
КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ ЛЕЧЕНИЯ ПАЦИЕНТА 
С ПОРТАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ, РАЗВИВШЕЙСЯ 
НА ФОНЕ ТРОМБОЗА ВОРОТНОЙ ВЕНЫ
Э.В. Могилевец 
УО «Гродненский государственный медицинский университет», Гродно, Беларусь 
E-mail: emogilevec@yandex.ru

УДК 616.149-008.341.1-005.6-089

Ключевые слова: тромбоз воротной вены, портальная гипертензия, варикозно расширенные вены пищевода, 
эзофагогастральная деваскуляризация, азигопортальное разобщение.

ДЛЯ ЦИТИРОВАНИЯ.  Э.В. Могилевец. Клинический случай лечения пациента с портальной гипертензией, развившейся на фоне тромбоза 
воротной вены. Неотложная кардиология и кардиооваскулярные риски, 2020, Т. 4, № 2, С. 1030–1036.

На долю нецирротических причин развития портальной гипертензии 
приходится порядка 10%. Факторами, ведущими к ее развитию, могут яв-
ляться развитие тромбоза в системе воротной вены, окклюзия, вследствие 
панкреатита, опухоли поджелудочной железы, другие причины. Острое 
кровотечение из варикозно расширенных вен пищевода и желудка (ВРВПЖ) 
является грозным осложнением портальной гипертензии независимо  
от ее этиологии. Тактика лечения и профилактики кровотечений из ВРВПЖ  
у пациентов с «нецирротическим неопухолевым тромбозом воротной вены» 
(ННТВВ) в целом соответствует такой же, как и для внутрипеченочной пор-
тальной гипертензии на фоне цирроза печени с некоторыми дополнениями.

Цель. Представление результатов клинического наблюдения выполне-
ния открытой операции Хассаб (эзофагогастральная деваскуляризация без 
транссекции пищевода + спленэктомия) у пациента с тромбозом воротной 
вены, осложненным портальной гипертензией и ВРВПЖ, а также краткий 
литературный экскурс по данному вопросу.

Материалы и методы. Пациент поступил в хирургическое отделение 
по поводу тромбоза воротной, селезеночной и верхней брыжеечной вен, 
осложненного подпеченочной портальной гипертензией со спленоме-
галией, ВРВПЖ 2–3 степени, левосторонним гидротораксом, анемией 
средней степени тяжести. Применение консервативной терапии не привело  
к реканализации воротной вены. В связи с чем, на четвертом уровне ока-

зания хирургической помощи, учитывая наличие риска кровотечения из 
ВРВПЖ, имеющиеся инфаркты селезенки, была выполнена операция Хассаб 
(эзофагогастральная деваскуляризация в сочетании со спленэктомией). 

Результаты и обсуждение. Через 2 месяца после операции, несмотря 
на проводимую терапию антиагрегантами, у пациента развился тромбоз 
левой подключичной и внутренней яремной вен, рецидивировал левосто-
ронний гидроторакс, купированный консервативно; через 4 года – рецидив 
кровотечения из ВРВПЖ (эндоскопический гемостаз); через 9 лет – острый 
тромбофлебит подкожных вен правой голени. В настоящее время пациент 
находится на амбулаторном лечении, в удовлетворительном состоянии. 
На постоянной основе принимает гидроксикарбамид, антиагреганты  
и неселективные бета-блокаторы. На основании данного клинического 
наблюдения трудно судить о влиянии операции Хассаб на течение ННТВВ 
у описываемого пациента. Стоит отметить стойкое повышение уровня 
тромбоцитов в общем анализе крови в послеоперационном периоде, что 
могло способствовать рецидивам венозных тромбозов у пациента.

