна в 30,4% наблюдений после перенесенного 
панкреонекроза на сегменте, прилегающем к под-
желудочной железе, преимущественно в воротной 
и селезеночной венах, имеют место морфологиче-
ские признаки продуктивного панваскулита в виде 
выраженного набухания однослойного плоского 
эпителия, его диссоциации вплоть до расщепления, 
расширения щелевидных соединений (нексусов). 
Крайняя степень подобных изменений доходила 
до внутрисосудистой эмфиземы с формированием 
оптически пустых пузырей, а также лоскутоподоб-
ных дефектов внутреннего слоя с формированием 
пристеночных агрегатов эритроцитов и тромбо-
цитов.

2. У больных инфицированным панкреонекрозом 
методом эндоУЗИ сосудов портального бассейна в 
34,3% случаев на сегменте, прилегающем к под-
желудочной железе, имеют место сонографические 
признаки тромбоза в виде наличия тромботических 
масс в просвете сосудов портальной системы, 

увеличения диаметра спленопортального ствола, 
наличия на его протяжении флебэктазов, варикозно-
расширенных вен пищевода и желудка.

3. Использование озонирригоаспрационной сана-
ции с применением пульсирующего режима подачи 
озонированного физраствора с концентрацией озона 
10 мг/л в комплексном лечении больных инфициро-
ванным панкреонекрозом при выполнении санации 
сальниковой сумки позволяет повысить производи-
тельность санации, оказывает стимулирующее воз-
действие на сосудистую стенку и венозный кровоток, 
а также снизить на 15,8% частоту развития тромбоза 
в сосудах портальной системы.

4. Включение в комплексную лечебно-диагнос- 
тическую программу больных инфицированным пан-
креонекрозом методом эндоУЗИ и озонирригоаспира-
ционная санация по усовершенствованной методике 
позволило в 34,3% наблюдений диагностировать 
тромбоз сосудов портальной системы, снизить по-
слеоперационную летальность на 14,3% — с 46,7 до 
32,4%, уменьшить число осложнений на 19,2% — с 
63,3 до 44,1%, сократить сроки стационарного лече-
ния на 14,9 сут — с (56,5±0,11) до (41,6±0,6) сут.
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