
VILNIAUS UNIVERSITETAS 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Artautas 

MICKEVIČIUS 

 

Lėtinio kasos uždegimo ir lengvo 

laipsnio ūminio kasos uždegimo įtaka 

vartų veninės sistemos kraujotakai 
 

 

 

 

 

 

 

DAKTARO DISERTACIJA 

 

Medicina ir sveikatos mokslai, 

Medicina M 001 

__________________ 

VILNIUS 2019 



Disertacija rengta 2014 – 2018 metais Vilniaus universitete 

bendradarbiaujant su VšĮ Vilniaus universiteto ligoninės Santaros 

klinikomis.  

Mokslinius tyrimus rėmė Lietuvos mokslo taryba, doktorantūra buvo 

finansuojama ES struktūrinių fondų lėšomis. 

 

 

Mokslinis vadovas: 

prof. habil. dr. Jonas Valantinas (Vilniaus universitetas, medicinos ir 

sveikatos mokslai, medicina – M 001). 

 



 3 

TURINYS 

 

SANTRUMPOS ........................................................................................................ 4 

1. ĮVADAS ................................................................................................................ 5 

1.1. Darbo tikslas ....................................................................................................... 6 

1.2. Darbo uždavinai ................................................................................................. 6 

1.3. Darbo mokslinis naujumas ir aktualumas........................................................... 6 

1.4. Praktinė vertė ...................................................................................................... 8 

1.5. Hipotezė ............................................................................................................. 9 

2. LITERATŪROS APŽVALGA ........................................................................... 10 

2.1. Vartų venos anatomijos ir fiziologijos ypatumai .............................................. 10 

2.2. Ūminis pankreatitas: klinikinėje praktikoje svarbūs aspektai .......................... 13 

2.3. Lėtinio pankreatito aktualumas ir diagnostika ................................................. 17 

2.4. Vartų venos kraujotakos sutrikimai .................................................................. 22 

2.5. Pankreatitas ir trombozė ................................................................................... 26 

2.6. Ultragarsinis tyrimas: veikimo principas ir pritaikymo galimybės .................. 28 

2.7. Vartų venos tyrimo metodai ............................................................................. 34 

3. TYRIMO METODIKA ....................................................................................... 39 

3.1. Tyrimo programa .............................................................................................. 39 

3.2. Tyrimo medžiaga ir metodai ............................................................................ 39 

3.3. Tiriamųjų grupės .............................................................................................. 40 

3.4. Tyrimo eiga ...................................................................................................... 44 

3.5. Laboratoriniai kraujo tyrimai ........................................................................... 45 

3.6. Ultragarsinis pilvo organų tyrimas spalviniu Doplerio režimu ........................ 46 

3.7. Statistinė duomenų analizė ............................................................................... 47 

4. DARBO REZULTATAI ..................................................................................... 49 

4.1. Tiriamieji ir tiriamųjų grupių palyginimas ....................................................... 49 

4.2. Bendrojo kraujo tyrimo rodiklių pokyčiai tarp tiriamųjų ................................. 53 

4.3. Kraujo krešėjimo rodiklių pokyčiai tarp tiriamųjų ........................................... 54 

4.4. Biocheminių kraujo rodiklių pokyčiai tarp tiriamųjų ....................................... 54 

4.5. Vartų venos sistemos kraujotakos rodiklių skirtumai tarp grupių .................... 59 

4.5.1. Didžiausias kraujotakos greitis sistolės metu ................................................ 59 

4.5.2. Rezistentiškumo indeksas .............................................................................. 60 

4.5.3. Vidutinis kraujotakos greitis ......................................................................... 61 

4.6. Sąsaja tarp biocheminių kraujo rodiklių ir vartų veninės sistemos kraujotakos 

greičio 68 



 4 

5. REZULTATŲ APTARIMAS ............................................................................. 70 

5.1. Sveikų tiriamųjų vartų venos kraujotakos parametrai ...................................... 73 

5.2. Vartų veninės sistemos kraujotakos pokyčiai esant lengvo laipsnio ūminiam 

pankreatitui .............................................................................................................. 74 

5.3. Vartų veninės sistemos kraujotakos pokyčiai sergant lėtiniu pankreatitu ........ 76 

5.4. Kraujo laboratorinių rodiklių įtaka vartų venos kraujotakai ............................ 77 

IŠVADOS ................................................................................................................ 80 

REKOMENDACIJOS ............................................................................................. 81 

LITERATŪROS SĄRAŠAS ................................................................................... 82 

PRIEDAI ............................................................................................................... 110 

PADĖKA ............................................................................................................... 117 

SANTRAUKA ...................................................................................................... 118 

 



 4 

SANTRUMPOS 

   

AKS – arterinis kraujo spaudimas 

BTL – bendrasis tulžies latakas 

CMV – Citomegalo virusas 

CRB – C-reaktyvusis baltymas 

dB – decibelai 

DPVV  – dešinioji priekinė vartų vena 

DUVV  – dešinioji užpakalinė vartų vena 

DVV  – dešinioji vartų vena 

ERCP – endoskopinė retrogradinė cholangiopankreatografija 

KC – kepenų cirozė 

KMI – kūno masės indeksas 

KT – kompiuterinė tomografija 

KVV  – kairioji vartų vena 

LP  – lėtinis pankreatitas 

MBR  – magnetinis branduolinis rezonansas 

MHz  – megahercai 

PI – pulsacijos indeksas 

PVV  – pagrindinė vartų vena 

RI  – rezistentiškumo indeksas 

ŠSD – širdies susitraukimų dažnis 

TB – tuberkuliozė 

UG  – ultragarso  

ŪP  – ūminis pankreatitas 

Vmax  – didžiausias kraujotakos greitis sistolės metu per laiko vienetą 

Vmean  – vidutinis kraujotakos greitis 

Vmin  – mažiausias kraujotakos greitis diastolės metu 

Vpeak  – didžiausias sistolinės kraujotakos greitis 

VVT – vartų venos trombozė 
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1. ĮVADAS 

Kasa – tai išskirtinis pilvo ertmės organas, liauka, atliekanti tiek 

egzokrininę, tiek endokrininę funkcijas. Kasos uždegimas – viena dažniausių 

pilvo organų ligų. Teigiama, kad ūminis pankreatitas (ŪP) yra pagrindinė 

hospitalizacijos dėl virškinamojo trakto ligų priežastis visame pasaulyje [1, 

2]. Sergamumas ir ūminiu [3, 4, 5], ir lėtiniu [6, 7] pankreatitu didėja 

kasmet. Nors tiksliai nėra žinoma, kiek žmonių serga pankreatitu Lietuvoje, 

dėl piktnaudžiavimo alkoholiu lietuviams dažnai diagnozuojamas ūminis ar 

lėtinis pankreatitas ir jo sukeltos komplikacijos.  

Didžioji dalis visų ŪP (apie 80 proc.) yra lengvos eigos, dažniausiai 

užtenka simptominio gydymo, pasveikstama per savaitę ar dvi. Kur kas 

didesnio klinicistų dėmesio sulaukia vidutiniškai sunkios ar sunkios eigos 

ŪP, šiuo atveju formuojasi kasos nekrozė, aplinkinių audinių edema ir / ar 

nekrozė, sisteminis uždegiminio atsako sindromas, organų funkcijos 

nepakankamumas. Jei organų nepakankamumas užsitęsia ilgiau nei 48 

valandas, mirtingumas siekia net 50 proc. [8], jei ilgiau nei 7 dienas – jis 

padidėja 33 proc. [9, 10]. Dėl greitos remisijos lengvo laipsnio ŪP sergantys 

pacientai retai toliau sekami, pokyčiai lengvo laipsnio ligos metu nėra taip 

detaliai aprašyti kaip sergant sunkiu ūminiu pankreatitu.  

Lėtinis pankreatitas (LP) iki šiol kelia daug iššūkių klinikinėje praktikoje. 

Šio lėtinio proceso metu besivystanti kasos audinio fibrozė negrįžtamai 

pakenkia tiek egzokrininę, tiek vėliau ir endokrininę kasos funkcijas, ryškiai 

blogėja su liga susijusi gyvenimo kokybė. Vis dėlto iki šiol, nepaisant 

tobulėjančių diagnostikos galimybių, ankstyvose stadijose diagnozuoti LP 

yra sudėtinga. Tik pažengusiose stadijose pakanka įrodymų neabejotinai LP 

diagnozei.  

Dėl savo anatominės lokalizacijos kasos audinio uždegimas siejamas su 

įvairiomis komplikacijomis, tarp kurių yra ir vartų veninės sistemos 

kraujotakos sutrikimas. Jau seniai vartų venos trombozė (VVT) yra žinoma 

kaip lėtinio pankreatito komplikacija, ypač esant dažniems 

recidyvuojantiems paūmėjimams ar susiformavus kasos uodegos 

pseudocistai. Sunkios eigos ŪP, ypač nekrotizuojantis, taip pat, pastebėta, 

dažniau sukelia ūminę VVT. Pastaruoju metu medicininėje literatūroje 

pasirodė atvejų aprašymų, kuomet net ir lengvos eigos ŪP buvo susijęs su 

kliniškai nereikšminga, tačiau vaizdinių tyrimų metu stebėta VVT. Praėjus 

ŪP simptomams vartų venos spindžio rekanalizacija įvyko savaime. Nors 

ilgą laiką trūko duomenų apie VVT patofiziologiją, tačiau pastarųjų metų 

darbai teigia, kad priežastis dažniausiai multifaktorinė. Kaip ir kitoms 
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trombozėms, VVT formuotis įtakos turi seniai aprašyta Virchow triada. Nors 

pastaruoju metu randama daug būklių, susijusių su hiperkoaguliacija (net 60 

proc. visų VVT siejama su mieloproliferacinėmis būklėmis), mažai autorių 

vertino kitą Virchow triados dalį – stazę ir kraujo tėkmės pokyčius 

kraujagyslėje. Sveikų žmonių vartų veninės sistemos kraujotakos 

parametrai, vertinant spalviniu ir spektriniu UG tyrimais su Doplerio režimu, 

yra gan plačiai aprašyti, tačiau rezultatai labai įvairūs ir nehomogeniški. Tuo 

tarpu duomenų apie kraujotakos pokyčius ŪP ar LP metu yra kur kas 

mažiau. Kraujotakos greitis pankreatitu sergantiems asmenims išvis nebuvo 

vertintas. Lieka neaišku, ar kasos audinio ūminis lengvo laipsnio ar lėtinis 

(ne paūmėjimo metu) uždegimai turi pastebimos įtakos vartų veninės 

kraujotakos pokyčiams – turbulencinėms srovėms, kraujo tėkmės greičio 

sulėtėjimui ar priesieninių trombų formavimuisi. 

1.1. DARBO TIKSLAS 

Nustatyti, kaip kinta kraujotakos greitis vartų veninėje sistemoje sergant 

lėtiniu ir ūminiu lengvo laipsnio kasos uždegimu lyginant su sveikais 

asmenimis.  

1.2. DARBO UŽDAVINAI 

1. Nustatyti vartų veninės sistemos kraujotakos greičio parametrus 

sveikiems suaugusiems asmenims; 

2. Įvertinti vartų veninės sistemos kraujotakos parametrus lėtiniu kasos 

uždegimu (ne paūmėjimo metu) sergantiems suaugusiems 

pacientams; 

3. Įvertinti vartų veninės sistemos kraujotakos parametrus lengvo 

laipsnio ūminiu kasos uždegimu sergantiems suaugusiems 

pacientams; 

4. Nustatyti, kokie demografiniai rodikliai turi įtakos vartų veninės 

sistemos kraujotakos pokyčiams sergant kasos uždegimu; 

5. Nustatyti ryšį tarp kraujo biocheminių ir krešėjimo rodiklių bei vartų 

veninės sistemos kraujotakos pokyčių sergant kasos uždegimu. 

1.3. DARBO MOKSLINIS NAUJUMAS IR AKTUALUMAS 

Tyrimo metu nustatyti vartų veninės sistemos kraujotakos parametrai sveikų 

asmenų populiacijoje ir kraujotakos pokyčiai sergant lėtiniu kasos uždegimu 
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nesant ligos paūmėjimo epizodo ir sergant ūminiu lengvo laipsnio 

pankreatitu. Kitaip nei anksčiau atliktuose moksliniuose tyrimuose, šiame 

tyrime vartų veninės sistemos kraujotakos parametrai vertinti tris kartus. Tai 

leido patikimiau įvertinti sveikų asmenų ir sergančių lėtiniu pankreatitu 

pacientų kraujotakos greičio vidurkį, taip pat vertinti ūminio pankreatito 

įtaką kraujotakos greičiui ne tik susirgus, bet ir dinamiškai – praėjus ūmaus 

pankreatito simptomams ir požymiams.  

Literatūroje yra nemažai duomenų apie vartų venos kraujotakos 

vertinimą ir kraujotakos parametrų variacijas, autorių pateikiami skirtingų 

šalių gyventojų kraujotakos greičio duomenys. Iki šiol šie rodikliai Lietuvoje 

sistemingiau nevertinti ir nelyginti su užsienio tyrėjų rezultatais. Šio tyrimo 

metu įvertintas vartų veninės sistemos kraujotakos greitis, nustatytas jo 

vidurkis sveikų asmenų populiacijoje Lietuvoje, įvertinta kraujotakos greičio 

sąsaja su demografiniais rodikliais, palyginti lietuvių duomenys su užsienio 

tyrėjų pateiktais normos variantais. 

Užsienio literatūroje atlikta keletas plačios apimties mokslinių tyrimų, 

vertinusių kraujotakos pokyčius vartų veninėje sistemoje. Tik keli plačios 

apimties prospektyviniai tyrimai vertino vartų venos trombozės išsivystymo 

riziką sergant lėtiniu pankreatitu ir tik nedidelei daliai pacientų išsivystė 

vartų venos trombozė, tačiau ji buvo susijusi su išsivysčiusiu ūminiu 

pankreatitu ar kasos uodegos cista. Didesnė dalis atliktų tyrimų yra 

retrospektyviniai: išsivysčius vartų venos trombozei vertinti galimai įtakos 

turėję veiksniai, nustatyta LP ir trombozės rizikos sąsaja. Vis dėlto atskirai 

netirta, ar LP lemia vartų veninės sistemos kraujotakos pokyčius – ar 

sulėtėjusi kraujotaka, didėjantis rezistentiškumo indeksas gali būti 

parametrai, leidžiantys nustatyti pacientus, kuriems yra didesnė VVT rizika. 

Šio tyrimo metu vertintas ne pats trombozės išsivystymas, o ligos įtaka 

kraujotakos greičio pokyčiams, kurie galėtų turėti įtakos trombozės 

išsivystymui dinamikoje. 

Iki šiol nei Lietuvos, nei užsienio šalių mokslinėje medicinos literatūroje 

nebuvo duomenų apie vartų veninės sistemos kraujotakos tyrimus sergant 

ūminiu lengvo laipsnio kasos uždegimu. Visoje apžvelgtoje literatūroje vartų 

venos trombozės rizika didėjo sergant ūminiu sunkiu, ypač nekrotizuojančiu, 

pankreatitu. Vis dėlto komplikuotas kasos uždegimas pasireiškia tik 10–15 

proc. atvejų. Didžioji dalis visų ŪP yra lengvo laipsnio, dažnai 

nereikalaujantys sudėtingo gydymo, tačiau jų įtaka vartų veninės sistemos 

kraujotakai niekada anksčiau nebuvo tirta. Negana to, autorių, tyrusių lėtinio 

pankreatito įtaką vartų venos trombozei, duomenimis, kaip tik ūmios ligos 

epizodai sergant LP lėmė VVT išsivystymą. Todėl šio tyrimo metu vertinta 
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lengvo laipsnio ŪP įtaka vartų veninės sistemos kraujotakai – vertinta, ar 

kito kraujotakos greitis ūmios ligos epizodu ir vėliau, pranykus ūmios ligos 

požymiams ir simptomams.  

Šio mokslinio tyrimo kryptis taip pat paskatino bendradarbiauti su kitų 

šalių tyrėjais. Disertacijos autorius dalyvavo dviejose tarptautinėse 

mokslinėse grupėse: (1) inicijuotas prospektyvinis multicentrinis mokslinis 

tyrimas – vertinti gyvenimo kokybės pokyčiai sergant LP, vyraujančių 

uždegiminių rodiklių „fonas“ ir jų įtaka gyvenimo kokybės pokyčiams 

sergant LP; (2) autorius dalyvauja multicentriniame prospektyviniame 

kohortiniame tyrime, kurio tikslas sudaryti anksti nustatomą ūminio kasos 

uždegimo sunkumo vertinimo indeksą (Early Achievable Severity Index) – 

vertinami bendrieji ir biocheminiai kraujo rodikliai, radiologinių (tarp jų ir 

ultragarsinių) tyrimų duomenys pirmosiomis paromis diagnozavus ŪP 

siekiant susisteminti duomenis iš skirtingų Europos šalių ir apskaičiuoti 

galimą komplikuoto ūminio pankreatito išsivystymo riziką remiantis 

paprastais, kasdienėje klinikinėje praktikoje atliekamais laboratoriniais ir 

radiologiniais tyrimais. 

1.4. PRAKTINĖ VERTĖ 

Šio mokslinio tyrimo metu vertinta kepenų vartų veninės sistemos 

kraujotaka. Pirmiausia gauti sveikų, kepenų ar kraujotakos ligomis 

nesergančių, lietuvių vartų veninės sistemos kraujotakos rodikliai, kuriuos 

galima lyginti su kitų autorių (kartu ir kitų šalių populiacijų) rodikliais. 

Lietuvoje iki šiol neatlikti tyrimai, kuriais vertinta vartų veninės sistemos 

kraujotaka ir jos kitimas. 

Antra, įvertinta ūminiu lengvo laipsnio pankreatitu sergančių pacientų 

vartų veninės sistemos kraujotaka, jos kitimas pusmetį po ūmios ligos fazės, 

įvertintos sąsajos su demografiniais ir kraujo biocheminiais rodikliais. 

Nustatyta, ar tikslinga vertinti, o vėliau ir sekti asmenų, persirgusių ūminiu 

lengvo laipsnio kasos uždegimu, vartų veninės sistemos kraujotakos 

pokyčius dėl galimos vartų venos trombozės išsivystymo rizikos. Tai kol kas 

vienintelis tyrimas, kuris vertino išskirtinai lengvo laipsnio ŪP įtaką vartų 

veninės sistemos kraujotakai. Įvertinta kepenų kraujotaka sergant lėtiniu ir 

lengvo laipsnio ūminiu kasos uždegimu. Nustatytas ryšys tarp krešėjimo ir 

kraujo biocheminių rodiklių ir kepenų kraujotakos sergant lėtiniu (ne 

paūmėjimo metu) ir lengvo laipsnio ūminiu kasos uždegimu. 
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Trečia, įvertinta, ar lėtinis pankreatitas (ne paūmėjimo metu) turi įtakos 

vartų veninės sistemos kraujotakos pokyčiams. Nustatyta, ar yra poreikis 

periodiškai sekti vartų veninės sistemos kraujotaką, ar jos pokyčiai yra tokie 

ryškūs, kad turėtų įtakos vartų venos sistemos trombozės išsivystymui ir šios 

būklės prognozavimui LP sergantiems asmenims. 

1.5. HIPOTEZĖ 

Iškelta hipotezė, kad lengvo laipsnio ūminis kasos uždegimas ir lėtinis 

(nesant paūmėjimo epizodo) kasos uždegimas turi įtakos kepenų vartų 

veninės kraujotakos pokyčiams, dėl to didėja vartų venos trombozės 

išsivystymo rizika minėtose pacientų grupėse.      
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2. LITERATŪROS APŽVALGA 

2.1. VARTŲ VENOS ANATOMIJOS IR FIZIOLOGIJOS YPATUMAI 

Vartų venos anatomija aprašyta jau seniai, atliekant lavonų disekcijas ar 

stebint kraujagyslių eigą rūgštimi paveikus eksplantuotas kepenis [11]. Vis 

dėlto šiuolaikinės radiologinių tyrimų galimybės – daugiasluoksnės 

kompiuterinės tomografijos (KT) ar magnetinio branduolinio rezonanso 

(MBR) tyrimai – leidžia atlikti trijų dimensijų visų kepenų kraujotakos 

struktūrų rekonstrukciją [9, 11]. Vartų vena ypatinga ne tik tuo, kad neša 

mažai deguonimi aprūpintą kraują į kepenis, tačiau ir tuo, kad šiame 

kraujyje yra gausu maisto medžiagų iš pilvinės virškinamojo trakto dalies, 

eritrocitų irimo produktų iš blužnies. Vartų vena tiekia 75 proc. kraujo, 

reikalingo kepenų medžiagų apykaitai, likusia dalimi aprūpina kepenų 

arterija [12–14]. Nors vartų vena aprūpina kepenis tik maždaug 5 proc. jos 

ramybės deguonies poreikio, neša ir labai didelį kiekį metabolinių medžiagų. 

 Vartų veną formuoja venos, nešančios kraują iš pilvinės virškinamojo 

trakto dalies, blužnies, kasos ir tulžies pūslės – viršutinė pasaito vena (v. 

messenterica superior) ir blužnies vena (v. splenica), susijungiančios į vieną 

iškart už kasos galvos ties maždaug antruoju juosmeniniu slanksteliu (1 

pav.). Toliau vena eina į dešinę ir maždaug už 5,5–8 cm patenka į kepenis 

[13, 15, 16]. Vartų vena į kepenis patenka pro kepenų vartus, kur toliau 

šakojasi į smulkesnes kraujagysles pagal atskirus kepenų segmentus. 

Viršutinė pasaito vena susiformuoja susijungus smulkesnėms venoms, 

tekančioms iš plonųjų žarnų, dalies storosios žarnos ir kasos galvos. 

Blužnies venos prasideda blužnies vartuose, o ties kasos uodega su keliomis 

trumpomis skrandžio kraujagyslėmis susijungia į vieną pagrindinę blužnies 

veną. Kraujagyslė eina skersai kasos kūno ir galvos, surenka veninį kraują iš 

kasos galvos, o kiek tolėliau į ją įsilieja ir apatinė pasaito vena, nešanti 

kraują iš kairės storosios žarnos pusės [15, 17]. 

Skiriami keli pagrindiniai anatominiai vartų venos šakojimosi ir eigos 

variantai (1 lentelė). Tipiškai vartų venos kamienas (arba pagrindinė vartų 

vena, PVV) ties kepenų vartais išsiskiria į dvi pagrindines šakas: kairiąją 

vartų veną (KVV) ir dešiniąją vartų veną (DVV). Pastaroji vėliau šakojasi į 

dar dvi: dešiniąją priekinę vartų veną (DPVV) ir dešiniąją užpakalinę vartų 

veną (DUVV). Tai yra vadinamasis pirmasis (ir pats dažniausias) anatominis 

vartų venos šakų tipas (2 pav.). Ši kraujagyslių eiga, atlikus KT vaizdų 

rekonstrukciją, būdinga 65–80 proc. pacientų [9, 18–20]. Rečiau pastebimas 

vartų venos anatominis variantas yra vadinamoji vartų venos trifurkacija, kai 
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pagrindinis vartų venos kamienas iškart dalijasi į tris šakas: kairiąją, 

dešiniąją priekinę ir dešiniąją užpakalinę vartų venas (antrasis tipas, 2 pav.). 

Trečiasis tipas diagnozuojamas, kai DUVV šaka prasideda kaip pirmoji 

vartų venos atšaka (2 pav.).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

1 pav. Vartų venos anatomija 

 

Šie trys vartų venos šakų tipai yra dažniausiai klinikinėje praktikoje 

aptinkami anatominiai vartų venos variantai. Aprašytų anatominių variantų 

dažnis kinta priklausomai nuo tyrimo, tačiau rezultatų patikimumas 

pastaruoju metu padidėjęs naudojant naujausius vaizdinius tyrimus. Atasoy 

ir kolegų atliktame 200 pacientų tyrime 64,5 proc. atvejų nustatytas pirmojo 

tipo anatominis vartų venos variantas, o trečiasis tipas – dvigubai dažniau 

nei antrasis (atitinkamai 23,5 proc. ir 9,5 proc.) [9]. Covey ir bendraautorių 

duomenimis, antrojo ir trečiojo tipo anatominiai variantai nustatyti 

atitinkamai 9 ir 13 proc. tiriamųjų [21]. Koc ir bendraautorių tyrime, 

kuriame dalyvavo net 1384 tiriamieji, pirmojo tipo anatominis variantas 

diagnozuotas 72,6 proc. atvejų, o trifurkacija buvo šiek tiek dažnesnė nei 

ankstyvasis DUVV atsišakojimas (atitinkamai 11,1 proc. ir 9,7 proc.) [18]. 

Blužnies 

vena 
Kairioji skrandžio 

vena 

Vartų vena 

Viršutinė 

pasaito 

vena 

Kasos ir 

dvylikapirštė

s žarnos vena 

Apatinė 

tuščioji vena 

Kairioji 

gastroepiploinė 

vena 

Apatinė 

pasaito vena 

Kairioji 

gastroepiploinė 

vena 

Trumposios 

skrandžio 

venos 
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Galimi ir kiti vartų venos šakojimosi ir eigos variantai – literatūros 

duomenimis, jie nustatyti mažiau nei 2 proc. tiriamųjų [9, 11, 18]. Aprašyta 

vartų venos „kvadrifikacija“, kai pagrindinis kamienas dalijasi į kairiąją 

vartų veną ir tris atskiras dešiniąsias vartų venos šakas. Galimas ir dar 

sudėtingesnis labai retas anatominis vartų venos variantas – vadinamasis 

„vartų venos bifurkacijos nebuvimas“ [18]. Tokiu atveju vartų vena turi tik 

vieną dešiniąją vartų venos šaką, kuri prasideda ties kepenų vartais, o 

kairiosios šakos nėra išvis. Stambi vartų venos šaka, prasidėjusi VIII 

segmente, eina per VIII ir VI segmentus ir baigiasi ties bambine 

(umbilikaline) vartų venos dalimi, kur nuo jos atsišakoja smulki kairiosios 

vartų venos šaka, besidalijanti į II, III ir IV segmentus maitinančias šakas. 

Rečiausias iki šiol stebėtas anatominis variantas yra vadinamasis „centrinės 

kepenų dalies susijungimas“, nustatytas mažiau nei 0,5 proc. pacientų [22]. 

Tokiu atveju egzistuoja kelių netipiškų anatominių variantų kompleksas: (1) 

tulžies pūslė ir apvalusis kepenų raištis (ligamentum teres) yra greta 

(jukstapozicija); (2) vartų vena šakojasi į dešiniąją vartų veną, kairiąją 

užpakalinę veną ir pagrindinę vidurinę šaką, kuri pasibaigia ties apvaliuoju 

kepenų raiščiu; (3) yra dvi pagrindinės kepenų venos ir nepakankamai 

išsivysčiusi (hipotrofiška) vidurinė kepenų venos [22]. 