Выводы. Согласно существующим литературным данным, при-
веденным в статье, на современном этапе в лечении данных пациентов 
приоритет необходимо отдавать консервативным и малоинвазивным 
эндоскопическим и интервенционным рентгенэндоваскулярным ме-
тодикам.
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Abstract. Non-cirrhotic causes of the development of portal hypertension make up 
about 10%. The factors leading to its development are the development of thrombosis 
in the portal vein system, occlusion due to pancreatitis, pancreatic tumors, and other 
causes. Acute bleeding from esophageal varices is a formidable complication of portal 
hypertension, regardless of its etiology. The tactics of treatment and prevention of bleeding 
from esophageal varices in patients with portal vein thrombosis generally corresponds  
to that for intrahepatic portal hypertension in liver cirrhosis with some additions.

Aim. Presentation of the results of clinical observation of an open Hassab operation 
(esophagogastric devascularization without esophageal transection + splenectomy) 

in a patient with portal vein thrombosis complicated by portal hypertension 
and esophageal varices, as well as a short literary excursion on this issue.

Materials and methods. The patient was admitted to the surgical de-
partment with thrombosis of the portal, splenic and superior mesenteric veins 
complicated by subhepatic portal hypertension with splenomegaly, varicose veins 
of the esophagus and stomach of the 2nd-3rd degrees, left-sided hydrothorax, 
moderate anemia. Direct anticoagulants, antibiotics, non-steroidal anti-inflam-
matory drugs, proton pump inhibitors were used. Given the risk of bleeding from 
varicose veins of the esophagus and stomach, as well as existing necrosis in the 
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spleen, Hassab operation (esophagogastric devascularization in combination 
with splenectomy) was performed at the fourth level of surgical management. 

Results. Despite ongoing therapy with antiplatelet agents, in 2 months after 
the operation the patient developed thrombosis of the left subclavian and internal 
jugular veins as well as recurrent left-sided hydrothorax. Conservative therapy has 
been successful. Relapse of esophageal varices bleeding was diagnosed in a patient 
4 years after surgery, conservative and endoscopic hemostasis being successful. Acute 
thrombophlebitis of the saphenous veins of the right lower leg was diagnosed in the 
patient 9 years after surgery, it having been treated conservatively. Acute adhesive 
intestinal obstruction developed 11 years after surgery, conservative therapy was 

successful. Currently, the patient is being followed at the outpatient department,  
his condition being satisfactory and hydroxycarbamide, antiplatelet agents and 
non-selective betablockers being taken by him on a regular basis takes. Based on this 
clinical observation, it seems difficult to judge the effect of Hassab operation on the 
course of the disease in the described patient. However, it is worth noting a persistent 
increase in the level of platelets in the general blood test in the postoperative period, 
which could contribute to the recurrence of venous thrombosis in the patient.

Conclusions. According to the current scientifically based recommendations 
in the treatment of these patients priority should be given to conservative and 
minimally invasive endoscopic and interventional X-ray endovascular techniques.

На долю нецирротических причин раз-
вития портальной гипертензии приходится 
порядка 10%. Среди факторов, ведущих к ее  
развитию, рассматривают тромбоз в систе- 
ме воротной вены, ее окклюзию, вследствие 
панкреатита, опухолевого поражения под-
желудочной железы, а также ряд других при-
чин. При использовании различных методов 
визуализации отмечается наличие препят-
ствия кровотоку на уровне селезеночной, верх-
ней брыжеечной, либо воротной вен, выявляет-
ся спленомегалия, венозные коллатерали при 
сохранении нормальной картины внутрипе-
ченочной структуры и поверхности печени [1].

Острое кровотечение из варикозно рас-
ширенных вен пищевода и желудка (ВРВПЖ) 
является грозным осложнением портальной 
гипертензии независимо от ее этиологии. 
Наиболее важными детерминантами плохо-
го исхода эпизода острого кровотечения из 
ВРВПЖ являются степень печеночной не-
достаточности (в случае наличия цирроза), 
а также наличие сопутствующей органной не-
достаточности или системного заболевания. 
Это объясняет тот факт, почему пациенты 
легче переносят повторные кровотечения из 
ВРВПЖ при портальной гипертензии под-
печеночной этиологии [1, 2].

Определение «нецирротический неопу-
холевый тромбоз воротной вены» (ННТВВ) 
относится к ситуациям, когда тромб лока-
лизуется в стволе воротной вены и/или ле-
вой или правой внутрипеченочной ее ветви 
и может распространяться на селезеночную 
и/или верхнюю или нижнюю брыжеечную 
вены. К данному определению не относятся 
изолированный тромбоз селезеночной или 
брыжеечной вены [3].

Частота развития ННТВВ составляет 0,35–
2,5 случая на 100 тысяч населения в год [4]. 
У пациентов с ННТВВ необходимо помимо 
определения полиморфизма генов также прово-
дить тщательный поиск локальных факто-
ров риска, которые суммарно могут присут-
ствовать в 30% случаев. Для этого выпол-
няется магнитно-резонансная томография, 
рентгеновская компьютерная томография, 
с помощью которых могут быть выявлены 
признаки гастроинтестинальной (аппендицит, 
дивертикулит, интраабдоминальный абсцесс 
или воспаление, опухоли) или билиопанк-
реатической патологии (панкреатические 
псевдокисты, заболевания желчного пузыря 
и желчных протоков) [3].

Наиболее частые проявления хроническо-
го ННТВВ обусловлены наличием порталь-
ной гипертензии. ВРВПЖ может развиваться 
у половины пациентов с ННТВВ, возможны 
и другие проявления в виде ректального 
и эктопического варикозного расширения 
вен желудочно-кишечного тракта, развития 
больших портосистемных коллатералей и спле-
номегалии [5, 6].

Тактика лечения и профилактики кро-
вотечений из ВРВПЖ у пациентов с ННТВВ 
в целом соответствует такой же, как и для 
внутрипеченочной портальной гипертензии 
на фоне цирроза печени с учетом некоторых 
дополнений. На первый план при наличии 
кровотечения из ВРВПЖ выходят эндоско-
пические методы (склерозирование и ли-
гирование), эффективность которых дости-
гает 90–95%. В случае наличия необходимо- 
го оборудования и специалистов основная  
часть кровотечений купируется эндоскопи-
чески. При этом, во время выполнения эндо-
скопического склерозирования существует 
риск прогрессирования тромбоза (переход 
на верхнюю брыжеечную, селезеночную вены) 
как результат попадания склерозанта по кол-
латеральным сосудам. Кроме того, стоит об-
ратить внимание, что использование эндо-
скопических методик изолированно не при-
водят к редукции эктопических варикозно 
расширенных вен [3, 7, 8].

При лечении осложнений портальной 
гипертензии, обусловленной хроническим 
тромбозом в системе воротной вены, установле-
но, что применение неселективных бета-бло-
каторов ассоциировалось со снижением рис
ка кровотечения из ВРВПЖ, улучшением 
результатов выживаемости [9, 10]. Частота 
развития кровотечений из ВРВПЖ была со-
поставима в группах с использованием несе-
лективных бета-блокаторов либо эндоскопи-
ческого лигирования вен пищевода [11, 12]. На 
современном этапе рекомендуется руковод-
ствоваться схожими принципами примене- 
ния бета-блокаторов и эндоскопического 
лигирования как у пациентов с циррозом 
печени, так и с внепеченочной обструкцией 
воротной вены [13]. 

При недостаточной эффективности дан-
ных методов возможно применение шунти-
рующих операций. Операции данной груп- 
пы часто сопровождаются риском рециди-
вов кровотечений в раннем послеопераци-
онном периоде, развитием либо прогресси-
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рованием печеночной энцефалопатии. При 
наличии распространенного тромбоза техниче- 
ски возможным является выполнение только 
мезентерико-кавального шунтирования [3, 7, 8].

Перспективным вариантом у ряда па-
циентов является реканализация воротной 
вены с восстановлением физиологического 
портального кровотока без необходимости 
установки трансъюгулярного портосистем-
ного шунта (TIPS) [3].