Kairioji vartų vena krauju aprūpina II, III ir IV kepenų segmentus, 

dešinioji – V, VI, VII ir VIII segmentus; priekinė dešioji vartų vena maitina 

V ir VIII kepenų segmentus, o dešinioji užpakalinė – VI ir VII kepenų 

segmentus [23]. 

 

1 lentelė. Vartų venos šakų anatominė klasifikacija 

Vartų venos šakojimosi 

tipas 
Šakos 

1 tipas 
PVV šakojasi į KVV ir DVV, pastaroji vėliau 

išsiskiria į DPVV ir DUVV 

2 tipas 
PVV ties kepenų vartais šakojasi į KVV, 

DPVV ir DUVV 

3 tipas 
PVV skyla į DUVV ir bendrąjį kamieną, kuris 

vėliau šakojasi į KVV ir DPVV 
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2 pav. Pagrindiniai anatominiai vartų venos variantai ir krauju aprūpinamų 

kepenų skilčių lokalizacija. Medžiaga paimta iš Koc ir bendraautorių 

straipsnio [18]. LPV – kairioji vartų vena; RAPV – dešinioji priekinė vartų 

vena; RPPV – dešinioji užpakalinė vartų vena 

 

2.2. ŪMINIS PANKREATITAS: KLINIKINĖJE PRAKTIKOJE SVARBŪS ASPEKTAI 

Ūminis pankreatitas (ŪP) – tai ūminis kasos audinio uždegimas, kurio 

klinikinė eiga gali apsiriboti lengva, savaime praeinančia būkle, kai užtenka 

tik simptominio gydymo, arba komplikuotis sunkia liga, sukeliančia gyvybei 

pavojingų komplikacijų. Sergamumas ŪP svyruoja nuo 5 iki 78 atvejų 100 

000 gyventojų ir didėja kasmet [4, 5, 8, 24–27]. Negana to, teigiama, kad ŪP 

yra pagrindinė hospitalizacijos dėl virškinamojo trakto ligų priežastis visame 

pasaulyje [2]. Lietuvoje tiksliai nežinoma, kiek žmonių serga ūminiu ar 

lėtiniu pankreatitu, nes, remiantis Statistikos departamento duomenimis, 

skaičiuojamas bendras kasos ligomis sergančiųjų skaičius, neišskiriant 

ūminio ar lėtinio pankreatito, kasos cistų ar pseudocistų [28]. Bendras 

mirtingumo dažnis sergant ūminiu pankreatitu yra apie 5 proc., tačiau yra 

kur kas didesnis esant sunkios eigos ŪP [29]. Pagrindiniai etiologiniai 

veiksniai – alkoholis ir tulžies akmenys – sukelia apie 80 proc. visų ŪP 

atvejų, rečiau ligą sukelia vaistai, kasos solidūs ar cistiniai piktybiniai 

dariniai, hipertrigliceridemija [8, 27, 30]. Užsienio tyrėjų duomenimis, 

tulžies akmenys sukelia daugiausia ūminio pankreatito atvejų, trečdalis 

atvejų yra metabolinės (su nesaikingu alkoholio vartojimu susiję) kilmės. 

Vis dėlto, Lietuvos populiacijoje didžioji dalis ŪP atvejų yra toksinės 

metabolinės kilmės – piktnaudžiavimo alkoholiu pasekmė. Ligos 

patogenezė, deja, nėra iki galo aiški. Tyrimų duomenimis etanolis sukelia 

oksidacinį stresą ir stimuliuoja kasos virškinimo fermentų išskyrimą, tuo 

1 

tipas 

2 

tipas 
3 

tipas 
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tarpu etanolio metabolitai, tokie kaip riebalų rūgščių etilo esteriai, skatina 

kasos pažeidimą ir uždegimo vystymąsi [31]. Su tulžies akmenimis susijusio 

ŪP patogenezė aiškinama dviem teorijomis: infekuotos tulžies refliuksas į 

kasą aktyvuoja virškinimo fermentų kaskadą arba kasos latako obstrukcijos 

nulemtas spaudimo padidėjimas sukelia kasos acinarinių ląstelių plyšimą 

[32]. Kitos ŪP priežastys – trauma, vaistai, virusiniai ar autoimuniniai 

susirgimai – yra kur kas retesnės. 

1992 m. organizuotas Atlantos simpoziumas, kurio tikslas buvo pasiūlyti 

visuotinį diagnostikos algoritmą ir universaliai pritaikomą ūminio 

pankreatito sunkumo klasifikaciją [33], tačiau, pasikeitus supratimui apie 

ligos patofiziologiją, atsiradus naujoms diagnostikos galimybėms, 2012 m. 

darbo grupė, remdamasi 11 tarptautinių kasos ligų asociacijų pastabomis, 

paskelbė atnaujintą Atlantos klasifikaciją [34]. Ja šiuo metu remiamasi 

klasifikuojant, diagnozuojant ir gydant ūminį pankreatitą.  

Ūminio pankreatito diagnozei patvirtinti būtini du iš trijų išvardytų 

kriterijų [35–37]: 

1. pilvo skausmas; 

2. serumo lipazės (ir / ar amilazės) aktyvumas bent tris kartus didesnis 

nei viršutinė normos riba; 

3. ūminiam pankreatitui būdingi požymiai matomi KT, pilvo UG ar 

MBR tyrimuose.  

Ūminiam pankreatitui būdingas staigus, nuolatinis, stiprus pilvo 

skausmas epigastriumo srityje, dažnai plintantis į nugarą. Pilvo skausmo 

pradžia nurodo ŪP ligos pradžią. Jei pilvo skausmas yra charakteringas ŪP, 

tačiau serumo amilazės ir / ar lipazės aktyvumas nėra tris kartus didesnis nei 

viršutinė šių fermentų normos riba, vaizdiniai tyrimai yra būtini diagnozei 

patvirtinti [38, 39]. Bet jei pilvo skausmas pasireiškia kartu su padidėjusiu 

serumo kasos fermentų aktyvumu, vaizdiniai tyrimai diagnozei patvirtinti 

nereikalingi. Vertinant kasos fermentų aktyvumą, pirmenybė teikiama kasos 

lipazei. Amilazės skilimo pusperiodis yra trumpesnis nei lipazės. Pastarosios 

padidėjimas serume matomas anksčiau ir išsilaiko ilgiau ŪP metu. Be to, 

kasa yra vienintelis lipazės šaltinis kraujyje, todėl jautrumas, specifiškumas 

ir bendras diagnostinis tikslumas serumo lipazės yra didesni lyginant su 

amilaze [8, 40, 41]. Serumo lipazės koncentracijos nustatymas itin vertingas 

pacientams, kurie į ligoninę kreipiasi vėliau, be to, lipazė yra jautresnė 

diagnozuojant alkoholinės kilmės ūminį pankreatitą [40]. Rekomenduojama 

tikslią ŪP diagnozę nustatyti per pirmas 48 valandas nuo tada, kai 

patenkama į ligoninę [8, 42], o per pirmas dvi paras būtų nustatytas ir ligos 

sunkumas bei tolimesnė prognozė. 
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Remiantis atnaujinta Atlantos klasifikacija, ūminis pankreatitas, 

atsižvelgiant į tai, ar yra vietinių ir sisteminių komplikacijų bei kokia jų 

trukmė, klasifikuojamas į lengvą, vidutinį sunkų ir sunkų (2 lentelė) [34]. 

ŪP sunkumui, tai yra organų nepakankamumui, nustatyti būtina įvertinti tris 

organų sistemas: kvėpavimo, kardiovaskulinę ir šlapimo išskyrimo bei 

išsivysčiusio organų nepakankamumo trukmę, vietines ir sistemines 

komplikacijas [34]. Organų nepakankamumą, Atlantos klasifikacijos 

duomenimis, rekomenduojama vertinti modifikuota Marshall balų sistema, 

kuri yra paprasta, universaliai pritaikoma ir naudinga nustatant ligos 

sunkumą lengvai ir objektyviai (3 lentelė) [8]. Organų nepakankamumas 

patvirtinamas esant dviejų ar didesnei balų sumai [43]. Ligos sunkumas taip 

pat vertinamas naudojant Baltazaro skalę, kuri remiasi kontrastinės pilvo 

KT, atliktos praėjus 48–72 valandoms po pirmų simptomų pasireiškimo, 

radiniais [34, 44]. Šis tyrimas leidžia įvertinti kasos nekrozės laipsnį [44, 

45], tačiau atliekamas ne iš karto – tik po pirmų parų pradeda formuotis 

nekrozės, pagal kurias ir vertinamas ligos sunkumas [35, 46]. 

 

2 lentelė. Ūminio pankreatito sunkumo klasifikacija 

Lengvas ŪP Nėra organų nepakankamumo 

Nėra vietinių ar sisteminių komplikacijų 

Vidutinis sunkus 

ŪP 

Organų nepakankamumas, trunkantis trumpiau nei 48 

valandas ir / ar 

vietinės ar sisteminės komplikacijos nesant 

nuolatinio organų nepakankamumo 

Sunkus ŪP Nuolatinis organų nepakankamumas (trunkantis 

ilgiau nei 48 valandas): 

 vieno organo (inkstų, kvėpavimo ar 

kardiovaskulinės sistemos) nepakankamumas 

 daugybinis organų nepakankamumas 

 

Kliniškai skiriami intersticinis edeminis ūminis pankreatitas ir 

nekrotizuojantis pankreatitas. Pirmojo metu vyrauja difuzinis kasos audinio 

padidėjimas dėl uždegiminės edemos [47]. 80 proc. ŪP atvejų yra lengvi, 

nustatomi tik intersticiniai kasos pokyčiai be jokių vietinių ar sisteminių 

komplikacijų [49]. Tik apie 5–10 proc. pacientų išsivysto kasos parenchimos 

ir / ar aplinkinių kasos audinių nekrozė, kuri gali likti sterili ar tapti 
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infekuota [34]. Daugelio autorių duomenimis, kasos audinio nekrozė susijusi 

su padidėjusiu mirtingumu ir medicininių intervencijų poreikiu, o sunkaus 

ŪP mirtingumas siekia net 30 proc. [47, 49–54]. Didžiojoje Britanijoje 

atliktų tyrimų duomenimis, ilgiau nei 48 valandas trunkantis orgaų 

nepakankamumas buvo susijęs su didesniu nei 50 proc. pacientų 

mirtingumu, lyginant su 0 proc., kai nepakankamumas truko trumpiau nei 48 

valandas [55, 56]. Sunkus kasos uždegimas pailgina hospitalizacijos laiką, 

15–20 proc. padidina mirties riziką. Savaitę trunkantis organų funkcijos 

nepakankamumas mirtingumą padidina 33 proc. [57]. 

 

3 lentelė. Modifikuota Marshall balų sistema organų funkcijos 

nepakankamumui vertinti 

Organų sistema Balas 

0 1 2 3 4 

Kvėpavimo 

(PaO2/FiO2) 
>400 301–400 201–300 101–200 ≤101 

Šlapimo išskyrimo:  

 Serumo 

kreatininas, 

µmol/l 

≤134 134–169 170–310 311–439 >439 

 Serumo 

kreatininas, mg/dl 
<1,4 1,4–1,8 1,9–3,6 3,6–4,9 >4,9 

Kardiovaskulinė  

(sistolinis AKS, 

mmHg) 

>90 <90 

atsako į 

skysčių 

infuziją 

<90   

nėra 

efekto į 

skysčių 

infuziją 

<90 

pH<7,3 

<90 

pH<7,2 

 

Taip pat gali būti skiriamos dvi viena su kita susiliejančios ŪP fazės: 

ankstyvoji ir vėlyvoji [58, 59]: pirmoji dažniausiai trunka pirmąją savaitę, o 

vėliau, priklausomai nuo ligos eigos, gali pereiti į antrąją, kuri trunka 

savaites ar net mėnesius. Ankstyvąją ligos fazę nulemia sisteminiai pokyčiai, 

atsirandantys dėl paciento atsako į vietinį kasos pažeidimą. Kasos uždegimas 

aktyvuoja citokinų kaskadas, pasireiškia sisteminis uždegiminio atsako 

sindromas [55, 56]. Ligos sunkumą ankstyvosios fazės metu nulemia organų 
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nepakankamumas ir jo trukmė. Jei organų funkcijos nepakankamumas 

trunka trumpiau nei 48 valandas, jis apibrėžiamas kaip „praeinantis organų 

funkcijos nepakankamumas“, jei ilgiau – kaip „pastovus organų funkcijos 

nepakankamumas“ [55, 60, 61]. Vėlyvosios ligos fazės metu sisteminio 

uždegiminio atsako sindromas tęsiasi, formuojasi vietinės ar sisteminės 

komplikacijos. Vėlyvoji fazė pasireiškia tik tiems pacientams, kuriems 

diagnozuojamas vidutiniškai sunkus ar sunkus ŪP. 

Ūminio pankreatito metu uždegiminis procesas apimą ne tik kasą, bet  ir 

aplinkinius audinius bei šalia esančias kraujagysles [62]. Todėl pagrindinės 

ūminio pankreatito komplikacijos yra vartų venos sistemos trombozė, 

pakraujavimas į kasos pseudocistą, varikozinių venų ar pseudoaneurizmų 

formavimasis, pseudoaneurizmos plyšimas. Remiantis Durfell ir kolegų 

(2000) bei Harris ir kolegų (2013) tyrimų rezultatais, kasos uždegimo ir 

kraujagyslinių komplikacijų derinys yra labai pavojingas ir dažnai letalus 

[51, 62]. 

 

2.3. LĖTINIO PANKREATITO AKTUALUMAS IR DIAGNOSTIKA 

Lėtinis pankreatitas – tai lėtinis, progresuojantis kasos uždegimas, kai 

besiformuojanti kasos parenchimos fibrozė negrįžtamai pakeičia kasos 

audinį, sunaikina egzokrininę ir endokrininę kasos funkcijas [62–66], ryškiai 

blogėja su liga susijusi gyvenimo kokybė [67]. LP pirmąkart aprašytas 1788 

m. sero Thomo Cawley’io, tačiau net ir praėjus keliems šimtmečiams 

šiuolaikinis gydymas negali sustabdyti ar sulėtinti ligos progreso, tik 

užtikrinti laikiną skausmo malšinimą ar koreguoti komplikacijas [68–70]. 

Klinikiniai simptomai apima pilvo skausmą, steatorėją, diabetą, įvairias 

ūmines ir lėtines komplikacijas [69, 71, 72], daliai ligonių pažengusiose 

stadijose išsivysto kasos adenokarcinoma.  

Sergamumas LP, įvairių autorių duomenimis, varijuoja nuo 4,4 iki 11,9 

atvejo 100 000 gyventojų per metus [73–80]. Bendras sergamumas LP siekia 

net 36,9–41,8 atvejo 100 000 gyventojų [75, 76, 81–83] ir yra 1,5–5 kartus 

didesnis tarp vyrų [6, 84, 85]. Keli tyrimai rodo, kad paplitimas tarp moterų 

taip pat gali būti didesnis, nei buvo manyta anksčiau [6, 7, 77, 86]. Galbūt 

dėl to, kad vieni dažniausių rizikos veiksnių anamnezėje – piktnaudžiavimas 

alkoholiu ir rūkymas. Kai kurių autorių nuomone, LP paplitimas gali būti 

kur kas didesnis ir siekti net 120–143 atvejus 100 000 gyventojų atsižvelgint 

į ilgo išgyvenamumo veiksnį, kuris yra 15–20 metų sergant LP [6, 77, 84, 

85, 87]. Lėtinio pankreatito paplitimo dažnis susijęs ir su amžiumi – ši liga 

dažniau diagnozuojama 51–58 metų asmenims [82, 88–90]. Vakarų šalyse 
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44–70 proc. visų ligos atvejų susiję su alkoholio vartojimu, panašūs 

rezultatai aprašyti ir kai kuriose Rytų šalyse [6, 7, 89, 91–93]. Tarp alkoholį 

dažnai vartojančių asmenų lėtinis pankreatitas yra 3–6 kartus dažnesnis nei 

tarp negeriančių [94]. Nors rūkymas nėra taip tiesiogiai susijęs su LP 

išsivystymu kaip alkoholis, nustatyta, kad tai yra nuo dozės priklausantis 

ligos rizikos kofaktorius [95, 96]. Rūkaliams rizika išsivystyti LP yra tris 

kartus didesnė nei nerūkantiems [97], o išsivysčius ligai, ankstyvas metimas 

rūkyti sumažina LP komplikacijų tikimybę [97, 98]. 

Remiantis etiologiniais LP sukeliančiais veiksniais, pasiūlyta TIGAR-O 

etiologinių faktorių klasifikacinė sistema (4 lentelė) [99]. Remiantis ja, LP 

progresavimas yra individualiai nulemtas vieno ar kelių rizikos veiksnių 

sąveikos. Tą patį teigė ir MANNHEIM etiologinė klasifikacija – pastebėta, 

kad keli veiksniai lemia šios ligos vystymąsi [100]. 

Aprašytos penkios LP patogenezės hipotezės: 

 Nekrozės ir fibrozės hipotezė: kartojantis ūminam pankreatitui, 

nekrozės vietos palaipsiniui pakeičiamos fibroziniu audiniu [101–

103]. 

 „Apsauginio ūminio pankreatito įvykio“ hipotezė: pirmasis ūminio 

pankreatito epizodas sukelia uždegiminių ląstelių infiltraciją, o 

nuolatinis pažeidimas – šių ląstelių indukuotą fibrozę [104, 105].   

 Tiesioginio metabolinio-toksinio poveikio hipotezė [6, 106]. 

 Oksidacinio streso hipotezė: laisvieji radikalai sukelia oksidacinį 

stresą, kuris skatina lizosomų ir zimogenų (profermentų) granulių 

susiliejimą, proteazių aktyvaciją, acinarinių ląstelių nekrozę, 

uždegimą ir fibrozę [6, 107]. 

 

4 lentelė. Etiologinė lėtinio pankreatito klasifikacija, TIGAR-O 
 

T Toksinis metabolinis LP 

I Idiopatinis LP 

G Genetinis LP 

A Autoimuninis LP 

R Pasikartojantis (recurrent) ar su sunkiu ŪP susijęs LP 

O Obstrukcinis LP 

 

Tipiniai makroskopiniai kasos pokyčiai yra jos sumažėjimas, latakų 

išsiplėtimas, skiltinio rašto praradimas fibrozės vietoje, akmenų 

formavimasis latakuose. Mikroskopiškai būdingas acinarinio audinio 
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netekimas (atrofija) ir fibrozė. LP gali būti diagnozuotas vien histologiškai 

stebint kasos audinio atrofiją ir fibrozę be jokių kitų pokyčių (kasos salelės 

išlieka funkcionuojančios iki gan vėlyvos ligos stadijos, tik mažėja tarpai 

tarp jų fibroziniam audiniui pakeičiant kasos parenchimą) [108].  

LP reikėtų traukti į diferencinę diagnostiką, jei pacientas skundžiasi 

tipiniais simptomais: skausmu epigastriumo srityje, iradijuojančiu į nugarą, 

steatorėja, svorio kritimu ar anamnezėje yra pasikartojantys ūminio 

pankreatito epizodai. Vis dėlto užtrunka vidutiniškai 30–81 mėnuo, kol 

nustatoma tiksli LP diagnozė, o dažniausiai tik pasireiškus ligos 

komplikacijoms: pseudocistoms, geltai, aukšto nepraeinamumo klinikai [6, 

109, 110]. 

Diagnozės nerekomenduojama patvirtinti, kol nėra neabejotinų LP 

požymių, o ligos pradžioje tai yra gana keblu. Tiek UG, tiek KT tyrimai, 

dažniausiai naudojami klinikinėje praktikoje, nėra gana informatyvūs, o 

pirmieji radiologiniai pokyčiai gali būti būdingi susijusiems su amžiumi 

kasos pokyčiams [111–113]. Klasikiniai radiniai UG tyrimo metu yra kasos 

kalcifikatai, nustatomi 40 proc. pacientų, tačiau būdingi pažengusiam ir 

sunkiam lėtiniam pankreatitui [114, 115], vėlyvose stadijose matomas kasos 

dydžio pakitimas, echogeniškumo pakitimas, latakų išsiplėtimas ir 

netaisyklingumas, tulžies latako išsiplėtimas [97, 116, 117]. UG tyrimas itin 

naudingas norint vizualizuoti tokias komplikacijas kaip kasos pseudocista ir 

blužnies venos trombozė. KT laikomas pirmo pasirinkimo vaizdiniu tyrimu 

diagnozuojant LP [113, 118, 119]. Detaliai įvertinamas kasos audinys, jos 

latakų išsiplėtimas, kalcifikatai, parenchimos atrofija. Nors histologinė 

diagnozė yra gana tiksli, ji atliekama retai. Diagnostikai gali būti 

naudojamas neinvazinis metodas – kasos elastazės išmatose testas, tačiau 

kaip ir kiti neinvaziniai tyrimo metodai nėra pakankamai jautrus siekiant 

diagnozuoti lengvą ar vidutinį kasos egzokrininės funkcijos 

nepakankamumą [6]. Ankstyviausi morfologiniai pokyčiai matomi MBR, 

ypač magnetinio rezonanso cholangiopankreatografijos (MRCP) ar 

endoskopinės retrogradinės cholangiopankreatografijos (ERCP) metu [120, 

121]. Amerikos kasos asociacijos (American Pancreatic Association) 

nustatyti diagnostiniai kriterijai (besiremiantys vaizdiniais tyrimais) išskiria 

neabejotiną, tikėtiną ir abejotiną LP. Esant abejotinai LP diagnozei, 

pacientus rekomenduojama stebėti iki tol, kol bus pakankamai neabejotino 

LP diagnostinių duomenų [108]. 

2011 m. Amerikos kasos asociacija surengė pirmąją konferenciją, kurios 

tikslas buvo nustatyti praktinį lėtinio pankreatito diagnostikos, gydymo ir 

komplikacijų sprendimo algoritmą [108]. Jų rekomendacijomis, nustačius 
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LP, reikėtų detalizuoti ligos diagnozę pagal etiologiją (TIGAR-O 

klasifikacija), fiziologinę būklę (5 lentelė) ir morfologiją (MANNHEIM 

klasifikacija) (6 lentelė). 

 

5 lentelė. Fiziologinės lėtinio pankreatito būklės klasifikacija 

A Normali sekrecinė, egzokrininė ir endokrininė kasos funkcijos 

B Sutrikusi sekrecinė funkcija – neigiamas sekretino stimuliacijos 

testas 

C Egzokrininės funkcijos nepakankamumas – steatorėja, žemas serumo 

tripsino kiekis, pakitusi išmatų elastazė 

D Endokrininės funkcijos nepakankamumas, sutrikęs gliukozės 

tolerancijos testas, glikuoto hemoglobino koncentracija 

E C ir D kartu 

X Nežinoma 
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6 lentelė. Morfologinė  MANNHEIM lėtinio pankreatito klasifikacija 

 
Abejotinas LP (I) Lengvas LP (II) 

Vidutinio 

sunkumo LP (III) 
Išreikštas LP (IV) 

UG tyrimas Kaip KT 

KT/ 

MBR 

Bent vienas: padidėjęs BTL 

(2–4mm); neryškus liaukos 

padidėjimas, heterogeniška 

parenchima, mažos cistos  

(<10 mm), netaisyklingi 

latakai, židininis pankreatitas, 

padidėjęs pagrindinio latako 

sienos echogeniškumas, 

nelygus galvos / kūno 

kontūras 

≥2 požymiai: padidėjęs 

BTL (2–4 mm), liaukos 

padidėjimas, heterogeniška 

parenchima, mažos cistos 

(<10 mm), netaisyklingi 

latakai, židininis ūminis 

pankreatitas, padidėjęs 

pagrindinio latako sienos 

echogenišku-mas, nelygus 

galvos / kūno kontūras 

Kaip II II ir papildomai bent 

vienas: didelės cistos 

(>10 mm), liaukos 

padidėjimas, latakų 

prisipildymo defektas / 

akmenys, latako 

obstrukcija, 

susiaurėjimas ar ryškus 

netaisyklin-gumas 

MRCP/ 

ERCP 

<3 neįprasti šoninių šakų 

pokyčiai 

≥3 neįprasti šoninių šakų 

pokyčiai 

Pakitęs pagrindinis 

latakas, >3 

pakitusios šoninės 

šakos 

III ir bent vienas 

papildomas: obstrukcija, 

prisipildymo defektas, 

ryškus netaisyklingumas 

/ pagrindinio latako 

išsiplėtimas 
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2.4. VARTŲ VENOS KRAUJOTAKOS SUTRIKIMAI 

 Dauguma kepenų kraujotakos sutrikimų (7 lentelė), išskyrus vartų venos 

trombozę (VVT), pacientams, kuriems diagnozuota kepenų cirozė, yra labai 

reti. Vis dėlto net duomenys apie vartų venos trombozę dažniausiai gauti 

prospektyvinių kohortinių ar retrospektyvinių tyrimų metu, o ne remiantis 

randomizuotais klinikiniais tyrimais. 

 

 

7 lentelė. Kepenų kraujotakos sutrikimai 

Vartų venos trombozė 

Kepenų arterijos ligos (aneurizma, trombozė) 

Sinusoidų obstrukcijos sindromas 

Spidulinio gydymo sąlygotos kepenų ligos 

Bud-Chiari sindromas 

Įgimti kraujagyslių sutrikimai 

 

 Vartų venos trombozė – tai visiškas ar dalinis vartų venos spindžio 

užakimas susiformavus trombui venos spindyje. Amerikos kepenų ligų 

tyrimų asociacija ūminę vartų venos trombozę apibrėžia kaip staigų trombo 

formavimąsi vartų venos spindyje, o lėtinę – kai užakusi vartų venos dalis 

pakeičiama hepatopetalinių kolateralinių kraujagyslių tinklu, aplenkiančiu 

trombuotą vartų venos vietą [122]. Skiriamos kelios VVT klasifikacijos, 

remiantis trombozės vieta, dydžiu ir susiformavimo trukme (8 lentelė).  

 

8 lentelė. Anatominė - funkcinė vartų venos trombozės klasifikacija [130]. 

Vartų venos trombozės vieta 

a. tipas – tik vartų venos kamienas 

b. tipas – trombas tik vienoje vartų venos šakoje 

3   tipas – trombas vartų venos kamiene ir jo šakose 

Vartų venos okliuzijos laipsnis 

Okliuzinis trombas – vartų venos spindyje nėra jokios kraujo 

tėkmės  

Neokliuzinis: vartų venos spindyje matoma likusi kraujo 

tėkmė  
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Trukmė 

Ūminė / neseniai išsivysčiusi – pirmą kartą nustatyta, matomas 

hiperdensinis trombas, nėra jokios ar minimali kolateralinė 

kraujotaka, išplėsta vartų vena okliuzijos vietoje 

 Asimptominė 

 Simptominė 

Lėtinė – nėra hiperdensinio trombo, anksčiau diagnozuota vartų 

venos trombozė, vartų venos kavernoma 

 Asimptominė 

 Simptominė 

 

VVT dažnis gan įvairus: Švedijoje atliktas tyrimas parodė, kad 

nepiktybinė vartų venos obstrukcija autopsijos metu bendroje populiacijoje 

rasta 1 proc. lavonų [123]. Išsivysčiusiose šalyse sergamumas VVT gali būti 

iki 30 proc. portinės hipertenzijos priežasčių [124]. Literatūros 

duoemenimis, kepenų cirozės (KC) atveju VVT dažnis siekia nuo 0,6 proc. 

iki 26 proc. [11, 125, 126]. Francoz duomenimis, suminis sergamumas 

naujais vartų venos trombozės atvejais sergantiems KC po 1 ir 5 metų buvo 

4,6 proc. ir 10,7 proc. [122]. Muruyama ir kolegų duomenimis, kumuliacinė 

vartų venos trombozės tikimybė KC atveju yra 12,8, 20 ir 38,7 proc. po 1, 5 

ir 8 metų. 47,6 proc. pacientų natūrali ligos eiga buvo būklės pagerėjimas 

arba savaiminė ligos regresija ir stabili ligos eiga 45,2 proc. atvejų [127]. 

Duomenys apie VVT savaiminę regresiją ar neprogresavimą skiriasi 

priklausomai nuo tyrimo ir varijuoja nuo 33 proc. iki 75 proc. [126, 128]. 

Gayowski ir bendraautorių duomenimis, kumuliacinė VVT rizika buvo 4,6 

proc. po 1 metų, 8,25 proc. po 3 ir 10,7 proc. po 5 metų [129]. 

VVT lemia vietinių (9 lentelė) ir sisteminių rizikos veiksnių sąveika. 

Maždaug trečdaliu atvejų gali būti diagnozuotas vietinis, apie 70 proc. – 

sisteminis etiologinis rizikos veiksnys [131–133], tačiau vietiniai veiksniai 

dažniau susiję su ūmine trombozės stadija nei vėlesne, lėtine [131]. Kepenų 

cirozė ir piktybinis bet kurio pilvo organo navikas yra pagrindinės lokalios 

VVT priežastys [132, 134]. Kur kas rečiau VVT siejamas su uždegiminiu 

vidaus organų procesu [131, 135].  
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9 lentelė. Vietiniai vartų venos trombozės rizikos veiksniai 

Ūminės VVT metu trombas formuojasi staiga, sukeldamas dalinę ar 

visišką venos spindžio obstrukciją. Dažniausiai būdingas karščiavimas (53 

proc.), pilvo skausmas (91 proc.), ascitas (38 proc.), splenomegalija (37 

proc.) [136]. Jei įtraukiama ir viršutinė pasaito vena, galima žarnų išemija, 

žarnų infarktas ir nepraeinaumas, dažnai net mirtis. Lėtinės VVT metu 

pasireiškia portinės hipertenzijos komplikacijos – varikozinis kraujavimas, 

splenomegalija, anemija, trombocitopemija. Būdingiausias radiologinis 

lėtinės VVT požymis – portinė kavernoma. Tyrimų duomenimis, kolateralės 

pradeda formuotis 6–20 trombozės dieną, o kavernoma – ne anksčiau nei 3 

savaitės nuo trombozės pradžios [44, 137–139]. 

VVT patofiziologija jau kuris laikas grindžiama Virchow triada, kuriai 

būdinga (a) sulėtėjusi kraujo tėkmė, (b) hiperkoaguliacinė būklė ir (c) 

kraujagyslės endotelio pažeidimas. 

Hiperkoaguliacinės būklės (10 lentelė) iš esmės yra sisteminės VVT 

priežastys, vienodai būdingos ir lėtinei, ir ūminei vartų venos trombozei. 

Pilvo organų piktybinis darinys 

Židininiai uždegiminiai pažeidimai 

 Divertikulitas 

 Apendicitas 

 Pankreatitas 

 Dvylikapirštės žarnos opa 

 Cholecistitas 

 TB limfadenitas 

 Krono liga 

 Opinis olitas 

 CMV hepatitas 

Vartų veninės sistemos pažeidimas 

 Splenektomija 

 Kolektomija 

 Gastrektomija 

 Cholecistektomija 

 Kepenų transplantacija 

 Pilvo trauma 

 Operacinis portosisteminis šuntavimas 

 Transjugulinis intrahepatinis portosisteminis šuntas 

 Kepenų transplantacija 

Kepenų cirozė 
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Maždaug 60 proc. VVT pacientų diagnozuojama trombofilinė būsena, 30–40 

proc. jų papildomai randamas ir vietinis predisponuojantis ligą faktorius 

[132, 133, 140–143]. Kartais VVT atsiradimą lemia kelių protrombotinių 

būklių sąveika [144–146]. Dažniausi – mieloproliferaciniai sutrikimai, 

nustatomi 30,5 proc. pacientų; ir Janus kinazės 2 (JAK2) V617F geno 

mutacija aptinkama 17–35 proc. pacientų, kuriems diagnozuota VVT [147, 

148]. Negana to, vartų venos trombozė 22–48 proc. pacientų, turinčių 

mieloproliferacinį sutrikimą, yra pirmasis šio sutrikimo klinikinis 

pasireiškimas [149], o kai kurių autorių duomenimis, net 70 proc. pacientų 

mieloproliferacinis sutrikimas pirmiausia pasireiškė vartų venos tromboze 

[150]. 

Kraujagyslių endotelio pažeidimas galimas atsiradus vietiniam VVT 

rizikos veiksniui, kai įvairių uždegiminių pilvo organų ligų metu 

aktyvuojami protrombotiniai endotelio faktoriai. Bombeli ir bendraautorių 

duomenimis, vietinis faktorius buvo pagrindinis etiologinis faktorius ūminės 

VVT metu net 21 proc. pacientų, o ūminis pankreatitas buvo dažniausia 

vietinė VVT priežastis (rečiau cholecistitas ar cholangitas, kepenų pūlinys) 

[136]. Matsumoto teigimu, savaime praeinanti vartų venos trombozė galima 

23 proc. ūminiu pankreatitu sergančių pacientų ir net 57 proc. atvejų, kai ŪP 

komplikuojasi kasos audinio nekroze [151]. Kraujagyslių endotelio 

pažeidimas galimas po pilvo organų operacijų ar po kepenų transplantacijos 

neatitikus vartų venos skermeniui tarp donoro ir recipiento [152, 153].  

 

10 lentelė. Prokoaguliacinės būklės, turinčios įtakos VVT atsiradimui 

 

Paveldimi protrombotiniai sutrikimai 

 Faktoriaus V Leiden mutacija 

 Faktoriaus II geno mutacija 

 Proteino C trūkumas 

 S baltymo trūkumas 

 Antitrombino III trūkumas 

Įgyti trombofiliniai sutrikimai 

 Pirminiai mieloproliferaciniai sutrikimai 

 Paroksizminė naktinė hemoglobinurija 

 Antifosfolipidinis sindromas 

 Hiperhomocisteinemija 

 Padidėjęs VIII faktoriaus kiekis 

 Trombiną aktyvuojančio fibrinolizės inhibitoriaus genas 
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Sulėtėjusi kraujo tėkmė galima dėl tiesioginės hepatoceliulinės 

karcinomos ar cholangiokarcinomos invazijos į veną, kai sukeliama 

piktybinė vartų venos obstrukcija (VVT metu piktybinis procesas randamas 

22–24 proc. atvejų) [149]. Galimas kraujagyslės spaudimas iš išorės 

navikine mase, limfmazgiais (TB, limfoma), tuomet lėtėja kraujo tėkmė, 

vystosi stazė, formuojasi vartų venos trombozė. KC metu VVT taip pat 

nereta komplikacija. Nors sergant vyrauja hiperkoaguliacinė būklė 

(padidėjęs VIII faktoriaus kiekis, sumažėjęs albumino kiekis), kepenų 

parenchimos architektūriniai pokyčiai, sutrikęs kraujagyslių reaktyvumas 

taip pat lemia padidėjusį intrahepatinį rezistentiškumą, sulėtėjusią 

kraujotaką. Kraujotakos greitis >10 cm/s didžiausioje kolateralėje ir >400 

ml/min. kraujo tūris buvo susiję su didesne VVT išsivystymo rizika esant 

virusinei KC [154]. 

Atliktos klinikinės studijos parodė, kad spontaninės rekanalizacijos 

tikimybė VVT atveju yra labai reta ar beveik lygi nuliui [131, 143, 155]. 

Nors kai kurie autoriai rekomenduoja anksti skirti antikoaguliantus [146, 

155, 156], duomenų kol kas vis dar yra per mažai. Trečdalis ūminės vartų 

venos trombozės atvejų rekanalizuojasi per 6 mėnesius, jeigu buvo taikytas 

gydymas antikoaguliantais, tačiau didesnė dalis taip ir lieka be žymesnės 

teigiamos dinamikos [136, 157, 158]. Vis dėlto manoma, kad 

antikoaguliantų skyrimas stabdo ligos progresavimą, vadinasi, išvengiama 

pavojingiausios – viršutinės pasaito venos trombozės. Lėtinės vartų venos 

trombozės atveju rekanalizacija yra labai reta ir antikoaguliantų skirti 

neveiksminga [136, 157]. 

 

2.5. PANKREATITAS IR TROMBOZĖ 

Krešėjimo sistema ir uždegiminis procesas yra glaudžiai vienas su kitu susiję 

teigiamu grįžtamuoju ryšiu. Uždegiminio proceso vystymasis aktyvuoja 

krešėjimo sistemą. Uždegimo metu besivystantis audinių pažeidimas, 

hipoperfuzija, hemodiliucija, hipotermija ir acidozė lemia ūmią potrauminę 

koaguliopatiją:  aktyvuojama koaguliacinė sistema, mažėja antikoaguliantų 

aktyvumas, sutrinka fibrinolizė, dėl ko vystosi (mikrovaskulinė) trombozė 

[159].  

Kasos uždegimas nėra dažna vartų veninės sistemos trombozių priežastis. 

Iš 832 Mayo klinikoje gydytų pacientų, kuriems diagnozuota VVT, tik 13 

proc. atvejų buvo susiję su pankreatitu [50, 160]. Kai kurių autorių 

duomenimis, blužnies venos trombozė pasitaiko 1,8–22,6 proc. pacientų, 

sergančių pankreatitu [44, 161], vartų venos – 10–37 proc. [162]. Agarval ir 
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bendraautorių duomenimis, blužnies venos trombozė nustatoma 20–40 proc. 

pacientų, sergančių lėtiniu pankreatitu [163]. Butler ir kolegų atliktoje 

sisteminėje literatūros apžvalgoje bendras pankreatito sąlygotos blužnies 

venos trombozės paplitimas ŪP grupėje buvo 23 proc., LP – 12 proc. [161, 

164]. Xu atliktos metanalizės duomenimis, bendras su kasos uždegimu 

susijusios blužnies venos trombozės paplitimas siekia 13,6 proc., vartų 

venos trombozės – 6,2 proc., viršutinės pasaito venos trombozės – 11,2 proc. 

[165]. Apskritai trombozinės komplikacijos būdingesnės alkoholio sukeltam, 

nekrotizuojančiam ir lėtiniam [166, 167] bei sunkesnės eigos pankreatitui 

[168, 169].  

Ankstyvojoje ūminio pankreatito stadijoje mikrovaskuliniai sutrikimai 

labai svarbūs, ypač sunkaus ūminio pankretito metu, kuomet gan anksti 

sutrinka kasos kraujotaka. Esant lengvam ŪP kasos audinio kapiliarinė 

kraujo tėkmė padidėja, tuo tarpu sunkaus ŪP metu gana anksti lėtėja kraujo 

tėkmė kapiliaruose, maždaug 40 proc. kasos kapiliarų kraujotaka apskritai 

sustoja [170]. Mokslinių tyrimų duomenimis, kasos išemija svarbi ŪP eigai 

ir progresavimui į ūminį nekrotizuojantį ŪP. Mikrocirkuliacijos sutrikimai 

lemia prastesnę kasos audinio oksigenaciją, jo pažaidą,  o mikrocirkuliacijos 

sutrikimo sunkumas tiesiogiai susijęs su mirtingumu [171]. 

Mikrocirkuliacijos sutrikimai ankstyvose sunkaus ŪP stadijose neapsiriboja 

tik kasa, gerai aprašyti mikrocirkuliacijos sutrikimai ir kituose organuose – 

storojoje ir plonojoje žarnose, kepenyse, plaučiuose, inkstuose, širdyje ir 

smegenyse [159]. Krešėjimo sutrikimo laipsnis ŪP metu priklauso nuo 

uždegimo sunkumo. Esant lengvam ŪP, trombozė gali apsiriboti tik kasos 

kraujagyslėmis; esant sunkiam sisteminiam uždegimui galimas net 

diseminuotos intravaskulinės koaguliopatijos išsivystymas [172, 173]. 

Maždaug ketvirtadaliui pacientų ūminis pankreatitas komplikuojasi 

kraujagysline patologija, o venų trombozė yra viena dažniausių pankreatito 

komplikacijų, susijusių su venine sistema. Literatūros duomenimis, ryškios 

kraujagyslinės komplikacijos nustatomos 1,2–14 proc. pacientų, nors dažnis 

didesnis sergant lėtiniu (7–10 proc.) nei ūminiu (1–6 proc.) pankreatitu. 

Vartų venos ir viršutinės pasaito venos trombozė yra kur kas retesnės nei 

blužnies venos trombozė ūminio pankreatito metu, tačiau jos galimos [174]. 

Nors VVT dažniausiai susijusi su protrombotinėmis ar hiperkoaguliacinėmis 

būklėmis, esant ūminiam pankreatitui, tiesioginis uždegiminis procesas taip 

pat tampa labai svarbus [175]. Venos trombozės patogenezė, sergant ūminiu 

pankreatitu, yra neaiški. Manoma, kad VVT gali lemti kraujagyslės sienelės 

intimos pažeidimas esant intensyviam uždegimui ar toksinis alkoholio 

poveikis. Įtakos gali turėti užsitęsęs vietinis uždegiminis procesas: šalia 
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kasos esančias kraujagysles pradeda veikti proteolitiniai fermentai, 

susilpnėja kraujagyslių sienelės ir formuojasi kraujotakos stazė [50, 176, 

177]. ŪP metu taip pat staiga padaugėja prokoaguliacinių uždegiminių 

mediatorių, vystosi kraujagyslių spazmas, aplinkinių uždegiminių kasos 

audinių spaudimas sukelia stazę venose [166]. ŪP, išsivysčius 

kraujagyslinėms komplikacijomis, yra pavojingas ir galimai mirtinas, o tokių 

pacientų išgyvenamumas priklauso nuo ankstyvos ligos diagnostikos [178]. 

 Sergant LP veninės (vartų, blužnies ar viršutinės pasaito venos) 

trombozės išsivystymą lemia keletas veiksnių – vietiniai protrombotiniai, 

kraujagyslių endotelio pažeidimas dėl kartotinio ūminio uždegimo, venos 

spaudimas pseudocista, santykinai sumažėjusi kraujo tėkmė, vėliau ir 

fibroziniai kasos pakitimai [163, 179]. Nustatyta, kad trombozė išsivysto 

praėjus vidutiniškai 5 metams (0–19 metų) nuo lėtinio pankreatito diagnozės 

[162].  

2.6. ULTRAGARSINIS TYRIMAS: VEIKIMO PRINCIPAS IR PRITAIKYMO 

GALIMYBĖS 

Ultragarsinis tyrimas (UG) yra pirmo pasirinkimo vaizdinis tyrimas 

vertintant pilvo organų anatomiją ir kraujotaką. Dažniausiai diagnostikai 

naudojamos 1–30 MHz garso bangos, o UG vaizdas priklauso nuo 

kompiuterinės atspindėtų garso bangų analizės. Rekomenduojama naudoti 

skirtingo dažnio ultragarso bangas vertinant skirtingus organus [180]: 

 3–5 MHz pilvo organams; 

 5–10 MHZ – mažoms ir paviršinėms dalims; 

 10–30 MHz – odai ar akims. 

UG tyrimo veikimo principas. Garso bangos pobūdis priklauso nuo 

terpės, kurioje ji sklinda: skystyje ar dujose ultragarso bangos sklinda kaip 

išilginės bangos – terpės dalelės juda išilgai garso sklidimo krypčiai 

suspausdamos ir praretindamos terpę; tankioje terpėje (kaulas) ultragarso 

bangos gali keliauti ir išilgai, ir skersai. Garso dažnis priklauso nuo terpės 

tankumo ir suspaudžiamumo. Minkštuosiuose audiniuose, kaip ir vandenyje, 

ultragarso bangos sklinda išilgai, o jų dažnio vidurkis yra apie 1540 m/s 

(riebaluose 1470 m/s; raumenyse 1570 m/s). Bangos dažnis tankiuose 

audiniuose (kauluose 3600 m/s ar kremzlėje) yra kur kas didesnis, tačiau 

kaip tik aukšto dažnio bangos stipriau sugeriamos audinyje (prarandamas 

signalo stiprumas) taip prarandant praeinamumo audinyje gylį, taigi gali būti 

sukuriamas klaidingas vaizdo efektas (artefaktai). Garso bangos ilgis lemia 
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ir vaizdo kokybę: kuo didesnis bangos dažnis, tuo trumpesnis bangos ilgis ir 

geresnė vaizdo raiška.  

Atspindėjimas, išbarstymas, difrakcija ir refrakcija taip pat apibūdina 

sąveiką tarp ultragarso bangos ir terpės, kurioje ji sklinda. Kartu su sugėrimu 

(absorbcija) šie fenomenai lemia ultragarso bangos susilpnėjimą sklindant 

terpe. Bendras susilpnėjimas terpėje apibūdinamas atstumu iki terpės, 

kurioje garso bangos intensyvumas sumažėja 50 proc. lyginant su pradiniu 

lygiu. Minkštuosiuose audiniuose ultragarso bangos silpnėjimas dėl 

absorbcijos yra maždaug 0,5 dB audinio centimetrui. Taigi bangos 

intensyvumo silpnėjimas riboja tyrimo gylį tam tikro dažnio bangoms, o šis 

atstumas vadinamas „skvarbos gyliu“. 

UG tyrimas su Doplerio režimu. Doplerio efektas, pirmąkart aprašytas 

austrų matematiko Christiano Dopplerio (1803–1853) 1842 m., turėjo įtakos 

daugeliui modernaus mokslo ir technikos sričių, tarp jų ir medicinai, ir 

padėjo pagrindus moderniosios echoskopijos raidai [181]. Šį mokslininką 

išgarsino aštuonių puslapių straipsnis „Virš dvigubų žvaigždžių spalvotos 

šviesos ir kitų dangaus kūnų“ (Über das farbige Licht der Doppelsterne und 

einiger anderer Gestirne des Himmels), kuriame Ch. Doppleris aprašė 

principą, teigiantį, kad garso bangos dažnis (bangos ilgis) keičiasi esant 

santykiniam judesiui tarp bangos šaltinio ir stacionaraus tyrėjo [182–184]. 

Dopplerio hipotezė buvo patvirtinta 1845 m. mokslininko Buyso Ballot, o 

vėliau mokslininko Armand’o Hippolyte’o Louiso Fizeau pritaikyta ir 

šviesai. Juntamas bangos dažnis yra didesnis (lyginant su tikruoju 

skleidžiamu bangos dažniu), kai garso šaltinis juda link tyrėjo, ir mažesnis, 

jei garso šaltinis tolsta. Šis garso dažnio pokytis ir vadinamas Doplerio 

efektu arba Doplerio poslinkiu ir yra tinkamas visoms bangoms (gama, 

ultravioletinėms, rentgeno, šviesos, mikrobangoms, radijo bangoms ir 

garsui) [182]. Doplerio efektas (f) priklauso nuo skleidžiamos bangos 

dažnio (f), objekto greičio (V) ir kampo tarp tyrėjo ir šaltinio judėjimo 

krypties (): f  f/c x V cos (c – tai garso bangos greitis terpėje, kurioje ji 

sklinda) [185]. 

Medicinoje Doplerio efektas naudojamas kraujo tėkmei analizuoti. 1957 

m. japonų mokslininkai, vadovaujami Satomura’os, pasiūlė kraujo tėkmės 

greitį kraujagyslėse vertinti analizuojant skirtumą tarp pasiųstos ultragarso 

bangos ir grįžtančios, nuo judančių kraujo ląstelių atsispindėjusios ultragarso 

bangos dažnių [184, 186–188]. Doplerio dažnis panaudojamas kraujo 

tėkmės greičiui apskaičiuoti, nes yra žinomas tiek ultragarso bangos greitis, 

tiek išmatuojamas kampas tarp kraujagyslės ir ultragarso srovės krypties. 
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Šiuo atveju Doplerio poslinkis stebimas dukart: pirmą kartą, kai ultragarso 

srovė susiduria su judančio kraujo lastelėmis, antrą, kai dalis garso 

atspindima šių judančių kraujo elementų. Kraujo tėkmės greitis (V) 

išskaičiuojamas iš Doplerio poslinkio naudojantis formule: V  c x f/2f x 

cos. 

UG tyrimų rūšys. Visos žinomos ultragarsinio tyrimo technikos remiasi 

vienu – atspindėto garso (aido) principu. Atstumas tarp daviklio ir terpės, 

atspindinčios ar išbarstančios garso bangą, matuojamas laiku nuo garso 

bangos pulso paleidimo ir jo aido užfiksavimo. Papildomai vertinamas ir 

aido intensyvumas. Taikant Doplerio režimą, vertinamas Doplerio poslinkis 

lyginant aido ir skleidžiamos bangos dažnius [189]. Nuo to laiko, kai UG 

tyrimas pritaikytas medicinoje, jo techninės galimybės smarkiai pažengė į 

priekį. Skiriamos šios UG tyrimų rūšys: 

 Amplitudės moduliacijos režimas (A-mode) – vienos dimensijos tyrimas, 

kai aidas (atspindėta garso banga) ekrane vaizduojamas išilgai laiko 

(atstumo) ašies kaip viršūnės, proporcingos kiekvieno signalo 

intensyvumui (amplitudei). Šiuolaikinėje medicinoje tai beveik 

nebenaudojamas UG režimas, nes pateikiama informacija yra labai 

skurdi, lyginant su vėliau išrastais UG tyrimo režimais. 

 Standartinis ryškumo režimas (brightness mode) – B-mode – pateikia 

pilkos skalės vaizdą, kur aidai atsižvelgiant į jų intensyvumą (kiekvieno 

signalo amplitudę) yra vaizduojami kaip skirtingo ryškumo pilkos skalės 

taškeliai (tyrimo metu gauta informacija panaši į A-mode rezultatus, 

tiesiog duomenys pateikiami kita išraiška).  

 Judesio laike režimas (time motion, T-mode, TM-mode) vertina judančias 

struktūras (širdies vožtuvus) – aidai, kuriuos gerenuoja stacionarus 

daviklis, yra registruojami tam tikrą laiką. 

 Dviejų dimensijų (B-scan) režimas – skleidžiant daug vienos dimensijos 

ultragarso bangos linijų vienoje plokštumoje sukuriamas dviejų 

dimensijų – 2D – vaizdas (3 pav.). 

 Trijų ir keturių dimensijų vaizdas – pagrindinis reikalavimas šiam 

tyrimui yra labai greitas duomenų gavimas. Daviklis judinamas arba 

ranka, arba mechaniškai statmenai skenuojamai plokštumai. Gauti 

duomenys  apdorojami itin greitai, todėl galimas duomenų vaizdavimas 

ekrane realiu laiku. 

 Tėkmės UG (B-flow) režimas naudojamas judesiui vaizduoti nenaudojant 

Doplerio efekto. Aidai, atsispindėję nuo judančių dalelių (kraujo ląstelių 

kraujagyslėse), atskiriami nuo stacionarių atspindžių naudojant 
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elektroninį siųstų ultragarso pulsų aidų palyginimą (autokoreliacija). Šie 

itin silpni aidai sustiprinami ir ekrane pateikiami judančių taškelių 

pavidalu. Tyrimas leidžia vertinti vidinį kraujagyslės paviršių, tačiau 

neduoda jokios vertingos informacijos apie kraujo tėkmės greitį.  

 Spalvinio UG tyrimo su Doplerio režimu metu įvertinama norimos 

anatominės srities kraujotaka. Vaizdas pateikia informaciją apie vidutinį 

kraujo tėkmės greitį kraujagyslėje, remiantis Doplerio dažnio pokyčio 

nuo atspindėtų kraujo ląstelių vidurkiu. Aidai nuo stacionarių dalelių 

analizuojami ir pateikiami kaip pilkos skalės (B scan) vaizdas. Aidai, 

atspindėti nuo judančių dalelių, yra analizuojami remiantis Doplerio 

technika atskirai pasirinktame plote ir pateikiami tame pačiame vaizde 

kaip spalvotas (raudonas – mėlynas) vaizdas (4 pav.).  

 Spektrinis UG tyrimas Doplerio režimu. Šio tyrimo metu vertinama tik 

labai maža tiriamoji sritis (angl. sample volume), t. y. trumpa vertinamos 

kraujagyslės atkarpa, o vaizdas pateikiamas kaip spektrinė Doplerio 

tyrimo banga – vertikalioje ašyje vaizduojamas kraujotakos greitis (angl. 

waveform). Spektrinis Doplerio UG tyrimas kraujotaką atspindinčius 

vaizdus pateikia kaip spektrinę bangą ekrano apačioje ir spalvinį 

Doplerio vaizdą ekrano viršuje. Ekrane matoma tiriamos kraujagyslės 

vieta, ir kampas tarp jos ir ultragarso srovės – Doplerio kampas (5 pav.). 

Spektrinė banga atspindi informaciją iš labai mažos (2–4 mm) 

tiriamosios srities.  

 Kontrastinis UG tyrimas pradėtas taikyti norint sustiprinti aidus, 

atsispindinčius nuo judančių kraujo ląstelių (kurie natūraliai yra labai 

silpni). Kontrastinių medžiagų naudojimas reikšmingai pagerina vaizdo 

raišką smulkiose kraujagyslėse ar esant lėtai kraujo tėkmei, gaunamas 

daug išsamesnis statinės ir dinaminės kraujotakos vaizdas (tiek vidaus 

organų, tiek navikų).  

Spektrinio UG tyrimo su spalviniu Doplerio režimu ypatumai. Spektrinis 

UG tyrimas su spalviniu Doplerio režimu yra itin informatyvus, greitas ir 

lengvai pakartojamas tyrimas vertinant organų kraujotaką ir jos pokyčius. 

Vis dėlto, norint gauti tikslius, atkartojamus ir patikimus rezultatus, svarbi 

tyrimo atlikimo technika ir tyrėjo patirtis:  

(a) daviklis turi būti nustatomas kuo arčiau kraujagyslės centro: šalia 

kraujagyslės sienos išmatuojamas kraujo greitis yra mažesnis [190], be to, 

kuo arčiau kraujagyslės vidurio / vidurinio trečdalio nustatomas daviklis, tuo 

tiksliau įvertinama laminarinė kraujo tėkmė (tėkmė kraujagyslės spindyje) 

[189];  
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(b) svarbus Doplerio kampas () – kampas tarp Doplerio spindulio ir 

tiriamosios linijos (kraujo tėkmės), kuris turėtų būti ne didesnis nei 60 (kuo 

arčiau 30, tuo rezultatas tikslesnis), o tai turi didelę įtaką skaičiuojant 

kraujotakos parametrus [189, 191] (5 pav.). Kai  didėja nuo 0 link 60, 

cos mažėja nuo 1 iki 0,5; kai  didėja nuo 60 iki 90, cos mažėja nuo 

0,5 iki 0. Taigi kuo didesnis Doplerio kampas, tuo staigesnis inkrementinis 

cos pokytis – kuo šis kampas yra arčiau 90, tuo progresyviau šis 

neproporcingas pokytis vyksta. Kai  yra daugiau nei 60, net ir nedideli 

pokyčiai tiriamosios linijos (kraujo tėkmės) atžvilgiu, kuriuos padaro tyrėjas, 

turi didelės įtakos kraujotakos parametrų vertinimui ir išvestinių dydžių 

skaičiavimui, todėl duomenys yra ne tokie patikimi [192]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

3 pav. Pilkos skalės (B-scan) UG tyrimas. Kepenų venos 
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4 pav. Spalvinis UG tyrimas su Doplerio režimu. Kraujo tėkmės skalė 

pavaizduota ekrano kairėje. Kepenų venos. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

5 pav. Doplerio kampas. Žalia punktyrinė linija žymi Doplerio spindulio 

kelią, mėlyna linija, kuri orientuota paraleliai kraujagyslės eigai, – tiriamąją 
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liniją / kraujo tėkmę. Doplerio kampas () – kampas tarp mėlynos ir žalios 

linijų – turėtų būti mažesnis nei 60. Geltonos linijos – vadinamieji „vartai“ 

– tiriamoji sritis (sample volume). Pilkos linijos žymi kraujo tėkmės kryptį. 

Kraujotakos kreivės spektrinio UG tyrimo su Doplerio režimu ekrane gali 

duoti netiesioginės informacijos apie kraujo tėkmę ir kraujagyslės 

rezistentiškumą. Rezistentiškos kraujagyslės kraujo tėkmė yra labai lėta arba 

tėkmė vėlyvos diastolės metu išvis nematoma, o ne tokios rezistentiškos 

arterijos galinis diastolinis kraujotakos greitis yra didesnis. Vidinė miego 

arterija, kepenų arterijos, inkstų ir sėklidės arterijos yra tos, kurios net 

ramybės būsenos mažai rezistentiškos; išorinė miego arterija, galūnių 

arterijos ir pasaito arterijos nevalgius yra kur kas rezistentiškesnės. Gali būti 

apskaičiuoti išvestiniai dydžiai, kokybiškai apibūdinantys kraujagyslės 

rezistentiškumą, kraujo tėkmę kraujagyslėje ir nepriklausantys nuo Doplerio 

kampo. Jie nurodo santykį tarp didžiausio kraujotakos greičio sistolės metu 

(Vmax) ir minimalaus kraujotakos greičio diastolės pabaigoje (Vmin): tai 

rezistentiškumo indeksas (RI), pulsacijos indeksas (PI), sistolinio ir 

diastolinio greičių santykis. Šie rodikliai įprastai aparato skaičiuojami 

automatiškai, tačiau turi būti vertinami tik kartu su kitais radiniais. Apskritai 

mažo rezistentiškumo arterijų RI yra 0,55–0,7. Didelio rezistentiškumo 

arterijų RI įprastai yra didesnis nei 0,7. Tiek didesnis, tiek mažesnis RI gali 

indikuoti ligą, todėl būtina žinoti tiriamos kraujagyslės rezistentiškumo 

indeksą fiziologinės normos ribose [188].  

2.7. VARTŲ VENOS TYRIMO METODAI 

Spektrinis UG tyrimas su Doplerio režimu. UG tyrimas yra pirmo 

pasirinkimo diagnostinis vaizdinis tyrimas įtariant pilvo organų ligą, 

vertinant vartų veninės sistemos kraujagyslių pralaidumą ir kraujo tėkmę 

jose – tyrimas neinvazyvus, informatyvus ir gerai toleruojamas paciento 

[193, 194]. Vis dėlto įprastas pilkos spalvos UG tyrimas (B-scan) nėra 

pakankamai informatyvus vertinant vartų venos kraujotaką, jos greičio 

pokyčius ar net diagnozuojant trombą (pastarasis dažniausiai yra 

echogeniškas, gali būti matomos kolateralės, prasiplėtusi vartų vena, tačiau 

šių simptomų gali ir nebūti) [195]. Spalvinis UG tyrimas su Doplerio režimu 

leidžia detaliau charakterizuoti kraujo tėkmę ir taip padidina diagnostinį 

tikslumą. Tessler ir bendraautorių atliktame tyrime vertintas spalvinio UG 

tyrimo patikimumas diagnozuojant trombozę lyginant su operacijos ar 

angiografijos rezultatais [196]. Ištirti 215 pacientų ir prieita prie išvadų, kad, 
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lyginant su angiografijos duomenimis, spalvinio UG tyrimo jautrumas yra 

100 proc., specifiškumas – 88 proc.; o lyginant su operacijos rezultatais, 

jautrumas ir specifiškumas atitinkamai yra 75 proc. ir 93 proc. Bendras 

tyrimo jautrumas buvo 89 proc., specifiškumas – 92 proc. Įvairių autorių 

duomenimis, spalvinio UG tyrimo su Doplerio režimu jautrumas 

diagnozuojant vartų venos kraujotakos pokyčius varijuoja nuo 87,5 iki 94 

proc., nors jautrumas aptinkant intrahepatinių venos šakų trombus yra 

maženis [196–198]. Tessler apskaičiuota neigiama predikcinė tyrimo vertė 

buvo 0,98, teigiama predikcinė vertė – 0,62. Lai tyrime UG tyrimo 

jautrumas buvo 81 proc., specifiškumas – 93 proc., o bendras diagnostinis 

tikslumas 89 proc. diagnozuojant vartų venos trombą [199]. Taigi spalvinis 

UG tyrimas yra tinkamas vartų venos trombozės diagnostikai: jei venos 

spindis laisvas, papildomas ištyrimas nerekomenduojamas, tačiau nestebint 

kraujotakos vartų venoje UG tyrimo metu, galutinei trombozės diagnozei 

reikėtų atlikti išsamesnius vaizdinius tyrimus [196].  

Vertinant vartų veną UG tyrimu, svarbu žinoti, kad jos bangos 

specifiškumą lemia trys dalykai. Pirma, fiziologinė tėkmė visada yra 

anterogradinė – link daviklio, taigi banga visada yra virš bazinės linijos. 

Antra, kepenų venų pulsacija per kepenų sinusoides perduodama vartų 

venoms, todėl spektrinei Doplerio bangai įtakos turi ir širdes darbas. Trečia, 

kraujo tėkmės greitis vartų venos kamiene yra gana mažas: nuo 16 iki 40 

cm/s [189]. 

Normali vartų venos banga, gauta UG tyrimo su spektriniu Doplerio 

režimu metu, yra banguota ir visada išlieka virš bazinės linijos. Maksimalus 

vartų venos tėkmės greitis atitinka sistolę, o įdubos tėkmės greitis – diastolės 

pabaigą. Vartų venos spaudimo kitimus daugiausia lemia prieširdžių 

susitraukimas, kuris matomas diastolės pabaigoje. Prieširdžių susitraukimas 

diastolės pabaigoje perduoda galinį spaudimą kepenų venomis į kepenų 

sinusoides, o per jas ir vartų venoms, kur veninės tėkmės greitis palaipsniui 

sumažinamas. Pulsacijos indeksas tiksliausiai atspindi kraujo cirkuliacijos 

įtaką veninės sistemos kraujotakos kitimui. Mažesnis PI nurodo aukštesnį 

pulsatiliškumą [189].  

Seniai aprašyta normali ir neįprasta (pakitusi) kraujotaka stebima UG 

tyrimo metu ir kepenų arterijose, ir veninėje sistemoje [200–204]. Pokyčiai 

vartų venoje, tiriant UG, gali būti keturių tipų: 

1. Padidėjęs pulsatiliškumas (pulsuojanti banga). Jis matyti, kai yra 

didelis skirtumas tarp maksimalaus tėkmės greičio sistolės metu ir 

diastolės pabaigoje. Bet kuri patologija, kurios metu spaudimas kepenų 

sinusoidėms yra didesnis, lemia didesnę vartų venos pulsaciją (taigi 



 36 

sumažėjusį PI). Įtakos turi triburio vožtuvo nesandarumas ar dešinės 

širdies pusės nepakankamumas (spaudimas perduodamas per kepenų 

venas), arterioveniniai šuntai (pažengusios cirozės metu) ar 

arterioveninės fistulės (esant paveldimai hemoraginei teleangiektazijai) 

(per kepenų arterijas). Esant padidėjusiam pulsatiliškumui, šias keturias 

ligas diferencijuoti padeda gretutiniai požymiai: paveldimai hemoraginei 

teleangiektazijai būdingi kiti reti klinikiniai požymiai; dešiniosios širdies 

pusės nepakankamumo ir triburio vožtuvo nesandarumo metu matomos 

išplėstos kepenų venos; cirozės metu – suspaustos kepenų venos [189]. 

2. Lėta kraujo tėkmė vartų venose nustatoma, kai atgalinis spaudimas 

riboja kraujo tėkmę pirmyn. Sulėtėjusi kraujotaka matyti esant portinei 

hipertenzijai – tuomet didžiausias kraujo tėkmės greitis mažesnis nei 16 

cm/s. Dažniausiai portinė hipertenzija yra kepenų cirozės komplikacija; 

tačiau tiek prehepatinės (vartų venos trombozė), tiek intrahepatinės (bet 

kokios kilmės cirozė) ar posthepatinės (dešinės širdies pusės 

nepakankamumas, triburio vožtuvo nesandarumas, Budd-Chiari 

sindromas) gali turėti įtakos kraujo tėkmės sulėtėjimui [189]. Kiti 

portinės hipertenzijos požymiai yra portosisteminių šuntų 

susiformavimas (rekanalizuota bambinė vena) ir sulėtėjusi ar pasikeitusi 

(reversinė / hepatofugalinė) kraujo tėkmė.  

3. Hepatofugalinė (retrogradinė / atgalinė) kraujo tėkmė. Kraujo tėkmė 

pasikeičia, kai atgalinis spaudimas tampa didesnis nei pagrindinės kraujo 

tėkmės spaudimas. Tokiu atveju spektrinė kraujotakos banga UG tyrimo 

metu yra žemiau bazinės linijos ir būdinga tik portinei hipertenzijai, kad 

ir kokios kilmės ji būtų.  

4. Nestebima / išnykusi (afazinė) vartų venos tėkmė. Ją gali lemti 

tėkmės sąstovis (portinės hipertenzijos atveju pereinamasis laikotarpis 

nuo anterogradinės į hepatofugalinę tėkmę) ar okliuzinė liga (dažniausiai 

– trombozė). Vartų venos trombozės klinikinis vaizdas priklauso nuo 

būklės ūmumo ir trombo išplitimo, portinės hipertenzijos, kolateralių 

susiformavimo ir regioninių limfmazgių būklės [205]. Jei trombas apima 

ne visą kraujagyslės spindį, tam tikra kraujo srovė bus matoma – ji bus 

sustiprėjusi stenozės vietoje ir sumažėjusi už susiaurėjusios atkarpos, 

padidėja maksimali tėkmė sistolės metu ir tėkmės greitis diastolės 

pabaigoje dėl turbulentinės srovės iškart už stenozės [189]. Deja, UG 

trombo požymiai nėra specifiniai, naujai susiformavęs trombas dažniau 

yra anechogeniškas, senesnis – labiau echogeniškas ir sunkiai atskiriamas 

nuo kepenų parenchimos. 57 proc. atvejų nustatomas vartų venos 

išsiplėtimas trombo vietoje [206]. Ūminės trombozės metu vartų venos 
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skersmuo padidėja ir yra didesnis nei 13–15 mm [207]. Hepatoceliulinė 

karcinoma yra dažniausia piktybinės trombozės priežastis, rečiau trombą 

formuoja kasos karcinoma, cholangiokarcinoma, metastazės ir pirminė 

portinė veninė lejomiosarkoma [189]. Patikimiausias piktybinio trombo 

požymis UG tyrimo metu yra echogeniškas prisipildymo defektas ir šalia 

matomas darinys kepenyse [206, 208]. Kai trombas blokuoja visą 

kraujagyslės spindį,  spalvinio UG tyrimo su Doplerio režimu metu 

nematoma kraujotaka. Kartais esant piktybinei trombozei gali būti 

stebimi spalviniai signalai trombe, apibūdinami kaip „siūlų ir dryželių“ 

požymis tiek KT, tiek spalvinio UG tyrimo su Doplerio režimu metu 

[209]. Tokiu atveju spektrinio UG tyrimo su Doplerio režimu metu 

spalviniai signalai rodo arterinę (pulsuojančią) bangą, būdingą 

piktybiniam trombui [210]: pulsuojanti tėkmė 95–100 proc. atvejų 

specifiška piktybiniam trombui, nors požymio jautrumas tėra 45–92 proc. 

[211–213]. Esant lėtiniam pilnam kraujagyslės spindžio užsikimšimui 

(trombozei), būdingas kolateralinės kraujotakos susiformavimas aplink 

blokuotą vartų veną – vadinamoji kaverninė transformacija [205, 214]. 

Kolateralės formuojasi ilgą laiką (mėnesius ar net metus), todėl retai 

būdingos piktybiniam dariniui [206, 215], kraujo tėkmė jose dažniausiai 

plokščia ir neatspindi lengvai pulsuojančio širdies ritmo, o kraujotakos 

greitis yra mažesnis lyginant su vartų venomis [214]. 

Norint sustiprinti akustinį signalą vertinant kraujotaką vartų venoje 

pradėtos taikyti kontrastinės medžiagos [216–218]. Įvairių autorių 

duomenimis, tuomet reikšmingai padidėja UG tyrimo tikslumas [196, 219]. 

Anot Hidajat, tyrimo specifiškumas padidėja iki 100 proc., jautrumas iki 94 

proc. [213], Marshall ir bendraautorių duomenimis, vidutinis diagnostinis 

tyrimo patikimumas išauga nuo 50 iki 90 proc. taikant kontrastines 

medžiagas [219]. Kontrastinis UG tyrimas yra jautresnis aptinkant trombą, 

lyginant su spalviniu (p = 0,004) ar įprastu pilko spektro UG tyrimu (p = 

0,058), ypač viso spindžio neblokuojantiems trombams diagnozuoti [210]. 

Nors spalvinis ir spektrinis UG tyrimai su Doplerio režimu gana jautrūs 

(iki 100 proc.) ir specifiški (iki 93 proc.) diagnozuojant vartų venos 

kraujotakos pokyčius [193], rezultatai labai priklauso nuo tyrėjo patirties ir 

vartų venos kraujotakos vertinimo technikos išmanymo [157, 220]: 

(a) daviklis turi būti nustatomas kuo arčiau kraujagyslės centro: šalia 

kraujagyslės sienos išmatuojamas kraujo greitis yra mažesnis, kuo arčiau 

kraujagyslės vidurio / vidurinio trečdalio nustatomas daviklis, tuo tiksliau 

įvertinama laminarinė kraujo tėkmė (tėkmė kraujagyslės spindyje) [189, 

200];  
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(b) Doplerio kampas turėtų būti ne didesnis nei 60, o kuo arčiau 30, tuo 

rezultatas tikslesnis [190, 221] (6 pav.); 

(c) kuo mažesnis UG spindulio dažnis, tuo gilesnis tyrimo vaizdas ir 

praeinamumas audiniuose, tačiau kraujotakos rezultatai ne tokie patikimi 

[222]; 

(d) širdies ritmo fliuktuacijos gali turėti įtakos vartų veninės sistemos 

kraujotakos rezultatams, todėl rekomenduojama atlikti kelis matavimus toje 

pačioje vietoje ir vėliau vertinti šių matavimų aritmetinį vidurkį [190, 223]; 

(e) kvėpavimas turi įtakos vartų veninės sistemos kraujotakos rodiklių 

fliuktuacijoms, todėl rekomenduojama kraujotakos greitį matuoti įkvėpus ir 

sulaikius kvėpavimą [190, 223]; 

(f) lėtinė kepenų liga mažina spalvinio UG tyrimo su Doplerio režimu 

jautrumą: heterogeniškai pakitęs kepenų audinys ryškiai sutrikdo UG bangą 

ar suspaudžia vartų veną, todėl vartų veninės sistemos kraujagyslės vaizdas 

tampa prastesnis [219];  

(g) ascitas ir dujų pripildytos žarnos sukuria kliūtį tarp UG daviklio ir 

kepenų vartų, todėl tampa sunku nustatyti „gerą“, kraujotakai vertinti 

tinkamą vaizdą [224]. UG tyrimo tikslumas mažėja ir dėl paciento nutukimo 

[162]; 

(h) kūno padėtis: didžiausias vartų veninės sistemos kraujotakos greitis 

yra gulimoje padėtyje, jis sumažėja net 26 proc. stovimoje ir reikšmingai 

sumažėja (p = 0,01) sėdimoje padėtyje, todėl tyrimą geriausia atlikti 

gulinčiam ant nugaros pacientui [190, 224]; 

(i) pavalgius vartų venos tėkmės greitis padidėja 59–125 proc. [224–

226], todėl norint išvengti klaidingai gerų rezultatų, rekomenduojama vartų 

venos kraujotaką vertinti kelias valandas nevalgiusiam pacientui. Svarbu 

žinoti, kad sergant kepenų ciroze ar portine hipertenzija, kraujotakos greičio 

pokyčiai pavalgius nėra reikšmingi – greitis padidėja tik vidutiniškai 34 

proc. [226]. 

Kai spalvinio ir / ar spektrinio UG tyrimo su Doplerio režimu metu 

matoma ar įtariama vartų veninės sistemos kraujotakos patologija, 

rekomenduojamas detalesnis ištyrimas: kompiuterinė tomografija su 

kontrastavimu – įvertinamas vartų venos laisvumas, trombuotos vietos 

praeinamumas, vartų venos sienelės būklė. KT arterioportografija atliekama 

iškart skenuojant kepenis po kontrasto suleidimo į viršutinę pasaito veną. 

Ypač gerai matomi lokalūs židiniai, kolateralinė kraujotaka, arterioveniniai 

šuntai. MBR angiografija puikiai rodo visas kepenų kraujagysles, vartų 

venos praeinamumą, struktūrą, kraujo tėkmę. 
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3. TYRIMO METODIKA 

3.1. TYRIMO PROGRAMA 

Atsižvelgiant į darbo tikslus ir uždavinius, mokslinio darbo pradžioje 

sudaryta tyrimo programa, apimanti keletą etapų: 

1. Literatūros apžvalga; tyrimo protokolo sudarymas ir tirti reikalingų 

dokumentų rengimas; gautas bioetikos leidimas atlikti tyrimą. 

2. Tiriamųjų atranka į tris tiriamąsias grupes pagal pasirinktus 

įtraukimo kriterijus. 

3. Pilvo organų echoskopija, vertinta vartų venos ir jos šakų, kepenų 

arterijos ir kepenų venų kraujotaka spalviniu Doplerio režimu: 

a. Sveikiems asmenims – kontrolinė grupė; 

b. Ūminiu lengvo laipsnio pankreatitu sergantiems asmenims; 

c. Lėtiniu pankreatitu sergantiems ir ligos paūmėjimo simptomų 

tyrimo metu neturintiems asmenims. 

4. Kraujo paėmimas laboratoriniams tyrimams ir rezultatų 

vertinimas: 

a. Sveikiems asmenims – kontrolinė grupė; 

b. Ūminiu lengvo laipsnio pankreatitu sergantiems asmenims; 

c. Lėtiniu pankreatitu sergantiems ir ligos paūmėjimo simptomų 

tyrimo metu neturintiems asmenims. 

5. Kontrolinė pilvo organų echoskopija po 3 mėnesių, vertinta vartų 

venos ir jos šakų, kepenų arterijos ir kepenų venų kraujotaka 

spalviniu Doplerio režimu. 

6. Kontrolinė pilvo organų echoskopija po 6 mėnesių nuo tyrimo 

pradžios, vertinta vartų venos ir jos šakų, kepenų arterijos ir 

kepenų venų kraujotaka spalviniu Doplerio režimu. 

7. Duomenų suvedimas ir statistinė duomenų analizė, 

predisponuojančių veiksnių, galinčių turėti įtakos vartų venos 

kraujotakos pokyčiams, nustatymas. 

3.2. TYRIMO MEDŽIAGA IR METODAI 

Mokslinis darbas buvo atliekamas nuo 2015 m. gegužės iki 2018 m. 

balandžio Vilniaus universiteto ligoninės Santaros klinikų Hepatologijos, 

gastroenterologijos ir dietologijos centro Hepatologijos ir 

gastroenterologijos skyriuje. Gautas Biomedicininių tyrimų etikos komiteto 

leidimas Nr. 158200-15-774-291 (2015 03 03) (A priedas) atlikti tyrimą, visi 
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jame sutikę dalyvauti tiriamieji prieš įsitraukdami į tyrimą turėjo perskaityti 

informuoto asmens formą (B priedas) ir pasirašyti informuoto asmens 

sutikimo formą (C priedas). Atliekant tyrimą paisyta Helsinkio deklaracijoje 

numatytų mokslinių tyrimų su žmonėmis etikos principų [227]. 

Tyrime dalyvavo 103 tiriamieji, į galutinę duomenų analizę įtraukti 71 

tiriamieji, visi jie tirti tris kartus. Tiriamieji tyrimo pradžioje suskirstyti į tris 

grupes: pacientai, sergantys ūminiu lengvo laipsnio pankreatitu (50 asmenų 

tyrimo pradžioje); pacientai, kuriems diagnozuotas lėtinis pankreatitas (35); 

ir kontrolinė sveikų tiriamųjų grupė (18). Gauti duomenys apdoroti du 

kartus: į pirmąją duomenų analizę įtraukti 44 ūminiu pankreatitu sirgę, 30 

lėtiniu pankreatitu sirgę ir 16 sveikų tiriamųjų. Į antrąją – galutinę – 

duomenų analizę įtraukti ir visus tris kartus ištirti 29 pacientai, sergantys 

ūminiu pankreatitu, 26 pacientai, kuriems diagnozuotas lėtinis pankreatitas, 

bei 16 sveikų asmenų, sudariusių kontrolinę grupę. Struktūrinė tyrimo 

schema pateikta D priede. 

3.3. TIRIAMŲJŲ GRUPĖS 

Moksliniame tyrime dalyvavo tik tie asmenys, kurie atitiko nustatytus 

įtraukimo kriterijus: 

1. Ūminiu pankreatitu sergančių tiriamųjų grupė: 

 Diagnozuotas ūminis pankreatitas; 

 Ūminis lengvo laipsnio pankretitas remiantis atnaujinta 

Atlantos klasifikacija; 

 18–80 metų asmenys; 

 Asmenys, sutikę dalyvauti tyrime ir pasirašę informuoto 

asmens sutikimo formą; 

 Anksčiau mediciniškai nedokumentuoti kraujotakos ir 

krešėjimo sistemos sutrikimai. 

2. Lėtiniu pankreatitu sergančių tiriamųjų grupė: 

 Diagnozuotas lėtinis pankreatitas; 

 Nėra cholangito ar kasos uždegimo paūmėjimo simptomų ir 

požymių; 

 Į Hepatologijos ir gastroenterologijos skyrių bendrojo tulžies 

latako ar kasos latako restentavimo procedūrai paguldyti 

pacientai; 

 18–80 metų asmenys; 
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 Asmenys, sutikę dalyvauti tyrime ir pasirašę informuoto 

asmens sutikimo formą; 

 Anksčiau mediciniškai nedokumentuoti kraujotakos ir 

krešėjimo sistemos sutrikimai. 

3. Kontrolinė (sveikų tiriamųjų grupė): 

 Neturintys ūminio ar lėtinio pankreatito požymių ir simptomų 

asmenys; 

 Asmenys, kuriems niekada anksčiau nebuvo diagnozuotas 

ūminis pankreatitas; 

 18–80 metų asmenys; 

 Asmenys, sutikę dalyvauti tyrime ir pasirašę informuoto 

asmens sutikimo formą; 

 Anksčiau mediciniškai nedokumentuoti kraujotakos ir 

krešėjimo sistemos sutrikimai. 

Į tyrimą neįtraukti asmenys, kuriems tiko bent vienas iš šių kriterijų: 

 Diagnozuotos kepenų ligos ir / ar jų sukeltos komplikacijos; 

 Diagnozuotos mieloproliferacinės ligos; 

 Diagnozuotos ar persirgtos onkologinės ligos; 

 Diagnozuotos širdies ir kraujagyslių ligos; 

 Diagnozuotos kraujo krešėjimo sistemos ligos; 

 Asmenys, jaunesni nei 18 ar vyresni nei 80 metų. 

Ūminiu lengvo laipsnio pankreatitu sergančių tiriamųjų grupė. Tyrimo 

pradžioje į šią tiriamųjų grupę įtraukta 50 tiriamųjų, kurie ištirti ir gydyti 

buvo hospitalizuoti į Santaros klinikų Hepatologijos ir gastroenterologijos 

skyrių. Tiriant iš pirmosios (pirmojo etapo) analizės pašalinti 6 pacientai, 

kuriems UG tyrimo metu nustatyta kepenų audinio fibrozė, dar 15 (iš viso 

21 pacientas) – iš galutinės (antrojo etapo) duomenų analizės neatvykus 

antro arba trečio vizito. Duomenų analizei panaudoti 44 pacientų duomenys, 

38 (86,4 proc.) pacientams ūminis pankreatitas buvo metabolinės 

(alkoholinės) kilmės. Remiantis Tarptautinės kasos ligų asociacijos 

(International Association of Pancreatology) ir Amerikos kasos asociacijos 

(American Pancreatic Association) nustatytais kriterijais, ūminis 

pankreatitas tiriamiesiems diagnozuotas, kai atitiko bent du iš trijų kriterijų 

[228]: 

 klinikinius simptomus – viršutinės pilvo dalies skausmas; 

 laboratorinius požymius – serumo lipazė ar amilazė padidėjusi 

daugiau nei 3 kartus, lyginant su normos riba; 
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 specifinius radiologinius vaizdinius (KT, MBR, ultragarsinio 

tyrimo) radinius.  

Hepatologijos ir gastroenterologijos skyriuje gydomų ūminiu pankreatitu 

sergančių pacientų ligos eiga, remiantis atnaujinta Atlantos klasifikacija, 

klasifikuojama į tris sunkumo laipsnius [34]: 

 lengvas – nėra organų nepakankamumo ir komplikacijų; 

 vidutinis sunkus – organų funkcijos nepakankamumas trunka 

ne ilgiau nei 48 valandas ir / arba diagnozuotos vietinės ar 

sisteminės komplikacijos; 

 sunkus – organų funkcijos nepakankamumas trunka ilgiau nei 

48 valandas. 

Šiame moksliniame tyrime dalyvavo tik lengvo laipsnio ūminiu 

pankreatitu sergantys pacientai. Sunkaus laipsnio pankreatitas, ypač 

nekrozuojantis, yra žinomi kaip aiškūs vartų venos trombozės rizikos 

veiksniai, atlikta nemažai retrospektyvinių ir prospektyvinių tai 

patvirtinančių mokslinių tyrimų [62, 168]. Vis dėlto lengvo laipsnio ūminis 

pankreatitas sudaro didžiąją dalį visų ūminio pankreatito atvejų [34], tačiau 

iki šiol nėra atlikta tyrimų, vertinančių, ar lengvo laipsnio ūminis 

pankreatitas veikia kepenų vartų venos ir jos šakų kraujotaką. Todėl šio 

tyrimo metu tirti atrinkti tik lengvo laipsnio ūminiu pankreatitu sergantys ir 

Gastroenterologijos ir hepatologijos skyriuje ūminiu ligos epizodu gydyti 

pacientai. Visi tiriamieji skyriuje gydyti 5 – 7 dienas, taikyta skysčių terapija 

(5 ml/kg/per dieną intraveninių skysčių terapija Ringerio ir / ar 0,9 proc. 

natrio chlorido tirpalu pirmąją hospitalizacijos dieną (infuzijos greitis 200-

300 ml per valandą), mažinant iki 1,5 litro per parą paskutinėmis dienomis), 

pakaitinė virškinimo fermentų terapija, analgetikai (nesteroidiniai vaistai 

nuo uždegimo), dieta. Antikoaguliantai įprastai nėra skiriami sergant ŪP, 

todėl nė vienas šiame tyrime dalyvavęs lengvo laipsnio ŪP sirgęs pacientas 

nevartojo minėtų medikamentų. 

Lėtiniu pankreatitu sergančių tiriamųjų grupė. Tyrimo pradžioje į šią 

tiriamųjų grupę įtraukti 35 tiriamieji, kurie hospitalizuoti Santaros klinikų 

Hepatologijos ir gastroenterologijos skyriuje planinėms kasos arba bendrojo 

tulžies latako restentavimo procedūroms. Į tyrimą įtraukti tik tie lėtiniu 

pankreatitu sergantys pacientai, kuriems nebuvo jokių ūminės ligos 

simptomų. Tiriant 9 pacientai pašalinti iš tyrimo ir galutinės duomenų 

analizės: pirmajai duomenų analizei panaudoti  30 asmenų duomenys (dėl 

kepenų audinio fibrozės ir krūties vėžio anamnezėje 5 pacientai pašalinti iš 

tyrimo dar pirmajame etape), vėliau iš tyrimo pašalinti dar 4 asmenys 
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(neatvyko antro ar trečio vizito). Galutinei duomenų analizei panaudoti 26 

pacientų duomenys. Lėtinis pankreatitas tiriamiesiems buvo diagnozuotas 

anksčiau, ne įtraukimo į tyrimą ir su tuo susijusios hospitalizacijos metu. Į 

tyrimą įtraukti tik tie pacientai, kuriems remiantis radiologiniais vaizdiniais 

tyrimais anamnezėje patvirtinta neabejotina lėtinio pankreatito diagnozė 

remiantis Amerikos kasos asociacijos nustatytu diagnostikos algoritmu: 

vaizdiniais tyrimais matomi kasos audinio kalcifikatai ir / ar vidutiniškai 

arba stipriai išreikšti morfologiniai kasos pokyčiai [108]. 

Vidutiniškai išreikšti morfologiniai kasos pokyčiai – patvirtinti du ar 

daugiau iš šių kriterijų: 

 išsiplėtęs kasos latakas (2–4mm); 

 padidėjusi kasa; 

 heterogeniška kasos parenchima; 

 vingiuoti kasos latakai; 

 sustorėjusios kasos latakos sienelės; 

 kasos cista (<10 mm); 

 netaisyklingas kasos galvos / kūno kontūras. 

Stipriai išreikšti morfologiniai kasos pokyčiai – matomi vidutiniškai 

išreikštiems kasos pokyčiams būdingi požymiai ir papildomai vienas ar 

daugiau iš išvardytų kriterijų: 

 didelės kasos cistos (>10 mm); 

 kasos latakų praeinamumo sutrikimas / akmenys; 

 kasos latakų obstrukcija ar susiaurėjimas (striktūra). 

Visiems pacientams taip pat nustatyti lėtiniam pankreatitui būdingi 

klinikiniai simptomai ir etiologiniai veiksniai: ūminis pankreatitas 

anamnezėje, alkoholizmas anamnezėje, pilvo skausmas, steatorėja, 

mažėjanti vartojant pakaitinius virškinimo fermentus, ir kiti.  

Tiriamieji gydyti Gastroenterologijos ir hepatologijos skyriuje 3 – 5  

dienas. Pirmąją hospitalizacijos dieną atliktas pilvo organų UG tyrimas, 

įvertinta vartų venos kraujotaka, atlikti kraujo tyrimai. Numatyta planinė 

endoskopinė retrogradinė cholangiografija bendrojoje nejautroje atlikta antrą 

hospitalizacijos dieną, todėl procedūra neturėjo jokios įtakos pirmojo 

ištyrimo rezultatams. Po procedūros skirta intraveninė skysčių terapija, 

analgetikai esant skausmui. 

Sveikų tiriamųjų – kontrolinė – grupė. Kontrolinę grupę sudarė 18 

asmenų, savanoriškai sutikusių dalyvauti šiame moksliniame tyrime. 

Perskaitę informuoto asmens formą ir pasirašę informuoto asmens sutikimo 

formą jie pakviesti dalyvauti tyrime. Atliktas išsamus kontrolinę grupę 
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sudariusių asmenų įvertinimas siekiant įsitikinti, kad tiriamieji atitinka visus 

įtraukimo ir atmetimo kriterijus. Surinkta detali anamnezė ir įvertinti turimi 

medicininiai asmens duomenys, po to vienas tiriamasis pašalintas iš tyrimo 

(skydliaukės piktybinio darinio operacija anamnezėje). Atliktas objektyvus 

ištyrimas: arterinio kraujo spaudimo ir širdies susitraukimo dažnio 

matavimas, pilvo palpacija, vertinimas dėl periferinių edemų, apžiūrėtos 

kojų venos. Atlikta pilvo organų echoskopija: vertintas kepenų dydis ir 

struktūra, tulžies pūslės dydis, kontūras, papildomi dariniai kepenyse ar 

tulžies pūslėje, taip pat vertinta kasos struktūra, dydis, kasos latako struktūra 

ir vientisumas, pilvo ertmės limfmazgiai dėl limfadenopatijos. Po pilvo 

organų echoskopijos vienas asmuo pašalintas iš tolimesnio tyrimo dėl 

matomų tulžies pūslės akmenų. Paimtas veninis kraujas biocheminiams 

tyrimams siekiant visapusiškai įvertinti medicininę tiriamųjų būklę: 

įvertintos bendrojo ir tiesioginio bilirubino, alanininės transaminazės, 

aspartato transaminazės, šarminės fosfatazės, gama gliutamattransferazės ir 

gliukozės koncentracijos, lipidograma. Taigi galutinei duomenų analizei 

panaudoti 16 sveikų asmenų, sudariusių kontrolinę grupę, duomenys. 

3.4. TYRIMO EIGA 

Visi tiriamieji supažindinti su tyrimo eiga ir gautas jų sutikimas dalyvauti 

tyrime. Tiriamųjų ištyrimą sudarė trys etapai, kiekvieną jų skyrė trijų 

mėnesių intervalas. 

Pirmojo ištyrimo metu visiems tiriamiesiems paimtas veninis kraujas 

bendrajam kraujo, biocheminiams ir kraujo krešėjimo tyrimams (aprašyti 

toliau). Ūminiu pankreatitu sergantiems tiriamiesiems veninis kraujas 

paimtas Hepatologijos ir gastroenterologijos skyriuje nevalgius per pirmas 

24 valandas nuo diagnozės nustatymo (ir hospitalizacijos) pradžios, 

procedūrą atliko slaugytoja procedūriniame kabinete. Lėtiniu pankreatitu 

sergantiems tiriamiesiems veninis kraujas paimtas Hepatologijos ir 

gastroenterologijos skyriuje nevalgius per pirmas 24 valandas nuo 

hospitalizacijos pradžios, procedūrą atliko slaugytoja procedūriniame 

kabinete. Sveikiems tiriamiesiems veninis kraujas paimtas nevalgius ryte 

Santaros klinikų Laboratorinės medicinos centro procedūriniame kabinete. 

Tą pačią dieną išmatuotas tiriamojo ūgis, svoris, apskaičiuotas kūno masės 

indeksas, pamatuotas arterinis kraujo spaudimas ir širdies susitraukimų 

dažnis. Visiems tiriamiesiems atliktas pilvo organų ultragarsinis tyrimas su 

spalviniu Doplerio režimu. Detaliai įvertintas kasos audinys, kepenų 

kraujagyslės ir jų kraujotaka. Pirmajame ištyrime dalyvavo 90 tiriamųjų, 
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gauti demografiniai, laboratorinių kraujo tyrimų ir UG tyrimo su Doplerio 

režimu duomenys panaudoti pirmajai duomenų analizei. 

Antrasis ištyrimas atliktas praėjus trims mėnesiams po pirmojo ištyrimo. 

Aliktas pilvo organų ultragarsinis tyrimas spalviniu Doplerio režimu. Po kitų 

trijų mėnesių – praėjus pusei metų nuo įtraukimo į tyrimą pradžios – 

tiriamieji ištirti trečią kartą. Taip pat atliktas pilvo organų echoskopinis 

tyrimas su spalviniu Doplerio režimu. Nei automatinis, nei biocheminiai ar 

kraujo krešėjimo tyrimai antrojo ir trečiojo tyrimo metu nekartoti. Gauti 

duomenys panaudoti antrajame duomenų analizės etape. Per visą tyrimą 

ultragarsinis tyrimas su spalviniu Doplerio režimu atliktas tris kartus 

kiekvienam tiriamajam – taigi iš viso atliktas 232 ištyrimas. 

3.5. LABORATORINIAI KRAUJO TYRIMAI 

Mokslinio tyrimo metu visiems tiriamiesiems atliktas bendrasis kraujo 

tyrimas, kraujo krešėjimo ir biocheminiai kraujo tyrimai. Kraujo tyrimai 

atlikti Vilniaus universiteto ligoninės Santaros klinikų Laboratorinės 

medicinos centro Biochemijos laboratorijoje. Tyrime dalyvavusiems 74 

kasos uždegimu sergantiems pacientams veninis kraujas tyrimams paimtas 

stacionare pirmąją hospitalizacijos parą. 16 sveikų tiriamųjų veninis kraujas 

tyrimams paimtas ambulatoriškai Laboratorinės medicinos centro Mokamų 

paslaugų procedūriniame kabinete, ryte, nevalgius bent 6 valandas. Veninis 

kraujas surinktas į 2,7 ml ir 5 ml mėgintuvėlius su natrio citratu ir 

etilendiamintetraacto rūgštimi venos punkcijos, kurią atliko procedūrinio 

kabineto slaugytoja, metu. Atlikti šie kraujo tyrimai: 

 Bendrasis kraujo tyrimas. Vertinti: leukocitų skaičius (WBC), 

neutrofilų skaičius (NEU), trombocitų skaičius (PLT), 

hemoglobino kiekis kraujyje (Hgb), hematokrito kieks (Hct), 

vidutinis trombocitų tūris (MPV), vidutinis eritrocitų tūris (MCV), 

vidutinis hemoglobino kiekis eritrocituose (MCH). Tyrimas 

atliktas naudojant Coulter DxH 800 analizatorių (Backman Coulter 

Diagnostics, JAV). 

 Kraujo krešėjimo tyrimai. Vertinti: tarptautinis normalizuotas 

santykis (INR), aktyvintas dalinis tromboplastino laikas (ADTL), 

D-dimerai, protrombino laikas (SPA), fibrinogenas. Šie tyrimai 

atlikti naudojant STA R Max analizatorių (Stago Group, 

Prancūzija). 
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 Biocheminiai kraujo tyrimai. Vertinti: C reaktyvusis baltymas 

(CRB), natrio koncentracija kraujyje (Na), kalio koncentracija 

kraujyje (K), chloro koncentracija kraujyje (Cl), kalcio 

koncentracija kraujyje (Ca), lipazė, p-amilazė, laktatdehidrogenazė 

(LDH). Tyrimai atlikti naudojant Architect analizatorių (Abbott, 

JAV). 

3.6. ULTRAGARSINIS PILVO ORGANŲ TYRIMAS SPALVINIU DOPLERIO REŽIMU 

Pilvo organų echoskopija su spalviniu Doplerio režimu tiriamiesiems atlikta 

tris kartus – per pirmąjį ištyrimą, vėliau po 3 ir po 6 mėnesių. Tyrimas 

atliktas Vilniaus universiteto ligoninės Santaros klinikų Hepatologijos, 

gastroenterologijos ir dietologijos centre. Tyrimą visiems tiriamiesiems 

atliko tyrimo autorius, todėl visų tiriamųjų rezultatai vertinti vienodai. 

Tyrimo metu naudotas ultragarso aparatas Toshiba diagnostic ultrasound 

system, Model SSA-790A (Toshiba medical systems corporation, Japonija) ir 

Toshiba PVT-375BT 3,5 MHz daviklis.  

Ultragarsinis pilvo organų tyrimas atliktas bent 6 valandas nevalgiusiems 

tiriamiesiems gulimoje padėtyje (ant nugaros) dešiniajame pašonkauliniame 

kampe ištiestomis kojomis. Tiriamieji paprašyti įkvėpti ir sulaikyti 

kvėpavimą. Kepenų kraujotakos greitis ir indeksai matuoti išlaikant 30–60º 

Doplerio kampą (kampas tarp kraujagyslės ir ultragarso bangos) ties 

kraujagyslių vidurine dalimi, kur kraujagyslės spindžio (laminarinis) kraujo 

tėkmės greitis yra didžiausias. Vartų vena vertinta apie 2 cm link kepenų 

nuo blužnies ir viršutinės pasaito venos susijungimo vietos. Dešiniosios ir 

kairiosios vartų venos šakų kraujotaka matuota apie 1–2 cm nuo jų 

išsišakojimo. Kepenų arterija vertinta virš kasos galvos, kepenų venos – apie 

3–6cm nuo apatinės tuščiosios venos.  

Kiekvieno ultragarsinio tyrimo metu vertintas kasos galvos dydis ir kiti 

pilvo vidaus organai, siekiant išsiaiškinti, ar neatsirado pakitimų, susijusių 

su atmetimo kriterijais, bei pagrindiniai vartų veninės kraujotakos 

parametrai: 

 Vartų venos ir jos šakų skersmuo. 

 Vmax – tai parametras, apskaičiuojamas automatiškai. Jis parodo 

didžiausią kraujotakos greitį sistolės metu, užfiksuotą per tam 

tikrą laiko intervalą – šio tyrimo metu per 4–6 sekundes.  

 Vpeak – didžiausias sistolinis kraujotakos greitis. 

 Vmin – mažiausias kraujotakos greitis diastolės metu. 
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Vpeak – Vmin 

       Vmax 

Vpeak – galinis diastolinis greitis 

                      Vpeak 

 Vmean – vidutinis kraujotakos greitis. 

 Pulsacijos indeksas (PI) – išvestinis dydis, apskaičiuojamas 

paties ultragarso aparato pagal formulę:  

 

 

 Rezistentiškumo indeksas (RI) – išvestinis dydis, 

apskaičiuojamas paties ultragarso aparato pagal formulę:  

 

 

Visi vartų venų parametrai (kraujotakos greitis) kiekvieno matavimo 

metu vertinti tris kartus, vėliau išvedant kiekvieno matavimo vidurkį, kuris ir 

panaudotas tolimesniems skaičiavimams. Taip stengtasi išvengti širdies 

ciklinio ritmo nulemtų kraujotakos greičio svyravimų vartų venos sistemoje. 

3.7. STATISTINĖ DUOMENŲ ANALIZĖ 

Statistinei duomenų analizei naudotos Microsoft Excel ir SPSS (Statistical 

Package of the Social Sciences) 20.0 programos. Tyrimų rezultatams 

sisteminti naudota rodiklių aprašomoji statistika: kiekybiniams 

kintamiesiems absoliutus skaičius, aritmetinis vidurkis su standartiniu 

nuokrypiu, minimali ir maksimali reikšmės, mediana, moda; kokybiniams 

kintamiesiems – absoliutus skaičius ir santykinė dalis (procentinė išraiška). 

Kiekybinių rodiklų pasiskirstymo normalumas buvo tikrinamas atliekant 

Kolmogorovo ir Smirnovo testą bei vertinant histogramą. Priklausomai nuo 

kintamųjų pasiskirstymo ir dispersijų įvairiarūšiškumo, bendrieji tolydžių 

kintamųjų palyginimai atlikti naudojant vienos krypties ANOVOS ir Welch 

ANOVOS testus arba Kruskal-Wallis testą. Diskretiems kintamiesiems 

naudotas Chi-square testas. Lyginant rizikos veiksnių paplitimą tarp 

pogrupių, kategoriniams tyrimams taikytas tikslusis (exact) Fisher testas; 

tolydiems kintamiesiems – vienos krypties ANOVA, Kruskal-Wallis, Tukey 

post-hoc ir Games-Howell post-hoc. Statistiškai reikšminga sąsaja pasirinkta 

ties p < 0,05 riba.  

Galimoms asociacijoms nustatyti skaičiuoti Pearson ir Spearman 

koreliacijos koeficientai. Vienanarės ir daugianarės binominės logistinės 

regresijos buvo taikomos vartų venos trombozės rizikos veiksniams nustatyti 

(priklausomi kintamieji perkoduoti į nominalinę skalę). Į daugianarę analizę 
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įtraukti tik tie rodikliai, kurie buvo reikšmingi arba beveik reikšmingi 

vienanarėje analizėje. Grafiniam vaizdavimui buvo pasirinkti skritulinis, 

juostinis stulpelinis, stačiakampis ir sudėtinių linijų grafikai.  

Imties dydis apskaičiuotas naudojant internetines skaičiuokles – Survey 

System bei Qualtrics. Dėl numatyto nedidelio imties dydžio taikant griežtus 

atmetimo kriterijus, pasirinktas 95% reikšmingumo lygmuo ir 10 – 

pasikliautinasis intervalas. Šiuo atveju, turint pakankamai platų diapazoną, 

padidėja klaidų galimybė, tačiau kartu tikėtina, kad populiacijos rezultatai 

pilnai į jį pateks. Apskaičiuotas minimalus imties dydis – 38 ūminio ir 28 

lėtinio pankreatito grupėms. 
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4. DARBO REZULTATAI 

4.1. TIRIAMIEJI IR TIRIAMŲJŲ GRUPIŲ PALYGINIMAS 

Iš viso tyrime dalyvavo 90 tiriamųjų. Iš jų 74 (82,2 proc.) kasos uždegimu 

sergantys pacientai, kuriems diagnozuotas lėtinis (n = 30; 33,3 proc.) ir 

ūminis (n = 44; 48,9 proc.) kasos uždegimas bei 16 sveikų asmenų (17,8 

proc.), sudariusių kontrolinę grupę (6a pav.). Tyrime iš viso dalyvavo 64 

(71,1 proc.) vyrai ir 26 (28,9 proc.) moterys. Tiek ūminio, tiek lėtinio 

pankreatito grupėse didžiąją dalį tiriamųjų sudarė vyrai (atitinkamai 72,7 

proc. ir 80,0 proc.) (7 pav.), o kontrolinėje grupėje tiriamieji pagal lytį 

pasiskirstė tolygiai (8 vyrai ir 8 moterys). Tiriamųjų amžius svyravo nuo 23 

iki 69 metų. Apskritai visos trys tiriamųjų grupės buvo statistiškai 

homogeniškos pagal amžių ir tiriamųjų ūgį, tačiau rastas reikšmingas 

skirtumas grupėse lyginant tiriamųjų svorį ir KMI (atitinkamai p = 0,039 ir p 

= 0022) (8 pav.). Lėtiniu pankreatitu sergantys buvo statistiškai reikšmingai 

mažesnio svorio ir kūno masės indekso, lyginant su ūminiu pankreatitu 

sergančiais (atitinkamai p = 0,015 ir p = 0,011) tiriamaisiais. Didelę įtaką 

kraujo tėkmės greičiui turi širdies susitraukimų dažnis (ŠSD) ir AKS. 

Vidutinis ŠSD ŪP grupėje buvo statistiškai reikšmingai didesnis nei LP 

sergančių ar kontrolinių tiriamųjų (atitinkamai 78 k./min. (60–110 k./min.) 

vs 74 k./min. (62–86 k./min.) ir 72 k./min. (64–78 k./min.); p=0,004). Tuo 

tarpu, sistolinis ir diastolinis AKS statistiškai reikšmingai nesiskyrė tarp 

grupių, nors sistolinio AKS ribos buvo platesnės ŪP sergančiųjų grupėje: 

vidutinis AKS ŪP grupėje buvo 130/80 mm/Hg; 132/92 mm/Hg LP grupėje 

ir 127,5/90 mm/Hg kontrolinėje grupėje.  

 

 

 

 

6 pav. Tiriamųjų pasiskirstymas į grupes (a) pirmojo ištyrimo ir pirmosios 

duomenų analizės metu ir (b) antrosios duomenų analizės metu – po trijų 
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49%

33%

18%

Ūminis

pankreatitas

Lėtinis

pankreatitas

Kontrolinė grupė

41%

37%

22%

a b 



 50 

 

7 pav. Tiriamųjų pasiskirstymas pagal lytį 

 

 

8 pav. Tiriamųjų pasiskirstymas pagal amžių, ūgį, svorį ir KMI 
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Antrojoje duomenų analizėje (po visų trijų ištyrimų) panaudoti 71 tiriamųjų 

demografiniai duomenys: iš jų 26 pacientai sirgo lėtiniu pankreatitu (36,6 

proc.), 29 – ūminiu (40,9 proc.) ir 16 sudarė kontrolinę grupę (22,5 proc.) 

(6b pav.). Taip pat kaip ir pirmosios analizės metu didžiąją dalį tiriamųjų 

sudarė vyrai: 82,8 proc. ūminio pankreatito ir 84,6 proc. lėtinio pankreatito 

grupėse, kontrolinėje grupėje tiriamųjų skaičius, atitinkamai ir 

pasiskirstymas pagal lytį viso tyrimo metu nekito. Galutinėje analizėje 

dalyvavusių demografiniai duomenys nesiskyrė: tiriamųjų grupės buvo 

homogeniškos pagal amžių, tiriamųjų ūgį bei pagal lytį tiriamosiose grupėse 

(11 lentelė). Nepaisant to, nustatytas statistiškai reikšmingas skirtumas tarp 

ūminiu ir lėtiniu pankreatitu sergančių tiriamųjų, lyginant kūno svorį ir kūno 

masės indeksą: lėtiniu pankreatitu sergančiųjų svorio vidurkis buvo apie 10 

kg mažesnis, lyginant su ūminiu pankreatitu sergančiais (atitinkamai 72,6 ± 

14,9 kg ir 81,9 ± 14,5 kg; p = 0,019), KMI lėtine liga sergančiųjų taip pat 

buvo reikšmingai mažesnis (26,5 ± 4,9 sergančių ūminiu ir 23,5 ± 4,4 

sergančių lėtiniu pankreatitu grupėse; p = 0,011). Statistiškai reikšmingo 

skirtumo lyginant sveikus tiriamuosius su pankreatitu sirgusiais pagal svorį 

ir KMI nepastebėta.  
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11 lentelė. Demografinė galutinėje (antrojoje) duomenų analizėje dalyvavusių tiriamųjų statistika 

LP – lėtinis pankreatitas; ŪP – ūminis pankreatitas; M – vidurkis; *one-way ANOVA; **Kruskal Wallis; ***Chi-square testas. 

Paryškinta statistiškai reikšminga p reikšmė (<0,05). 

 LP tiriamieji 

n = 26 

 (36,6 %) 

ŪP tiriamieji 

n = 29  

(48,8 %) 

Sveiki tiriamieji 

n = 16 

(22,5 %) 

Bendra p 

reikšmė 

p reikšmė tarp 

grupių: 

LP vs ŪP 

LP vs sveiki 

ŪP vs sveiki 

Lytis,  

n (%) 

Vyrai 22 (84,6 %) 24 (82,8 %) 8 (50 %) 0,021*** 

 

1,000*** 

0,032*** 

0,037*** Moterys 4 (15,4 %) 5 (17,2 %) 8 (50 %) 

Amžius, metai 

M, (ribos) 

45,5 

(32–64) 

40,5 

(23–69) 

42,7 

(25–63) 
0,176** 

0,109* 

0,472* 

0,585** 

Svoris, kg 

M, (ribos) 

72,6 

(52–102) 

81,9 

(59–133) 

74,8 

(56–102) 
0,056** 

0,019** 

0,640* 

0,147** 

Ūgis, cm 

M, (ribos) 

175,9 

(160–190) 

176,2 

(160–188) 

176,7 

(164–190) 
0,942* 

0,860* 

0,730* 

0,845* 

KMI, M, (ribos) 
23,5 

(17,6–36) 

26,5 

(18,8–41) 

23,8 

(19,2–30,1) 
0,032** 

0,011** 

0,783* 

0,112** 
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4.2. BENDROJO KRAUJO TYRIMO RODIKLIŲ POKYČIAI TARP TIRIAMŲJŲ 

Įvertinus bendrojo kraujo tyrimo rodiklių pokyčius, rasti statistiškai 

reikšmingi skirtumai tarp grupių pagal leukocitų skaičiaus, neutrofilų 

absoliutaus ir santykinio kiekio kitimą (p < 0,001) ir vidutinę hemoglobinio 

koncentraciją eritrocituose (p < 0,05). 

Ryškiausias leukocitų kiekio padidėjimas stebėtas ūminiu kasos 

uždegimu sergančių pacientų grupėje (11,4 ± 3,9 x 109/l), be to stebėtas 

statistiškai reikšmingas skirtumas lyginant leukocitų skaičių ūminiu ir lėtiniu 

pankreatitu sergančių pacientų kraujyje (p = 0,031), lėtiniu ar ūminiu 

pankreatitu sergančių ir sveikų tiriamųjų kraujyje (atitinkamai p < 0,001 ir p 

< 0,001). Apskaičiuotas ryškus absoliutaus ir santykinio neutrofilų kiekio 

pokytis kraujyje lyginant visas tris grupes (atitinkamai p < 0,001 ir p < 

0,001). Daugiausia, lyginant su nustatytomis rodiklio normos ribomis 

kraujyje, neutrofilų kiekis didėjo ūminiu pankreatitu sergančių tiriamųjų 

grupėje: absoliutus neutrofilų skaičius kraujyje buvo 8,8 ± 3,8 x 109/l, 

santykinis – 76,8%. O lėtiniu pankreatitu sergančių ir sveikų tiriamųjų 

kraujyje neutrofilų kiekio vidurkiai atitiko normą. Tačiau ir absoliutus, ir 

santykinis neutrofilų kiekis sergant lėtiniu pankreatitu vidutiniškai buvo 

didesnis nei sveikų tiriamųjų (3 lentelė), todėl nustatytas statistiškai 

patikimas skirtumas tarp neutrofilų absoliutaus ir santykinio kiekio didėjimo 

lyginant ūminio ir lėtinio pankreatito, ūminio pankreatito kontrolinę ir 

lėtinio pankreatito bei kontrolinę grupes (visais atvejais p ≤ 0,005) (12 

lentelė). 

Kur kas mažiau išreikšti skirtumai tarp tiriamųjų nustatyti lyginant 

hemoglobino koncentraciją, trombocitų kiekį ir vidutinę hemoglobino 

koncentraciją eritrocituose. Hemoglobino koncentracija kraujyje buvo 

statistiškai reikšmingai didesnė ūminiu pankreatitu sergančių tiriamųjų 

kraujyje lyginant su sergančiais lėtiniu pankreatitu (atitinkamai 146 ± 15,2 

g/l ir 136,5 ± 18,1 g/l; p = 0,022), tačiau patikimo skirtumo lyginant 

sergančius su sveikais tiriamaisiais pagal Hgb koncentraciją nestebėta. O 

trombocitų skaičius buvo kur kas didesnis lėtiniu pankreatitu sergančių 

tiriamųjų kraujyje lyginant su ūminiu kasos uždegimu sergančiais 

tiriamaisiais, ir šis skirtumas buvo statistiškai patikimas (atitinkamai 264,3 ± 

104,7 x 109/l ir 205,8 ± 70,2 x 109/l; p = 0,048). Negana to, tik lėtinio 

pankreatito grupėje trombocitų skaičius kraujyje daliai pacientų viršijo 

normos ribas – Plt varijavo nuo 120 iki 518 x 109/l. Vis dėlto trombocitų 

skaičiaus skirtumas tarp kasos uždegimu sergančių ir sveikų tiriamųjų 

nebuvo statistiškai reikšmingas. MCH statistiškai patikimai skyrėsi lyginant 
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ūminiu pankreatitu sergančius ir sveikus tiriamuosius (atitinkamai 31,7 ± 2,2 

pg ir 29,5 ± 1,2 pg; p = 0,015). 

4.3. KRAUJO KREŠĖJIMO RODIKLIŲ POKYČIAI TARP TIRIAMŲJŲ 

Nerasta jokio statistiškai reikšmingo skirtumo tarp grupių lyginant aktyvuoto 

dalinio tromboplastino laiką (ADTL), protrombino laiką (SPA) ir tarptautinį 

normalizuotą santykį (INR) – visų rodiklių vidurkiai atitiko nustatytas 

normos ribas tiek ūminiu ir lėtiniu pankreatitu sergančių, tiek sveikų 

tiriamųjų grupėse (13 lentelė).  

Vis dėlto apskaičiuoti ryškūs statistiškai reikšmingi skirtumai tarp grupių 

lyginant D-dimerų ir fibrinogeno koncentracijas kraujyje. Tiek ūminiu, tiek 

lėtiniu pankreatitu sergančių kraujyje D-dimerų ir fibrinogeno koncentracija 

viršijo normos ribas (atitinkamai 2169,5 ± 2167,0 µg/l ir 5,8 ± 1,9 g/l; bei 

886,4 ± 1400,7 µg/l ir 4,6 ± 1,3 g/l), ir sergančių ūminiu kasos    uždegimu 

grupėje buvo statistiškai reišmingai didesnė lyginant su sergančiais lėtiniu 

uždegimu (atitinkamai p < 0,001 ir p = 0,003). Sveikų tiriamųjų kraujyje D-

dimerų ir fibrinogeno koncentracija atitiko normą, todėl apskaičiuotas 

statistiškai reikšmingas skirtumas tarp sveikų tiriamųjų ir ūminiu bei lėtiniu 

pankreatitu sergančių tiriamųjų lyginant grupes pagal minėtus rodiklius 

(atitinkamai p < 0,001 ir p < 0,001; bei p = 0,001 ir p < 0,001). 

4.4. BIOCHEMINIŲ KRAUJO RODIKLIŲ POKYČIAI TARP TIRIAMŲJŲ 

Įvertinus elektrolitų pokyčius tiriamųjų kraujyje paaiškėjo, jog ir sveikų, ir 

kasos uždegimu sergančiųjų natrio, kalio, kalcio ir chloro koncentracija 

atitiko normą, nors apskaičiuoti statistiškai patikimi skirtumai tarp sveikų 

tiriamųjų ir ūminiu pankreatitu sergančių – pastarojoje grupėje visų 

elektrolitų koncentracijų vidurkis buvo mažesnis lyginant su sveikais 

tiriamaisiais (p<0,05). Toks pat skirtumas stebėtas lyginant kalio ir kalcio 

koncentracijos vidurkį lėtiniu ir ūminiu pankreatitu sergančiųjų kraujyje (p < 

0,05)  (14 lentelė). 

Įvertinus fermentų koncentracijos pokyčius kraujyje, rasti statistiškai 

reikšmingi skirtumai tarp grupių. Lipazės ir p-amilazės koncentracijos 

kraujyje buvo kelis kartus didesnės nei normos riba sergančių ūminiu 

pankreatitu grupėje (atitinkamai 3887,5 U/l ir 705,4 U/l). Ūminiu 

pankreatitu sergančių tiriamųjų kraujyje lipazės koncentracija buvo 

reikšmingai didesnė lyginant ir su lėtiniu pankreatitu sergančiais, ir su 

sveikais tiriamaisiais (p < 0,001). Taip pat ir p-amilazės koncentracijos 
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vidurkis statistiškai patikimai didesnis buvo ūminiu nei lėtiniu pankreatitu 

sergančių ar sveikų tiriamųjų kraujyje (p < 0,001) (14 lentelė). Nors tiek 

lipazės, tiek p-amilazės koncentracija buvo didesnė lėtiniu pankreatitu 

sergančiųjų kraujyje lyginant su sveikais tiriamaisiais (atitinkamai 305,4 ± 

528,6 U/l ir 126,7 ± 247,4 U/l lyginant su 45,6 ± 49 U/l ir 30,8 ± 18,8 U/l), 

tačiau šie skirtumai nebuvo statistiškai reikšmingi (atitinkamai p = 0,587 ir p 

= 0,078). 

Statistiškai reikšmingas skirtumas nustatytas tarp visų trijų grupių ir 

pagal laktatdehidrogenazės ir C-reaktyvaus baltymo koncentraciją kraujyje. 

CRB koncentracijos vidurkis ryškiai didėjo tik sergančių ūminiu kasos 

uždegimu grupėje (140,2 ± 94,8 mg/l), šiek tiek padidėjo lėtiniu pankreatitu 

sergančių ir atitiko normą sveikų tiriamųjų kraujyje (atitinkamai 38,4 ± 52,9 

mg/l ir 0,7 ± 0,7 mg/l). Nepaisant to, statistiškai reikšmingas skirtumas 

stebėtas tiek tarp ūminiu ir lėtiniu pankreatitu sergančių, tiek tarp ūminiu 

pankreatitu sergančių ir sveikų, tiek tarp lėtiniu pankreatitu sergančių ir 

sveikų tiriamųjų (atitinkamai p < 0,001; p < 0,001 ir p < 0,001). 

Apskaičiavus laktatdehidrogenazės koncentracijos vidurkį paaiškėjo, kad 

visose trijose grupėse jie atitiko normą (14 lentelė), nors tiek lėtiniu, tiek 

ūminiu pankreatitu sergančiųjų kraujyje LDH koncentracijos svyravo iki 

ribų, didesnių už numatytąsias normos (atitinkamai 145–384 U/l ir 150–

1035 U/l). Vis dėlto LDH koncentracijos vidurkis statistiškai skyrėsi tarp 

grupių lyginant ūminiu ir lėtiniu pankreatitu sergančius, lėtiniu pankreatitu 

sergančius ir sveikus, taip pat ūminiu pankreatitu sergančius ir sveikus 

tiriamuosius (atitinkamai p = 0,074; p = 0,008 ir p < 0,001). 
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12 lentelė. Bendrojo kraujo tyrimo rodiklių pokyčiai ir skirtumai tarp grupių 

Kraujo rodiklis LP tiriamieji 

n = 30 

ŪP tiriamieji 

n = 44 

Sveiki 

tiriamieji 

n = 16 

 

Bendra p 

reikšmė 

p reikšmė tarp grupių: 

LP vs ŪP 

LP vs sveiki 

ŪP vs sveiki 

Leukocitų skaičius 

kraujyje, M±SD, x109/l 
9,0 ± 3,3 11,4 ± 3,9 5,7 ± 0,8 <0,001** 

0,031 

<0,001 

<0,001 

Absoliutus neutrofilų 

skaičius kraujyje, M±SD, 

x109/l 

5,6 ± 2,8 8,8 ± 3,8 3 ± 0,6 <0,001** 

0,001 

<0,001 

<0,001 

Santykinis neutrofilų kiekis 

kraujyje, M±SD, %  
62,7 ± 12,3 76,8 ± 9,2 52,2 ± 7,4 <0,001** 

<0,001** 

0,005* 

<0,001** 

Vidutinis trombocitų tūris,  

M±SD, fl 
10,3 ± 0,8 10,8 ± 0,8 10,4 ± 1,1 0,205* 

0,266 

0,571 

0,189 

Hematokritas, M±SD, l/l 0,4 ± 0,1 0,4 ± 0,1 0,4 ± 0 0,167* 

0,198 

0,424 

0,598 

Hemoglobino 

koncentracija, M±SD, g/l 
136,5 ± 18,1 146 ± 15,2 140,8 ± 10,3 0,045* 

0,022 

0,543 

0,072 
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LP – lėtinis pankreatitas; ŪP – ūminis pankreatitas; M – vidurkis; *one-way ANOVA; **Kruskal Wallis. Paryškinta statistiškai 

reikšminga p reikšmė (<0,05). 

 

 

 

 

 

 

 

Trombocitų skaičius 

kraujyje, M±SD, x109/l 

 

264,3 ± 104,7 

 

205,8 ± 70,2 

 

234,7 ± 35,9 

 

0,095** 
0,048* 

0,631 

0,255 

Vidutinis eritrocitų tūris,  

M±SD, fl 
91,6 ± 6,5 91,2 ± 6,1 89,7 ± 3,7 0,477** 

0,730 

0,379 

0,614 

Vidutinė hemoglobino 

koncentracija eritrocituose,  

M±SD, pg 

30,5 ± 2,2 31,7 ± 2,2 29,5 ± 1,2 0,041** 

0,417 

0,182 

0,015 
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13 lentelė. Kraujo krešėjimo rodiklių skirtumai tarp grupių 

LP – lėtinis pankreatitas; ŪP – ūminis pankreatitas; M – vidurkis; SD – standartinis nuokrypis; INR – tarptautinis normalizuotas 

santykis, ADLT – aktyvintas dalinis tromboplastino laikas, SPA – protrombino laikas, *Kruskal Wallis. Paryškinta statistiškai 

reikšminga p reikšmė (<0,05). 

Kraujo krešėjimo 

rodiklis 

LP tiriamieji 

n = 30  

ŪP tiriamieji 

n = 44  

Sveiki tiriamieji 

n = 16 

 

Bendra p 

reikšmė 

p reikšmė tarp grupių: 

LP vs ŪP 

LP vs sveiki 

ŪP vs sveiki 

SPA, M±SD, % 93,1 ± 14,1 99,3 ± 15,9 95,4 ± 16,4 0,442 

0,217 

0,775 

0,369 

INR, M±SD 1 ± 0,1 1 ± 0,1 1 ± 0,1 0,355 

0,273 

0,680 

0,481 

ADTL, M±SD, s 36,7 ± 4,4 37,2 ± 5,5 35,4 ± 3,6 0,415 

0,492 

0,425 

0,115 

Fibrinogenas,  

M±SD, g/l 
4,6 ± 1,3 5,8 ± 1,9 2,8 ± 0,5 <0,001* 

0,003 

<0,001 

<0,001 

D-dimerai, M±SD, 

µg/l 
886,4 ± 1400,7 2169,5 ± 2167,0 136,6 ± 58,1 <0,001* 

<0,001 

0,001 

<0,001 
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4.5. VARTŲ VENOS SISTEMOS KRAUJOTAKOS RODIKLIŲ SKIRTUMAI TARP 

GRUPIŲ 

Tyrimo metu nustatyti statistiškai reikšmingi kraujagyslių skersmens 

skirtumai tarp lyčių. Pagrindinės vartų venos, dešiniosios ir kairiosios jos 

šakų skersmuo buvo mažesnis tarp moterų, lyginant su vyrais, visose trijose 

tiriamųjų grupėse (atitinkamai p = 0,000; p = 0,022 ir p = 0,017), 

reikšmingai mažesnis tarp moterų buvo pulsatiliškumo ir rezistentiškumo 

indeksas (atitinkamai p = 0,011 ir p = 0,006). Vmin ir Vmean statistiškai 

reikšmingai didesni buvo tarp vyrų: atitinkamai p = 0,006 ir p = 0,012. 

Negana to, pagrindinės vartų venos skersmuo taip pat buvo mažesnis sveikų 

tiriamųjų, kontrolinėje, grupėje lyginant su sergančiais kasos (lėtiniu ar 

ūminiu) uždegimu (p = 0,003), tačiau tai neturėjo reikšmingos įtakos 

kraujotakos greičio skirtumams tarp grupių. 

Nerasta jokios reikšmingos įtakos kraujotakos greičio parametrams pagal 

bendrojo kraujo tyrimo, krešėjimo ar biocheminio kraujo tyrimo rodiklius 

bendrai ar atskirose tiriamųjų grupėse (p > 0,05). Taip pat nerasta ryšio tarp 

arterinio kraujo spaudimo (sistolinio ir diastolinio) ir širdies susitraukimų 

dažnio bei vartų venos ir jos šakų kraujotakos greičio. 

4.5.1. DIDŽIAUSIAS KRAUJOTAKOS GREITIS SISTOLĖS METU 

Lyginant didžiausią kraujotakos greitį sistolės metu per 4–6 s (Vmax) 

pagrindiniame vartų venos kamiene, neaptikta statistiškai reikšmingo 

skirtumo lyginant atskiras tiriamųjų grupes (p = 0,584). Vmax pagrindinėje 

vartų venoje pirmojo ištyrimo (įtraukimo į tyrimą) metu buvo mažesnis 

lėtinio pankreatito grupėje lyginant su ŪP sergančiais ar sveikais 

tiriamaisiais, tačiau šis skirtumas nebuvo statistiškai reikšmingas (9 pav.). 

Per antrą ir trečią vizitus reikšmingo skirtumo tarp Vmax grupėse taip pat 

neaptikta. Statistiškai reikšmingai Vmax rodiklis nesiskyrė kiekvienoje 

grupėje lyginant pirmąjį, antrajį ir trečiajį etapus. Ūminis lengvo laipsnio 

pankreatitas neturėjo reikšmingos įtakos Vmax – rodiklis nebuvo pakitęs 

lyginant su sveikais asmenimis per pirmą ištyrimą ir nekito (nei mažėjo, nei 

didėjo) vėliau. Vertinant Vmax dešiniojoje vartų venos šakoje, nerasta 

statistiškai patikimo skirtumo tarp grupių kiekvieno ultragarsinio tyrimo 

metu ar atskirose grupėse lyginant pirmąjį, antrajį ir trečiajį vizitus. Tokie 

patys rezultatai gauti ir įvertinus Vmax kairiojoje vartų venoje lyginant 

atskiras tiriamųjų grupes ar atskirus ištyrimus toje pačioje tiriamųjų grupėje 

(15 lentelė). 
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9 pav. Pagrindinės vartų venos Vmax atskirose tiriamųjų 

grupėse pirmojo ištyrimo metu (n = 90) (p = 0,584). 

4.5.2. REZISTENTIŠKUMO INDEKSAS 

Įvertinus rezistentiškumo indekso pokyčius bendrame vartų venos kamiene, 

nerasta statistiškai reikšmingo RI skirtumo atskirose tiriamųjų grupėse 

pirmo, antro ir trečio ištyrimo metu. Negana to, bendrojo vartų venos 

kamieno RI statistiškai nesiskyrė ir lyginant skirtingas tiriamųjų grupes: RI 

buvo vienodas pirmojo ištyrimo metu (n = 90) visose tiriamosiose grupėse 

(p = 0,212). Per paskutinį ištyrimą (po 6 mėnesių nuo įtraukimo į tyrimą 

pradžios; n = 71) RI vidurkis visose trijose grupėse taip pat buvo vienodas: 

0,4±0,2 cm/s ūminio pankreatito, 0,4±0,2 cm/s lėtinio pankreatito ir 0,4±0,2 

cm/s kontrolinėje grupėse (p = 0,929). Taip pat statistiškai reikšmingo 

skirtumo nerasta skaičiuojant RI dešiniojoje ir kairiojoje vartų venose: 

rezistentiškumo indeksas reikšmingai nesiskyrė lyginant tiriamųjų grupes. Ir 

nors RI statistiškai reikšmingai sumažėjo ūminio pankreatito grupėje po 

pusės metų lyginant tiek su lėtiniu pankreatitu sergančiais tiriamaisiais (p = 

0,003), tiek su sveikais tiriamaisiais (p = 0,024) dešiniojoje vartų venoje, 

tačiau šis reiškmingas skirtumas aptiktas tik vienoje vartų venos sistemos 

šakoje tik vieno (t. y. paskutinio) ištyrimo metu. Negana to, nei dešiniosios, 

nei kairiosios vartų venos RI dinamikoje nekito, t. y. nedidėjo ir nemažėjo 

tiriant ūminiu ar lėtiniu pankreatitu sergančius tirimuosius pakartotinai (16 

lentelė). 
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4.5.3. VIDUTINIS KRAUJOTAKOS GREITIS 

Vertinant vidutinį kraujotakos greitį vartų venos sistemos kraujagyslėse taip 

pat reiškmingų skirtumų tarp grupių ar skirtingų ištyrimų neaptikta. 

Vidutinis kraujotakos greitis bendrajame vartų venos kamiene statistiškai 

reikšmingai nesiskyrė tarp tiriamųjų grupių nei pirmo, nei antro ar trečio 

ištyrimų metu (atitinkamai p = 0,352; p = 0,787; ir p = 0,380), nors, kaip ir 

Vmax, Vmean vartų venoje buvo šiek tiek (bet ne statistiškai reikšmingai) 

lėtesnis lėtiniu pankreatitu sergančių tiriamųjų grupėje (10 pav.). Negana to, 

bendrojo vartų venos kamieno Vmean nekito dinamikoje nei po trijų, nei po 

šešių mėnesių tarp ūminiu ar lėtiniu pankreatitu sergančių ligonių. Tie patys 

rezultatai apskaičiuoti lyginant Vmean dešiniojoje ir kairiojoje vartų venose: 

Vmean nesiskyrė minėtose venose tarp skirtingų tiriamųjų grupių ar 

atskirose grupėse per pakartotinius ištyrimus (17 lentelė). 

 

 

10 pav. Pagrindinės vartų venos Vmean atskirose tiriamųjų grupėse pirmojo 

ištyrimo metu (n = 90) (p = 0,352). 
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14 lentelė. Biocheminių kraujo rodiklių pokyčiai tarp tiriamųjų 

Biocheminis kraujo rodiklis LP 

tiriamieji 

n = 30  

ŪP tiriamieji 

n = 44  

Sveiki 

tiriamieji 

n = 16 

 

Bendra p 

reikšmė 

p reikšmė tarp 

grupių: 

LP vs ŪP 

LP vs sveiki 

ŪP vs sveiki 

Natrio koncentracija kraujyje, 

M±SD, mmol/l 
140,4 ± 4,4 138,8 ± 3,2 141,3 ± 2,1 0,041* 

0,213 

0,376 

0,046 

Kalio koncentracija kraujyje, M±SD, 

mmol/l 
4,5 ± 0,7 4,2 ± 0,4 4,4 ± 0,5 0,039* 

0,032 

0,548 

0,041 

Chloro koncentracija kraujyje, 

M±SD, mmol/l 
102,6 ± 3,1 102,1 ± 4,9 104,1 ± 1,5 0,015** 

0,329 

0,117 

0,027 

Kalcio koncentracija kraujyje, 

 M±SD, mmol/l 
2,2 ± 0,4 2,1 ± 0,4 2,4 ± 0,1 0,005** 

0,007 

0,388 

0,033 

Lipazės koncentracija kraujyje, 

M±SD, U/l 

291,5 ± 

627,7 

3491,0 ± 

5569,9 
46,9 ± 57 <0,001** 

<0,001 

0,533 

<0,001 

p-amilazės koncentracija kraujyje, 

M±SD, U/l 

123,0 ± 

210,6 
708,3 ± 1023,3 30,5 ± 21,1 <0,001** 

<0,001 

0,029 

<0,001 
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LP – lėtinis pankreatitas; ŪP – ūminis pankreatitas; M – vidurkis; SD – standartinis nuokrypis; *one-way ANOVA; **Kruskal 

Wallis. Paryškinta statistiškai reikšminga p reikšmė (<0,05). 

 

15 lentelė. Vmax rodiklio pokyčiai 

 

CRB koncentracija kraujyje, M±SD, 

mg/l 

 

38,4 ± 52,9 

 

140,2 ± 94,8 

 

0,7 ± 0,7 
 

<0,001** 

           <0,001 

<0,001 

<0,001 

LDH koncentracija kraujyje, M±SD, 

U/l 
202,1 ± 50,5 249,0 ± 140,6 168,5 ± 22,2 <0,001** 

0,074 

0,008 

<0,001 

V
a
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ų
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st
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o

s 
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k
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Ištyrimas LP tiriamieji 

 

ŪP tiriamieji 

 

Sveiki tiriamieji Bendra p 

reikšmė 
p reikšmė tarp grupių: 

LP vs ŪP 

LP vs sveiki 

ŪP vs sveiki 

V
a
rt

ų
 v

en
a
 

Pirmas, 

M±SD, 

cm/s 

59,4 ± 22,9 61,6 ± 28,1 67,5 ± 21 0,584 

0,835 

0,313 

0,380 

Antras,  

M±SD,  

cm/s 

61,9 ± 27,4 62,7 ± 19,2 65,7 ± 13,9 0,797 

0,993 

0,850 

0,837 

Trečias,  

M±SD,  

cm/s 

63,7 ± 21,3 68,2 ± 24,1 60,8 ± 20,6 0,496 

0,416 

0,540 

0,496 
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LP – lėtinis pankreatitas; ŪP – ūminis pankreatitas; M – vidurkis; SD – standartinis nuokrypis

D
eš

in
io

ji
 v

a
rt

ų
 v

en
o
s 

ša
k

a
 

Pirmas, 

M±SD,  

cm/s 

39,1 ± 18,1 46,5 ± 24,1 44 ± 23,8 0,603 

0,299 

0,740 

0,740 

Antras,  

M±SD,  

cm/s 

45,7 ± 19 41,7 ± 14,9 42,8 ± 26,6 0,559 

0,440 

0,374 

0,559 

Trečias,  

M±SD,  

cm/s 

40,4 ± 28,1 42,3 ± 21,8 43 ± 22 0,797 

0,515 

0,635 

0,797 

K
a

ir
io

ji
 v

a
rt

ų
 v

en
o
s 

ša
k

a
 

Pirmas, 

M±SD,  

cm/s 

21,1 ± 8,7 23,4 ± 8,3 20 ± 7,3 0,265 

0,151 

0,831 

0,239 

Antras,  

M±SD,  

cm/s 

19,9 ± 8,9 17 ± 6,1 22,5 ± 9,6 0,124 

0,251 

0,342 

0,124 

Trečias,  

M±SD,  

cm/s 

18,3 ± 6,2 20,5 ± 10,9 21,2 ± 9,6 0,851 

0,942 

0,635 

0,851 
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16 lentelė. Rezistentiškumo indekso kitimas ir skirtumai tarp grupių 

V
a
rt

ų
 

si
st

em
o
s 

ša
k

a
 

Ištyrimas LP tiriamieji 

n = 26 

ŪP tiriamieji 

n= 29 

Sveiki 

tiriamieji 

n = 16 

 

Bendra p 

reikšmė 

p reikšmė tarp grupių: 

LP vs ŪP 

LP vs sveiki 

ŪP vs sveiki 

V
a

rt
ų

 v
en

a
 

Pirmas, M±SD 0,4 ± 0,2 0,4 ± 0,1 0,4 ± 0,1 0,212 

0,761  

0,186  

0,077 

Antras,  M±SD 0,4 ± 0,2 0,4 ± 0,2 0,4 ± 0,1 0,565 

0,321  

0,416  

0,565 

Trečias,  M±SD 0,4 ± 0,2 0,4 ± 0,2 0,4 ± 0,2 0,929 

0,828  

0,663  

0,929 

D
eš

in
io

ji
 v

a
rt

ų
 v

en
o

s 

ša
k

a
 

Pirmas, M±SD 0,5 ± 0,2 0,4 ± 0,2 0,4 ± 0,1 0,195 

0,091 

0,344  

0,347 

Antras,  M±SD 0,4 ± 0,2 0,4 ± 0,1 0,5 ± 0,2 0,124 

0,427  

0,269  

0,124 

 

Trečias,  M±SD 

 

0,5 ± 0,2 

 

0,3 ± 0,1 

 

0,4 ± 0,2 
 

0,002 

0,003 
1,000 

0,024 
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17 lentelė. Vidutinio kraujotakos greičio (Vmean) pokyčiai 

 

K
a
ir

io
ji

 v
a
rt

ų
 v

en
o
s 

ša
k

a
 

Pirmas, M±SD 0,4 ± 0,1 0,4 ± 0,1 0,3 ± 0,2 0,700 

0,919 

0,468  

0,434 

Antras,  M±SD 0,4 ± 0,2 0,3 ± 0,2 0,4 ± 0,1 0,461 

0,377  

0,830  

0,461 

Trečias,  M±SD 0,4 ± 0,2 0,4 ± 0,2 0,4 ± 0,2 0,557 

0,985  

0,691  

0,561 

V
a

rt
ų

 

si
st

em
o

s 

ša
k

a
 

Ištyrimas LP tiriamieji 

n= 26 

ŪP tiriamieji 

n = 29 

Sveiki 

tiriamieji 

n = 16 

 

Bendra p 

reikšmė 
p reikšmė tarp grupių: 

LP vs ŪP 

LP vs sveiki 

ŪP vs sveiki 

V
a
rt

ų
 v

en
a
 Pirmas, M±SD, 

cm/s 
21,2 ± 8,1 21,4 ± 8,1 24,5 ± 8,2 0,352 

0,888  

0,180  

0,192 

Antras,  M±SD,  

cm/s 
22,4 ± 8,4 22,3 ± 5,9 25,4 ± 4,5 0,295 

0,997  

0,377  

0,317 
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Trečias,  M±SD,  

cm/s 
23 ± 7,6 24,2 ± 8,9 23,2 ± 7,2 0,883 

0,772  

0,937  

0,883 

D
eš
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ji
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rt

ų
 v

en
o
s 

ša
k

a
 

Pirmas, M±SD, 

cm/s 
14,8 ± 6,7  15,9 ± 7,0 16,4 ± 8,1 0,787 

0,509  

0,627  

0,993 

Antras,  M±SD,  

cm/s 
17,6 ± 7,3 17,4 ± 5,8 15,6 ± 7,1 0,622 

0,992  

0,637  

0,687 

Trečias,  M±SD,  

cm/s 
14,9 ± 9,1 18,2 ± 7,4 16,2 ± 6,9 0,459 

0,434  

0,874  

0,737 

K
a

ir
io

ji
 v

a
rt

ų
 v

en
o
s 

ša
k

a
 

Pirmas, M±SD, 

cm/s 
7,1 ± 2,8 8,0 ± 2,9 7,4 ± 2,5 0,380 

0,167  

0,627  

0,547 

Antras,  M±SD,  

cm/s 
6,9 ± 2,4 6,4 ± 2,2 8,4 ± 3,4 0,082 

0,604  

0,118  

0,082 

Trečias,  M±SD,  

cm/s 
6,8 ± 2,3 7,1 ± 3,6 7,9 ± 2,9 0,438 

0,800  

0,304  

0,438 
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4.6. SĄSAJA TARP BIOCHEMINIŲ KRAUJO RODIKLIŲ IR VARTŲ 

VENINĖS SISTEMOS KRAUJOTAKOS GREIČIO 

Apskaičiavus sąsają tarp biocheminių kraujo rodiklių ir maksimalaus ir 

vidutinio kraujotakos greičių vartų venose, statistiškai reikšmingo ryšio 

neaptikta.  

Nors nerasta reikšmingo maksimalaus kraujotakos greičio sistolės metu 

(Vmax) pokyčio sergant ūminiu ir lėtiniu pankreatitu nė vieno ištyrimo 

metu, atskirai įvertinta ar biocheminiai pokyčiai (lipazės, fibrinogeno, D-

dimerų, CRB ir LDH koncentracija) yra susiję su Vmax vartų veninėje 

sistemoje. Nerasta statistiškai reikšmingo ryšio tarp Vmax ir minėtų 

laboratorinių rodiklių pagrindinėje vartų venoje ir dešiniojoje jos šakoje, bet 

aptikta labai nedidelė koreliacija tarp lipazės koncentracijos ir Vmax 

kairiojoje vartų venoje (r = 0,233; p = 0,028), tačiau kiti biocheminiai 

rodikliai neturėjo įtakos Vmax kairiojoje vartų venos šakoje (p > 0,05) (11 

pav.). 

 

 

11 pav. Ryšys tarp biocheminių kraujo rodiklių ir Vmax 

pagrindinėje vartų venoje 
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Taip pat apskaičiuotas ryšys tarp biocheminių kraujo rodiklių ir vidutinio 

kraujotakos greičio vartų veninėje sistemoje. Nors tiek lipazės, tiek 

fibrinogeno, D-dimerų, CRB ir LDH koncentracija statistiškai reikšmingai 

didėjo sergant kasos audinio uždegimu, o sergant ūminiu pankreatitu taip pat 

reikšmingai lenkė lėtiniu pankreatitu sergančiųjų, tai neturėjo jokios įtakos 

Vmean nei pagrindinėje vartų venoje, nei kairiojoje ar dešiniojoje jos šakose 

(p > 0,05) (12 pav.). 

 

12 pav. Ryšys tarp biocheminių kraujo rodiklių ir Vmean 

pagrindinėje vartų venoje 
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5. REZULTATŲ APTARIMAS 

 

Nors vartų venos trombozė yra gan reta kraujagyslinė patologija, tai pats 

dažniausias kepenų kraujotakos sutrikimas. Be to, manoma, kad VVT dažnis 

populiacijose yra didesnis, nei manyta anksčiau [130]. Iki šiol nėra visiškai 

aiški ligos patogenezė, vis daugiau tyrimų įrodo, kad vartų venos trombui 

susiformuoti įtakos turi kelių etiologinių veiksnių sąveika [149]. Nors 60–70 

proc. vartų venos trombozės atvejų randama viena ar kelios 

prokoaguliacinės būklės, net 30–40 proc. atvejų susiję su vietiniais 

veiksniais, kurių vienas ir pankreatitas [131–133, 140, 229]. Lėtinis 

pankreatitas, kaip atskiras etiologinis veiksnys, vartų venos trombozės 

išsivystymą sąlygoja dažniau nei ūminis pankreatitas [174]. Atliktų tyrimų 

duomenimis, trombozė aptinkama vėlesnėse lėtinio pankreatito stadijose, kai 

kasos (dažniausiai uodegos) pseudocista mechaniškai spaudžia vartų veninės 

sistemos kraujagysles, sutrikdo kraujo tėkmę, sukelia stazę, o galiausiai ir 

trombo formavimąsi [230]. Kita galima vartų venos trombozės priežastis 

esant lėtiniam pankreatitui – tai būklės paūmėjimas, arba ūminio pankreatito 

išsivystymas, kai ūminis uždegiminis atsakas lemia prokoaguliacinės būklės 

aktyvumą ar kraujagyslės endotelio pažeidimą proteolitiniais fermentais. 

Nors ūminis pankreatitas skiriamas kaip vietinis vartų venos trombozės 

etiologinis veiksnys, daugumos retrospektyvinių ar prospektyvinių tyrimų 

duomenimis, tik sunkus ūminis pankreatitas (ypač esant kasos audinio 

nekrozei) reikšmingai susijęs su vartų venos trombozės vystymusi [62, 168, 

169].  

Šio mokslinio tyrimo metu tirtos trys atskiros tiriamųjų grupės: (a) 

pacientai, kuriems diagnozuotas ūminis lengvo laipsnio pankreatitas, (b) 

pacientai, kuriems diagnozuotas lėtinis pankreatitas nesant ligos paūmėjimo 

požymių ir (c) sveiki savanoriai, sudarę kontrolinę grupę. Tyrimo metu 

vertinta vartų veninės sistemos kraujotaka spalviniu ir spektriniu UG tyrimu 

su Doplerio režimu, kraujotakos pokyčiai įtraukimo į tyrimą metu, praėjus 

trims ir šešiems mėnesiams nuo pirmojo ištyrimo. Tirta, ar kasos uždegimas 

turi akivaizdžios įtakos kraujotakos pokyčiams vartų veninėje sistemoje, ar 

formuojasi stazė, priesieniniai trombai, ar kinta kraujo tėkmės greitis sergant 

nekomplikuotu ūminiu ar „stabiliu“ lėtiniu pankreatitu. Tyrimo pradžioje 

atlikti laboratoriniai ir biocheminiai tyrimai siekiant įvertinti, ar aptikti 

kraujotakos pokyčiai yra nulemti laboratorinių pokyčių tiriamųjų kraujyje. 

Skirtingai nei daugelyje vartų venos trombozę vertinusių tyrimų, šio 

tyrimo tikslas buvo ne įvertinti rizikos faktorius jau įvykus trombozei, o 

nustatyti minimalius kraujotakos pokyčius, kurie galėtų lemti vėlesnį 
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trombozės išsivystymą. Negana to, tyrimui pasirinkti tik ūminiu lengvo 

laipsnio pankreatitu sergantys asmenys. Tą lėmė du veiksniai: pirma, apie 80 

proc. visų ūminių pankreatitų yra lengvos eigos, taigi sudaro didžiąją ŪP 

sergančių populiacijos dalį; antra, gerai žinoma, kad ūminis sunkaus laipsnio 

komplikuotas pankreatitas susijęs su didesne trombozės rizika ne tik dėl 

kasos uždegimo, bet  ir dėl išsivysčiusio sisteminio uždegiminio atsako 

sindromo, koaguliacinės sistemos pokyčių, mechaninio aplinkinių audinių 

spaudimo; lengvo laipsnio ūminio pankreatito įtaka kraujotakai iki šiol 

jokiame moksliniame tyrime nebuvo tirta. Norint kuo objektyviau įvertinti 

kraujotakos pokyčius vartų veninėje sistemoje minėtose pacientų grupėse, 

pasirinkti labai aiškūs ir detalūs neįtraukimo į tyrimą kriterijai – neįtraukti 

pacientai, sergantys ar anamnezėje sirgę būklėmis, kurios priskiriamos prie 

vartų venos trombozės rizikos veiksnių. 

Kraujo tėkmė – tai kraujo kiekis, pratekantis tam tikroje kraujagyslių 

sistemos vietoje per nurodytą laiką, ir išreiškiama formule: Q = VA, kur Q 

yra tėkmė, V – greitis, A – kraujagyslės skerspjūvio plotas. Kraujotakos 

greitis yra atvirkščiai proporcingas kraujagyslių skerspjūvio plotui. 

Pritaikius Darcy dėsnį, kraujo tėkmę galima išreikšti ir kita lygtimi: Q = 

∆P/R, kur ∆P yra spaudimo skirtumas tarp dviejų kraujagyslės galų, o R – 

kraujagyslės sienelės rezistentiškumas (pasipriešinimas skysčio tekėjimui). 

Kuomet kraujagyslės spindis mažėja, pasipriešinimas didėja, o kraujo tėkmė 

lėtėja. Kraujo tėkmė ir kraujotakos greitis yra lemiami daugybės veiksnių, 

tokių kaip širdies darbas, kraujagyslių talpa, kraujo tūris ir klampumas, 

kraujagyslių ilgis ir diametras. Poiseuille dėsnis apibūdina sąsają tarp kraujo 

tėkmės ir kitų veiksnių [231]. Kraujo tėkmė ir arterinis kraujo spaudimas 

susiję eksponentiškai. Padidėjęs AKS ne tik lemia padidėjusią jėgą, kuria 

kraujas teka kraujagyslėmis, tačiau ir plečia kraujagysles, dėl ko mažėja 

kraujagyslių rezistentiškumas. Pastarasis yra tiesiogiai proporcingas kraujo 

klampumui ir kraujagyslės ilgiui – bent vieno šių rodiklių didėjimas susijęs 

su padidėjusiu rezistentiškumu ir lėtesne kraujo tėkme. Kraujagyslės spindis 

taip pat turi įtakos rezistentiškumui – kuo didesnis kraujagyslės diametras, 

tuo greitesnė kraujo tėkmė. Mažėjant kraujo tūriui, mažėja ir AKS bei kraujo 

tėkmė. AKS priklauso nuo širdies darbo ir bendro periferinio 

rezistentiškumo – bet kurio šių dėmenų padidėjimas lemia padidėjusį AKS. 

Esant pastoviam periferiniam rezistentiškumui, padidėjęs AKS lemia 

padidėjusią kraujo tėkmę ir kraujotakos greitį. Šiame tyrime matuoti tik 

kraujotakos greičiai, tačiau ne skerspjūvio plotas ar kraujagyslės ilgis. Visos 

tirtos vartų venos kraujagyslės buvo laisvos kiekvieno UG tyrimo metu. 

Kraujotaka vertina kraujagyslės vidurinėje dalyje, kaskart stebėta laminarinė 
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kraujo tėkmė – kuomet kraujo srovė pagal greitį pasiskirsto į sluoksnius, 

kurie teka paraleliai kraujagyslės sienai. Prie pat sienos, kur trinities jėgos 

didžiausios, kraujo tėkmės greitis mažiausias, centre trinties jėgos 

mažiausios, todėl kraujotakos greitis didžiausias. Perret su kolegomis įrodė 

kad kraujo tėkmės greitis kraujagyslėje glaudžiai susijęs su širdies darbu – 

suintesnyvėjus širdies išmetimo funkcijai, didėja kraujotakos greitis, ir 

atvirkščiai. Didžiausias sistolinis kraujotakos greitis reikšmingai koreliavo 

su sistoliniu AKS, jei jis svyravo nuo 135 iki 160 mmHg, tačiau nestebėta 

jokios AKS įtakos kraujotakos greičiui, jei sistolinis AKS buvo mažesnis nei 

135 mmHg ar didesnis nei 160 mmHg [232]. Tai matyti ir šio tyrimo 

rezultatuose – vidutinis sistolinis AKS buvo mažesnis nei 135 mmHg visose 

trijose tiriamųjų grupėse ir sistolinis AKS nekoreliavo su kraujotakos greičiu 

vartų venose. Kraujo klampumas taip pat lemia kraujotakos greitį, vis dėlto 

šiame tyrime tirti tik lengvu ŪP ir LP be paūmėjimo sirgę pacientai, neturėję 

klinikinių šoko ar sunkios hipovolemijos požymių, nesirgę jokia kepenų 

liga, galėjusia lemti hipoalbuminemiją. Struktūrinių kepenų pakitimų 

įtraukimas į atmetimo į tyrimą kriterijus taip pat lėmė minimalius vartų venų 

talpų skirtumus tarp tiriamųjų – tai yra kraujagyslių gebą plėstis, nes kepenų 

fibrozė ar židininiai kepenų dariniai gali spausti kraujagysles ir riboti jų 

talpumo savybes.  

Tiriamųjų grupės šiam tyrimui pasirinktos gan homogeniškos, todėl gauti 

patikimi rezultatai lyginant kraujotakos parametrus. Visos trys tiriamųjų 

grupės buvo homogeniškos pagal amžių, ūgį ir svorį. ŪP ir LP sergančiųjų 

grupės reikšmingai nesiskyrė ir pagal lytį – daugiau nei 80 proc. tiriamųjų 

abiejose grupėse sudarė vyrai. Tai sutampa su kitų autorių duomenimis – 

statistiškai reikšmingai dažniau pankreatitas (tiek ūminis, tiek lėtinis) 

diagnozuojamas vyrams [6, 84, 85]. 84 proc. tiriamųjų Rebours tyrime 

sudarė vyrai [162], taip pat ir Amerikos kasos asociacijos duomeninis, vyrai 

serga 1,5–3 kartus dažniau nei moterys [108]. KMI statistiškai reikšmingai 

mažesnis buvo LP sergančiųjų grupėje (p = 0,011), tačiau reikšmingai 

nesiskyrė tarp kontrolinės ir ŪP grupių. Kadangi tyrimui atrinkti tik tie 

pacientai, kuriems anksčiau diagnozuotas lėtinis pankreatitas, ir aptikti 

neabejotini LP simptomai ir požymiai, šių tiriamųjų LP yra jau pažengusios 

stadijos, taigi prastesnis maisto medžiagų pasisavinimas dėl egzokrininės 

funkcijos sutrikimo, kartu mažesnis ir KMI. Net 82,8 proc. tiriamųjų ŪP 

grupėje liga buvo toksinės-metabolinės kilmės – sukelta nesaikingo 

alkoholio vartojimo. Tai sutampa su literatūromis duomenimis, 

nurodančiais, kad alkoholis yra viena iš dviejų vyraujančių ŪP priežasčių [8, 

232]. Tai iš esmės lėmė, kodėl tiek daug tiriamųjų neįtraukti į tolimesnį 
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ištyrimą – didžioji dalis į kartotinius ištyrimus neatvyko, nors apie vizitą 

kaskart buvo primenama asmeniškai susisiekiant. 

5.1. SVEIKŲ TIRIAMŲJŲ VARTŲ VENOS KRAUJOTAKOS PARAMETRAI 

Nors literatūroje yra nemažai duomenų, vertinančių vien tik sveikų asmenų 

vartų venos kraujotaką ir jos pokytį atliekant įvairius mėginius arba kaip 

kontrolinę grupę tam tikruose moksliniuose tyrimuose, Lietuvoje iki šiol 

nebuvo atlikta tyrimų ir duomenys apie sveikų lietuvių kraujotakos 

parametrus vartų veninėje sistemoje nebuvo skelbti. Todėl norint turėti 

patikimus duomenis, su kuriais galima būtų lyginti LP ir ŪP sergančiųjų 

grupes, pirmiausia įvertinta sveikų tiriamųjų kraujotaka. Literatūros 

duomenimis, įprastas vidutinis kraujotakos greitis (Vmean) vartų venos 

kamiene yra 20–40 cm/s [233]. Šio mokslinio tyrimo metu gauti duomenys 

atitinka literatūros duomenis: sveikų tiriamųjų Vmean vidurkis visų trijų 

matavimų metu reikšmingai nesiskyrė ir buvo 23,2–25,4 cm/s. Panašūs 

rezultatai gauti ir kituose tyrimuose: Chuo, tyrusio 48 sveikus savanorius, 

duomenimis, Vmean buvo 21,17 ± 8,15 cm/s [249]; Bolci ir bendraautorių 

duomenimis  – 32,15 cm/s [233]. Kadangi dešinioji ir kairioji vartų venos 

yra pagrindinės vartų venos šakos, o pirmiau atsišakoja dešinioji ir tik nuo 

jos – kairioji šaka, todėl ir kraujotakos greitis atitinkamai yra mažesnis: 

Vmean dešiniojoje vartų venoje buvo 15,6–16,4 cm/s, kairiojoje – 7,4–8,4 

cm/s. Vis dėlto mūsų tyrimo metu gauti duomenys sutapo ne su visų autorių 

duomenimis: Brown ir bendraautorių duomenimis, sveikų jaunų asmenų 

vartų venos kamieno Vmean buvo 12,32 ± 5,9 cm/s [190], Stankovic 

duomenimis – 10 ± 2 cm/s [235]. Analizuojant kitų autorių duomenis, 

sveikų asmenų Vmean taip pat buvo <15 cm/s [235, 236]. Vis dėlto 

sutariama, kad mažesnis nei 16 cm/s vidutinis kraujotakos greitis vartų 

venoje rodo stazę minėtoje kraujagyslėje ir didelę vartų venos trombozės 

riziką [232]. Zocco ir bendraautorių tyrimo metu taip pat nustatyta, kad 

vidutiniam vartų venos tėkmės greičiui sumažėjus <15cm/s, VVT rizika yra 

47,8 proc. lyginant su 2 proc. rizika, jei kraujotakos greitis daugiau nei 15 

cm/s [237]. Afif tyrime, lyginant kepenų kraujotakos pokyčius kepenų 

ciroze sergančių ir sveikų tiriamųjų grupėse, rastas statistiškai reikšmingai 

mažesnis Vmean kepenų cirozės (KC) grupėje – jis buvo 13,9 ± 7,6 cm/s (p 

< 0,001) [238]. Anand ir bendraautorių duomenimis, net 62 iš 70 pacientų, 

sergančių ar įtariamų sergant portine hipertenzija, vidutinis vartų venos 

kraujotakos greitis buvo <10cm/s, iš jų trisdešimčiai nustatyta kavernoma, o 

dešimčiai  trombas vartų venoje [239]. Visi šie tyrimai patvirtina bendrą 
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<16cm/s vidutinio greičio sulėtėjimą vartų venoje kaip reikšmingą stazės 

minėtoje kraujagyslėje požymį. Tai ir buvo šio tyrimo atspirties taškas, 

vertinant ŪP ir LP metu (ne)atsiradusius pokyčius vartų veninėje sistemoje 

ar VVT riziką minėtiems pacientams. 

Šio tyrimo metu Vmax, Vmean ar RI, kaip ir kiti vartų venos kraujotakos 

parametrai, nepriklausė nuo tiriamųjų amžiaus, tačiau rasta reikšmingų 

skirtumų tarp lyčių: stebėtas reikšmingai mažesnis vartų venos ir jos šakų 

skersmuo tarp moterų visose trijose tiriamųjų grupėse (p = 0,000; p = 0,022 

ir p = 0,017). Tikėtina, kad kaip tik dėl platesnio skersmens, vidutinis ir 

minimalus kraujotakos greitis tarp vyrų buvo reikšmingai didesnis – 

atitinkamai p = 0,006 ir p = 0,012. Brown, tirdamas sveikus 18–58 metų 

savanorius, taip pat neaptiko reikšmingo skirtumo tarp lyčių lygindamas 

vartų venos Vmean [190], Stankovic nerado koreliacijos su sveikų tiriamųjų 

amžiumi [234]. Chuo duomenimis, nei lytis, nei amžius neturėjo 

reikšmingos įtakos vartų venos kraujotakos greičiui (atitinkamai p = 0,73 ir 

p = 0,51) ar venos skersmeniui (p = 0,93 ir p = 0,11) [224]. Visų minėtų 

autorių tirti tik sveiki savanoriai, šio tyrimo metu į lyčių analizę įtraukti visi 

tiriamieji – sveiki, sergantys ūminiu ar lėtiniu pankreatitu. 

5.2. VARTŲ VENINĖS SISTEMOS KRAUJOTAKOS POKYČIAI ESANT 

LENGVO LAIPSNIO ŪMINIAM PANKREATITUI 

Atliekant šį tyrimą pagrindiniai vartų venos ir jos šakų kraujotakos rodikliai 

vertinti ŪP epizodo metu (diagnozavus ligą) bei trys ir šeši mėnesiai po 

išgijimo. Stebėta, ar ūminis, bet lengvas kasos audinio uždegimas turi įtakos 

vartų venos kraujotakos pokyčiams ir ar tie pokyčiai išlieka / ryškėja praėjus 

keliems mėnesiams po išgijimo. Nors, literatūros duomenimis, sunkus ir 

ypač nekrotizuojantis pankreatitas dažniau sukelia VVT, numanoma 

trombozės patogenezė ŪP metu yra labai plati. Įtakos turėti gali tesioginis 

uždegiminis procesas, kraujagyslės sienelės intimos pažeidimas, 

proteolitinių fermentų poveikis kraujagyslės sienelėms, kurios silpnėja ir 

formuojasi stazė [50, 166, 176, 177, 240]. Tai leidžia daryti prielaidą, kad ir 

lengvo laipsnio kasos uždegimas gali turėti įtakos kraujagyslių sienelėms ar 

kraujo stazei jose. 

Deja, šio mokslinio tyrimo metu jokių statistiškai reikšmingų pokyčių 

vartų venos kraujotakoje sergant lengvo laipsnio ŪP neaptikta. Taip pat net 

esant ūminiam ligos epizodui nenustatyta priesieninių trombų, kraujo stazės 

ar fliuktuacijos, juo labiau spindį obturuojančių trombų – nei pagrindiniame 

vartų venos kamiene, nei kairiojoje ar dešiniojoje jo šakose. Kraujotakos 
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greitis statistiškai reikšmingai nesiskyrė nuo sveikų tiriamųjų: Vmax buvo 

61,6 ± 28,1 cm/s lyginant su 67,5 ± 21 cm/s sveikiems tiriamiesiems (p = 

0,380); Vmean  buvo 21,4 ± 8,1 cm/s lyginant su 24,5 ± 8,2 cm/s sveikiems 

tiriamiesiems (p = 0,192) pirmojo ištyrimo metu. Negana to, nebuvo jokio 

reikšmingo skirtumo tarp kraujotakos greičio per pirmą, antrą ir trečią vizitą 

(nei tarp kraujotakos greičio ŪP tiriamųjų grupėje, nei lyginant parametrus 

su sveikais tiriamaisiais) (p>0,05). Taip pat neaptikta reikšmingų skirtumų 

lyginant kraujotakos greitį dešinėje ir kairėje vartų venos šakose. Kadangi 

rezistentiškumo indeksas, vertinantis kraujagyslės pasipriešinimą 

pratenkančio kraujo srovei, automatiškai skaičiuojamas pagal išmatuotą 

kraujotakos greitį, natūralu, kad taip pat nerasta reikšmingo skirtumo tarp RI 

nei skirtingų ištyrimų metu, nei lyginant su sveikais tiriamaisiais esant 

ūmiam ligos epizodui. Deja, nėra literatūros duomenų, su kuriais galėtume 

palyginti kraujotakos greitį sergant lengvo laipsnio ūminiu pankreatitu. 

Nors iki šiol jokie tyrėjai nevertino vartų venos kraujotakos pokyčių 

sergant tik lengvo laipsnio ŪP, vis dėlto literatūroje aprašyta ūmios, 

dažniausiai praeinančios, vartų venos trombozės atvejų, susijusių su lengvo 

laipsnio kasos uždegimu. Taivane  aprašytas atvejis, kai 33 metų vyrui 

atliekant kompiuterinę tomografiją ūminio pankreatito metu (kadangi visi 

uždegiminiai kraujo rodikliai ir kasos fermentai atitiko normą, o skausmo 

pobūdis – ūminio pankreatito simptomus, pagal visuotines rekomendacijas 

atliktas vaizdinis diagnostinis tyrimas) atsitiktinai aptiktas vartų venos 

trombas kartu su peripankreatine skysčio sankaupa ir ascitu. Skirtas tik 

simptominis ŪP gydymas, antikoaguliantai neskirti. Po 2 mėnesių dėl 

panašaus skausmų priepuolio atlikus vaizdinius tyrimus, trombo vartų 

venoje neaptikta. Autoriai teigė, kad labiausiai tikėtina priežastis buvo ŪP, 

nes visi kiti laboratoriniai tyrimai atitiko normą, o trombas rezorbavosi 

savaime, ir daryta prielaida, kad patogenezėje didžiausią įtaką turėjo pakitusi 

fibrinolizės ir koaguliacijos pusiausvyra [243]. Panašus ūmios VVT atvejis 

aprašytas pagyvenusiai moteriai sergant nekomplikuotu ŪP ir cholecistitu, o 

labiausiai tikėtina priežastis taip pat buvo krešėjimo sistemos disbalansas 

[244]. Pankreatitas kaip trombozės priežastis aprašoma tik apie 1 proc. 

atvejų [245], taigi nenuostabu, kad mūsų tirtoje populiacijoje neaptikta 

trombozės atvejų, ir literatūroje aprašomi tik pavieniai trombozės atvejai 

sergant lengvu ŪP. Prospektyvinis tyrimas atliktas Jungtinėse Amerikos 

Valstijose, kur tirti 8 189 pacientai, kuriems diagnozuotas ūminis 

pankreatitas, vertinant vartų veninę sistemą UG tyrimu kas antrą dieną tris 

savaites, paskui kas savaitę du mėnesius. Įtraukti tiek lengvo, tiek vidutinio 

sunkaus ar sunkaus ŪP epizodai. Taip pat vertintas ne kraujotakos greitis, o 
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tik vartų venos laisvumas ar trombų buvimas. Net 23 proc. pacientams 

stebėtos laikinos vartų venos trombozės, tačiau 30 proc. jų diagnozuotas 

ūminis sunkus pankreatitas su skysčio sankaupa be nekrozės ir 55,7 proc. – 

nekrozinis pankreatitas. Daliai pacientų net aptiktas kolateralių 

formavimasis. Kraujagyslinės komplikacijos buvo kur kas dažnesnės esant 

metabolinės nei biliarinės kilmės pankreatitui [62]. Kinijoje atliktame 

moksliniame tyrime dėl VVT trombozės tirta pusė tūkstančio ligonių, 

sergančių ūminiu pankreatitu, per ketverius metus diagnozuoti tik trys ūmios 

VVT atvejai ir visų pacientų anamnezėje buvo ilgalaikis gausus alkoholio ir 

tabako vartojimas [246]. Didžiojoje Britanijoje mokslinio tyrimo metu 

vertinant 127 pacientus, sergančius ŪP, dvidešimčiai diagnozuota veninės 

sistemos trombozė, deja, visais atvejais ji buvo susijusi su sunkiu ŪP. 

Blužnies, vartų ir viršutinė pasaito venos įtrauktos atitinkamai 14, 10 ir 3 

pacientams. Devyniolikai pacientų trombozė buvo susijusi su 

peripankreatine skysčio sankaupa [168].  

5.3. VARTŲ VENINĖS SISTEMOS KRAUJOTAKOS POKYČIAI SERGANT 

LĖTINIU PANKREATITU 

Atliekant šį mokslinį tyrimą tirta ir trečioji – lėtiniu pankreatitu sergančių 

pacientų grupė. Visi jie buvo hospitalizuoti į Hepatologijos ir 

gastroenterologijos skyrių kasos arba bendrojo tulžies latako restentavimo 

procedūroms. Nė vienam pacientui ištyrimo metu nebuvo ligos paūmėjimo 

epizodo. Šioje grupėje tikėtasi rasti lėtesnę kraujo tėkmę lyginant su sveikais 

tiriamaisiais, didesnį rezistentiškumo indeksą, o jei pokyčių yra – įvertinti, 

ar pusė metų, kuriuos stebėtas tiriamasis, yra pakankamas laikas 

reikšmingiems kraujotakos pokyčiams sergant LP. 

Šio tyrimo rezultatų duomenimis, kraujotakos pokyčiai pagrindinėje 

vartų venoje, kairiojoje ar dešiniojoje jos šakose reikšmingai nesiskyrė 

lyginant sveikus savanorius. Nors stebint kraujo tėkmės maksimalų ir 

vidutinį greitį pirmojo ištyrimo metu galima matyti, kad ir Vmax, ir Vmean 

buvo mažesni LP grupėje lyginant su sveikais asmenimis (vartų venoje  59,4 

± 22,9 cm/s ir 21,2 ± 8,1 cm/s vs 67,5 ± 21 cm/s ir 24,5 ± 8,2 cm/s; 

dešiniojoje vartų venos šakoje 39,1 ± 18,1 cm/s ir 14,8 ± 6,7 cm/s vs 44 ± 

23,8 cm/s ir 16,4 ± 8,1 cm/s; kairiojoje – 21,1 ± 8,7 cm/s ir 7,1 ± 2,8 cm/s vs 

20 ± 7,3 cm/s ir 7,4 ± 2,5 cm/s), šie skirtumai nebuvo statistiškai reikšmingi. 

Reikšmingas skirtumas neišryškėjo ir per vėlesnius – antrą ar trečią – 

ištyrimus. 
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Literatūroje taip pat nėra duomenų apie vartų venos kraujotakos greičio 

pokyčius sergant lėtiniu pankreatitu. Mokslinėje literatūroje gausu tyrimų, 

vertinančių vartų venos ir jos šakų kraujotakos greitį sergant lėtinėmis 

kepenų ligomis – kepenų ciroze, hepatoceliuline karcinoma ar esant kepenų 

suriebėjimui. Ir nors trombui susiformuoti reikalingi ir kiti 

predisponuojantys veiksniai, KC atveju dėl kepenų audinio architektūros 

pokyčio, kepenų suriebėjimo atveju dėl riebalų kaupimo kepenyse didėja 

kraujagyslių rezistentiškumas kraujo tėkmei vartų venoje, sulėtėja kraujo 

tėkmė vartų venoje kepenyse [223, 247], tačiau lėtinio pankreatito metu 

tyrėjai vertino tik trombo susiformavimo tikimybę, nevertindami kraujotakos 

lėtėjimo, stazės ir kitų parametrų. Tyrimo, per kurį aštuonerius metus buvo 

stebimi 266 pacientai, sergantys lėtiniu pankreatitu, periodiškai atliekant UG 

tyrimą, duomenimis, VVT dažnis buvo 5,6 proc., o venos trombozę LP 

atveju sukėlė arba ūminis pankreatitas (lėtinės ligos paūmėjimas), arba kasos 

pseudocistos (91,4 proc. atvejų) [230]. Kasos uždegimo paūmėjimą ar 

pseudocistų mechaninio spaudimo įtaką, kaip pagrindinę trombozės 

priežastį, sergant LP iškėlė kiti autoriai [162, 230]. 

5.4. KRAUJO LABORATORINIŲ RODIKLIŲ ĮTAKA VARTŲ VENOS 

KRAUJOTAKAI 

Šiuo tyrimu siekta ne tik įvertinti vartų venos kraujotakos pokyčius sergant 

lengvo laipsnio ūminiu ir lėtiniu kasos uždegimu, bet ir nustatyti galimą ryšį 

tarp kraujotakos galimo kitimo vartų veninėje sistemoje ir biocheminių, 

krešėjimo ir bendrojo kraujo tyrimų rodiklių. Kadangi atliekant šį mokslinį 

tyrimą neaptikti jokie statistiškai reikšmingi vartų veninės sistemos 

kraujotakos pokyčiai nei ūminio lengvo laipsnio, nei lėtinio pankreatitų metu 

lyginant su sveikais savanoriais, sąsajos su kraujo pokyčiais taip pat nėra 

reikšmingos. 

Natūralu, kad ŪP metu statistiškai reikšmingai lyginant su kitomis 

tiriamosiomis grupėmis padidėjo leukocitų kiekis, neutrofilų absoliutus ir 

santykinis kiekis kraujyje. Nors tyrimui atrinkti tik lengvo laipsnio ŪP, 

visais atvejais tai uždegiminis procesas, todėl uždegiminiai pokyčiai 

kraujyje akivaizdūs. Tiek sveikų savanorių, tiek lėtiniu pankreatitu (ne 

paūmėjimo stadijoje) sergančių tiriamųjų šie rodikliai atitiko normą. 

Didesnis dėmesys atkreiptas į D-dimerų ir fibrinogeno koncentraciją 

kraujyje, nes tai yra tie krešėjimo sistemos rodikliai, kurie literatūroje 

aprašomi kaip turintys įtakos ar predikcinės vertės veninės sistemos 

trombozei. D-dimerų koncentracija buvo smarkiai padidėjusi ir ŪP (2169,5 
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± 2167,0 µg/l), ir LP grupėse (886,4 ± 1400,7 µg/l) lyginant su sveikais 

tiriamaisiais (norma <250 µg/l) (p<0,001). D-dimerai – tai fibrino 

degradacijos produktai, maži fragmentuoti baltymai, kurie turi prognostinės 

reikšmės trombozės išsivystymui [248, 249]. Koncentracija padidėja sergant 

kepenų ir onkologinėmis ligomis, po traumų ar uždegiminių procesų (taigi ir 

kasos uždegimo) metu [250]. Neseniai atliktu tyrimu (Zhang ir kt.) 

nustatyta, kad didesnė nei 240 µg/l D-dimerų koncentracija turi aukštą 

jautrumo lygį (100 proc.) ir neigiamą prognostinę vertę ekskliuduojant vartų 

venos trombozę [251, 252], o D-dimerų koncentracijos padidėjimas yra 

susijęs su veninės trombozės rizika [252, 253]. Dumnicka ir bendraautorių 

duomenimis aukšta D-dimerų koncentracija susijusi su sunkesnės eigos ŪP 

– ryškus (daugiau nei dešimt kartų) šio rodiklio koncentracijos padidėjimas 

stebėtas 80 proc. pacientų, kuriems diagnozuotas sunkios eigos ŪP, ir tik 10 

proc. lengvu ŪP sirgusių pacientų [159]. Taip pat autoriai palygino dvi 

pacientų, sirgusių ŪP, grupes: su ir be išsivysčiusios diseminuotos 

intravaskulinės koagulopatijos. D-dimerų koncentracija buvo dukart didesnė 

esant koagulopatijai ir patvirtino kitų studijų, teigusių, kad D-dimerų 

koncentacija susijusi su veninės trombozės rizika, duomenis [254]. Šio 

tyrimo metu visų trijų matavimų metu abiejose pacientų grupėse neaptikta 

vartų venos ar jos šakų trombozės, priesieninių trombų formavimosi ar 

kraujotakos sulėtėjimo, taip pat nerasta jokios statistiškai reikšmingos 

sąsajos tarp D-dimerų koncentracijos ir kraujotakos greičio vartų veninėje 

sistemoje. 

Fibrinogenas – tai didelės molekulinės masės baltymas, kuris 

sintezuojamas kepenyse ir dalyvauja kraujo krešėjimo kaskadoje. Kartu tai ir 

ūmios fazės baltymas, jo koncentracija kraujyje padidėja kaip atsakas į 

sisteminį uždegiminį procesą ar audinių griuvimą. Esant uždegimui ar 

sergant onkologinėmis ligomis fibrinogeno koncentracijos kraujyje 

padidėjimas yra viena iš trombozės rizikos veiksnių [255, 256]. Nors rastas 

statistiškai reikšmingas skirtumas tarp fibrinogeno koncentracijos sergančių 

ŪP ir LP bei sveikų tiriamųjų kraujyje (p < 0,001 ir p < 0,001), net sergančių 

ŪP padidėjimas nebuvo ryškus lyginant su norma (5,8 ± 1,9 g/l, maksimali 

reikšmė buvo 13,8 g/l) ir, žinoma, tai neturėjo įtakos kraujotakos pokyčiams 

vartų veninėje sistemoje. 

Serumo CRB koncentracija taip pat yra vienas biocheminių rodiklių, 

atskirai aprašomų ŪP diagnostikoje. Santorini konsensuso ir kelių 

tarptautinių asociacijų nutarimu, didesnis nei 150 mg/dl serumo CRB lygis 

per pirmas tris ligos paras susijęs su sunkios eigos ŪP [8, 29]. Po pirmų 

dviejų parų nuo ŪP pradžios CRB > 150mg/dl pasižymėjo 80 proc. 
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jautrumu, 76 proc. specifiškumu, 67 proc. teigiama predikcine reikšme ir 86 

proc. neigiama predikcine reikšme sunkios eigos ūminiam pankreatitui 

diagnozuoti. Koncentracija, didesnė nei 180 mg/dl, per pirmas tris paras 

koreliavo su nekrozės atsiradimu. Ir jautrumas, ir specifiškumas buvo 

didesni nei 80 proc. [257]. Kadangi atliekant šį mokslinį tyrimą pasirinkti tik 

lengvo laipsnio ūminiu pankreatitu sergantys pacientai, CRB koncentracijos 

vidurkis ligos diagnozės metu buvo 140,2 ± 94,8 mg/l ir neturėjo jokios 

reikšmingos įtakos Vmax, Vmean ar vartų venos RI. 
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IŠVADOS 

1. Nustatytas vidutinis kraujotakos greitis pagrindinėje vartų venoje 

sveikų tiriamųjų populiacijoje buvo  24,5 ± 8,2 cm/s, maksimalus 

kraujotakos greitis sistolės metu per 4–6s buvo 67,5 ± 21 cm/s ir 

nesiskyrė nuo kitų mokslinėje literatūroje esančių duomenų. 

Kraujotakos greitis yra vidutiniškai 20 cm/s lėtesnis dešiniojoje 

vartų venoje ir vidutiniškai 40 cm/s lėtesnis kairiojoje vartų venoje 

lyginant su pagrindine vartų vena. 

2. Kraujotakos greitis (Vmean ir Vmax) vartų veninėje sistemoje yra 

lėtesnis sergant lėtiniu pankreatitu (kai nėra paūmėjimo), bet šis 

skirtumas statistiškai nereikšmingas lyginant su sveikais asmenimis 

(p > 0,05). Stebint ligonius pusę metų neaptikta jokių reikšmingų 

kraujotakos greičio pokyčių vartų veninėje sistemoje, taigi vartų 

veninės sistemos kraujotakos pokyčiai sergant lėtiniu stabiliu 

pankreatitu yra lėti. 

3. Ūminis lengvo laipsnio pankreatitas neturi įtakos kraujotakai vartų 

veninėje sistemoje ūmios ligos epizodo metu – kraujotakos greitis 

reikšmingai nesiskiria lyginant lengvo laipsnio ūminiu pankreatitu 

sergančius ir sveikus tiriamuosius (p > 0,05). Pusę metų po 

persirgto ūminio lengvo laipsnio pankreatito kraujotakos greitis 

vartų veninėje sistemoje reikšmingai nekinta. 

4. Kraujotakos greitis vartų veninėje sistemoje nepriklauso nuo ūgio, 

svorio ar kūno masės indekso bei amžiaus. Pagrindinės vartų venos 

ir jos dešiniosios ir kairiosios šakų skersmuo reikšmingai mažesnis 

tarp moterų, o Vmean didesnis tarp vyrų. 

5. Kraujo biocheminiai ir krešėjimo rodikliai neturi jokios įtakos vartų 

veninės sistemos kraujotakos pokyčiams sergant ūminiu lengvo 

laipsnio ar lėtiniu (kai nėra paūmėjimo) pankreatitu. 
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REKOMENDACIJOS 

 

1. Lengvo laipsnio ūminis pankreatitas turi mažai įtakos kraujotakos 

pokyčiams vartų veninėje sistemoje, todėl stebėti ligonius dėl 

galimos vartų venos trombozės išsivystymo nėra tikslinga. 

2. Kraujotakos greitis vartų veninėje sistemoje yra lėtesnis sergant 

lėtiniu pankreatitu, tačiau ligos įtaka nėra reikšminga. Dėl galimos 

vartų venos trombozės tikslinga sekti lėtiniu pankreatitu sergančius 

ligonius atsiradus kasos uodegos cistai ar dažniems ūminio 

pankreatito recidyvams. 
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PRIEDAI 

 

A priedas. Leidimo atlikti biomedicininį tyrimą protokolas 
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B priedas. Asmens informavimo forma 

 

Autoriai: Prof. J. Valantinas, gyd. A. Mickevičius 

Versija: 001 

Protokolo numeris: ŪP-LP-VVT-001 

Protokolo data: 2014-12-15 

Protokolo versija: 001  

Šis tyrimas vykdomas vadovaujantis protokolu, laikantis geros klinikinės 

praktikos standartais, Helsinkio deklaracijos ir kitais šią veiklą 

reglamentuojančiais įstatymais. 

 

Asmens informavimo forma 

Gerbiamas paciente, 

Jūs esate kviečiamas prisidėti prie tyrimo, skirto ligoniams, kuriems  

nustatyta ūminio / lėtinio kasos uždegimo ir / ar kepenų vartų venos 

trombozės diagnozė. Jums siūloma prisidėti prie šio tyrimo, nes Jums 

diagnozuota ūminis / lėtinis kasos uždegimas ir / ar kepenų vartų venos 

trombozė. 

Kad galėtumėte dalyvauti šiame tyrime, svarbu, kad suprastumėte jo 

esmę. Jūs galėsite laisvai nuspręsti dėl dalyvavimo šiame tyrime. Jei 

pasirašysite informuoto asmens sutikimo formą, tai reikš, kad visiškai 

supratote pateiktą informaciją ir sutinkate dalyvauti šiame tyrime. 

Jei skaitant šią asmens sutikimo formą Jums kyla neaiškumų ar 

papildomų klausimų, galite pasiteirauti gydytojo tyrėjo, kuris paaiškins visą 

su šiuo tyrimu susijusią informaciją. Prieš pasirašydami šio tyrimo 

informuoto asmens sutikimo formą, galite ją pasiimti ir pasitarti su šeimos 

nariais ar draugais. 
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Tyrimo tikslas ir procedūros 

Klinikinėje praktikoje yra pastebėta, kad sergant tiek lėtiniu, tiek 

ūminiu pankreatitu dažnai pasitaiko (iki 20 proc. sergančiųjų) kepenų vartų 

venos trombozės. Šis tyrimas leistų nustatyti, kokie rizikos veiksniai 

(uždegiminiai, krešėjimo, kepenų kraujotakos) lemia kepenų vartų venos 

trombozių išsivystymą, sergant lėtiniu, ūminiu pankreatitu. Nustatyti galimi 

keli krešėjimo sistemos faktoriai, kurie turi įtakos trombozių išsivystymui, 

tačiau kol kas pasaulyje nėra atlikta daug tyrimų, kuriais būtų nustatyta 

koreliacijos tarp uždegiminių rodiklių, krešėjimo faktorių ir kepenų 

kraujotakos indeksų, kurie tiksliai leistų numatyti trombozių išsivystymo 

tikimybę.  

Šio tyrimo tikslas – nustatyti, kokie rizikos veiksniai (uždegiminiai, 

krešėjimo sistemos, kepenų kraujotakos rodikliai) lemia vartų venos 

trombozių išsivystymą sergant lėtiniu, ūminiu pankreatitu. Tai Vilniaus 

universiteto Medicinos fakulteto inicijuotas tyrimas. Šiame tyrime 

planuojamas pacientų skaičius yra apie 150. Tyrimas bus vykdomas tik 

Vilniaus universiteto Santariškių klinikose. Tyrimas truks iki 2018m. – 10 

mėnesių. Pagrindinis tyrimo tyrėjas yra prof. Jonas Valantinas, papildomas 

tyrėjas gyd. gastroenterologas Artautas Mickevičius. 

Jums iš rutiniškai (Vilniaus universiteto Santariškių klinikų 

konsultacinėje poliklinikoje ir / ar Gastroenterologijos skyriuje) paimtų 

kraujo mėginių bus tiriami kraujo rodikliai bei papildomi rodikliai, kurie 

nebuvo atlikti rutininio patikrinimo metu – PLT,  ADTL, CRB, D-dimerus, 

Na, K, Cl, Ca, SPA, INR, vWF, krešėjimo faktorius VIII, lipazės aktyvumas 

(su tyrimu susijusių papildomų intervencijų nebus atliekama) ir atliekamas 

kepenų kraujotakos echoskopinis tyrimas Dopllerio režimu (neinvazinis 

metodas). Jums reikės atvykti du kartus (po 3 ir 6 mėn.) į VULSK 

Gastroenterologijos skyrių, kur bus kartojamas kepenų kraujotakos 

echoskopinis tyrimas.  

Nauda 

Galima šio tyrimo nauda yra mokslinė ir praktinė. Mokslinė tyrimo 

nauda pagrįsta statistiškai reikšmingų VVT išsivystymo, sergant ŪP ir LP, 

rizikos veiksnių nustatymu, planuojant prevencijos priemones VVT 

išsivystymui, sergant ŪP, LP, Lietuvos Respublikos mastu. Atsižvelgiant į 

tai, kad Lietuvoje  nevykdomas sergančiųjų / sirgusių LP / ŪP stebėjimas, 

praktinė tyrimo nauda yra galimybė nustatyti pacientus, priklausančius 
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didesnei rizikos grupei (VVT išsivystymui) ir imtis priemonių, užtikrinančių 

efektyvų rizikos valdymą. 

Nauji rezultatai 

Jūs būsite informuoti, jei pasikeis šio tyrimo eiga, kuri gali turėti 

įtakos Jūsų sprendimui toliau dalyvauti tyrime. Jei atsirastų papildomų 

svarbių pasikeitimų, Jūsų bus paklausta, ar norite toliau dalyvauti šiame 

tyrime, ir paprašyta iš naujo pasirašyti sutikimo formą. Taip pat Jūs turite 

teisę pasitraukti iš tyrimo bet kuriuo metu be jokių apribojimų ar kitų 

pasekmių, susijusių su tolimesne Jūsų sveikatos priežiūra ar gydymu.  

Žalos kompensacija 

Šis tyrimas nėra intervencinis. Tai mažos rizikos tyrimas, kuris 

apdraustas įstaigos, kurioje jisvyks (Vilniaus universiteto Santariškių 

klinikos). Galimos žalos tiriamiesiems dėl atliekamo prospektyvinio tyrimo 

nėra. Dalyvauti tyrime nerizikinga, todėl Jūs negausite jokios kompensacijos 

už žalą. 

Tyrimo išlaidos 

  Jums bus garantuotas nemokamas kepenų vartų venos kraujotakos 

echoskopinis ištyrimas, kraujo tyrimai, iš kurių papildomai bus nustatomi 

uždegiminiai rodikliai bei tam tikri krešėjimo faktoriai. Jums nebus mokama 

už tai, kad dalyvaujate šiame tyrime. Jums nebus kompensuojamos jokios 

kitos išlaidos. 

Konfidencialumas 

Tik šio tyrimo tyrėjai, koordinatoriai, auditoriai, Lietuvos 

biomedicininių tyrimų priežiūros institucijos pareigūnai turės prieigą prie 

informacijos, galinčios identifikuoti Jūsų vardą. Šie asmenys privalo tvirtai 

laikytis visų Lietuvos Respublikos duomenų apsaugos teisės aktų. 

Duomenys bus saugomi 5 metus, už Jus galinčius identifikuoti duomenų 

apsaugą bus atsakingas tyrimo centras. 

Gydymo saugumui ir efektyvumui svarbūs tyrimo rezultatai ir kita 

informacija gali būti pateikta šalies valstybės institucijoms. Šiuo atveju visa 

informacija, susijusi su Jumis, bus koduota specialiu numeriu. Jūs 

asmeniškai nebūsite identifikuotas (-a) jokiuose pranešimuose ar 

publikacijose, susijusiose su šiuo tyrimu. 
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Tyrimo kontaktiniai asmenys 

Jūs galite paskambinti gydytojui _________________________ 

telefonu _________________________________, jei turite bet kokių 

klausimų apie šį tyrimą ar savo dalyvavimą šiame tyrime. Jei turite bet kokių 

klausimų apie savo, kaip mokslinio tyrimo dalyvio, teises, klausimų apie 

dalyvavimą tyrime arba nusiskundimų tyrimu, galite susisiekti su asmeniu, 

kuris yra nepriklausomas nuo tyrimo. 

DĖKOJAME UŽ JŪSŲ APSISPRENDIMĄ DALYVAUTI ŠIAME 

TYRIME 
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C priedas. Informuoto asmens sutikimo forma 

Klinikinis tyrimas – lėtinio kasos uždegimo ir lengvo laipsnio ūminio kasos 

uždegimo įtaka vartų veninės sistemos kraujotakai 

Protokolo numeris: ŪP-LP-VVT-001 

Protokolo data: 2014-12-15 

Protokolo versija: 001 

 

Informuoto asmens sutikimo forma 

Versija: 001 

Data: 2014-12-15 

Informacija apie tyrimą ir dalyvavimą jame perskaičiau ir supratau. 

Man buvo atsakyta į visus man iškilusius klausimus aiškiai ir man 

suprantama kalba. Taip pat patvirtinu, kad turėjau pakankamai laiko 

apsispręsti. Suprantu, kad mano dalyvavimas šiame tyrime yra savanoriškas. 

Aš sutinku dalyvauti šiame tyrime. 

Man buvo įteikta Asmens informavimo bei informuoto asmens 

sutikimo formos kopija. 

Tyrimo dalyvio vardas, 

pavardė............................................................................... 

Tyrimo dalyvio parašas .....................................................                   

Data........................ 

Aš leidžiu, išlaikant profesinę paslaptį, mokslinio tyrimo ar 

kontrolės tikslais šio tyrimo tyrėjams, vietos ir užsienio kontroliuojančioms 

institucijoms ir etikos komitetams laikotarpiu iki 5 metų po tyrimo pabaigos 

naudotis tyrimo metu gautais mano medicininiais duomenimis. 

 

Tyrimo dalyvio vardas, pavardė 

........................................................................................ 

Tyrimo dalyvio parašas ......................................................                 

Data ....................... 
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D priedas. Struktūrinė tiriamųjų atrankos į tyrimą schema 
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tiriamieji 

Lėtiniu pankreatitu 

sergančių tiriamųjų 

grupė 

N = 35 

Sveikų tiriamųjų  – 

kontrolinė – grupė 

N = 18 

I-asis ištyrimas 

Kraujo tyrimai, UG ištyrimas, detali anamnezė ir objektyvus įvertinimas 

Pirmoji (pirmojo etapo) statistinė duomenų analizė 

Į tolimesnį tyrimą 
neįtraukti: 

 6 tiriamieji – 

kepenų audinio 

fibrozė UG 

Į tolimesnį tyrimą 

neįtraukti: 

 1 tiriamasis – 
skydliaukės vėžys 

anamnezėje 

 1 tiriamasis – 

tulžies pūslės 

akmenys UG 

Į tolimesnį tyrimą 

neįtraukti: 

 4 tiriamieji – kepenų 

audinio fibrozė UG 

 1 – krūties vėžys 

anamnezėje 

44 30 16 

15 tiriamųjų 

neatvyko II  ar 

III ištyrimui 

4 tiriamieji neatvyko II 

ar III ištyrimui 

II ištyrimas po 3 mėnesių nuo tyrimo pradžios – UG ištyrimas 

III ištyrimas po 6 mėnesių nuo tyrimo pradžios – UG ištyrimas 

Galutinė (antrojo etapo) statistinė duomenų analizė 

 

29 26 16 

Detali anamnezė ir objektyvus įvertinimas, įtraukimo / atmetimo kriterijų 

atitikimas, informuoto asmens sutikimas 

Ūminiu lengvo 

laipsnio pankreatitu 

sergančių tiriamųjų 
grupė 

N = 50 
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