Гиперспленизм, развитие которого воз-
можно на фоне внепеченочного тромбоза 
воротной вены, чаще всего не нуждается  
в специальном лечении. Выполнение селектив-
ного или тотального портокавального шунти-
рования может способствовать уменьшению 
размеров селезенки [3, 7, 8]. 

В качестве резервного метода лечения 
и профилактики кровотечений из ВРВПЖ 
применяется эзофагогастральная деваску
ляризация в сочетании со спленэктомией, 
особенно в случае неэффективности либо 
наличия противопоказаний к проведению 
эндоскопического лигирования и TIPS [14]. 

Целью данной публикации явилось пред-
ставление краткого литературного обзора  
и результатов редкого клинического наблю-
дения выполнения открытой операции Хас-
саб (эзофагогастральная деваскуляризация 
без транссекции пищевода + спленэктомия) 
у пациента с тромбозом воротной вены, ослож-
ненным портальной гипертензией и ВРВПЖ.

Материалы и методы 
Пациент П. в возрасте 41 год поступил 

в хирургическое отделение УЗ «Городская 
клиническая больница № 4» (УЗ «ГКБ № 4»)  
в феврале 2008 года с диагнозом: тромбоз во-
ротной, селезеночной и верхней брыжеечной 
вен, осложненный подпеченочной порталь-
ной гипертензией, спленомегалией, ВРВПЖ 
2–3 степени, левосторонним гидротораксом, 
анемией средней степени тяжести. При по-
ступлении пациент предъявлял жалобы на 
умеренную болезненность в эпигастральной 
области и левом подреберье, незначитель-
ную общую слабость. Считает себя больным 
в течение недели, когда появились вышеопи-
санные жалобы. 

Приводим результаты выполненных об-
следований. 

Ультразвуковое исследование (УЗИ) ор-
ганов брюшной полости. Печень не увеличе-
на в размерах, контуры ровные, эхогенность 
повышена, структура диффузно неодно-
родна. Желчный пузырь 8×3,4 см, перегиб 
в шейке, стенка 0,2 см, отмечается застой 
желчи, холедох 0,5 см. Воротная вена 10 мм. 
Поджелудочная железа обычной формы, по-
ложение типичное, лоцируется полностью,  
26×15×23 мм. Контуры ровные, структура од-
нородная, эхогенность нормальная. Селезен-

ка 183×88 мм, форма обычная. Почки под-
вижные, равновеликие, паренхима 1,5–1,6 см, 
чашечно-лоханочная система не расширена. 

При фиброгастродуоденоскопии (ФГДС) 
в абдоминальном отделе пищевода и дне же-
лудка варикозно расширенные вены 2–3 сте- 
пени. Поверхностный очаговый атрофический 
гастрит, дуоденит. Дуоденогастральный реф-
люкс 1–2 степени.

При рентгеноскопии пищевода, желудка 
и 12-перстной кишки также определяется на-
личие признаков ВРВПЖ и дуоденогастраль-
ного рефлюкса.

Рентгеновская компьютерная томография  
органов брюшной полости. Печень в разме-
рах не увеличена, отмечается уменьшение  
в размерах правой доли печени. Контуры пе-
чени ровные, четкие, структура однородная, 
обычной плотности, на видимых участках 
без признаков поражения. Внутри- и внепе-
ченочные протоки не расширены. Стенки 
желчного пузыря уплотнены, контуры ров-
ные четкие, содержимое однородное. Во-
ротная вена 21 мм, стенки ее уплотнены без 
четких контуров. Плотность ее содержимого 
понижена до 25 HU. Аналогичные измене-
ния в селезеночной и верхнем отделе верх-
ней брыжеечной вен. Клетчатка вокруг ука-
занных вен отечна. Поджелудочная железа 
32×10×19 мм. не увеличена, правильного по-
ложения, структура однородная. Заднениж-
ние контуры нечеткие за счет отека клет-
чатки вдоль селезеночной вены. Селезенка 
увеличена до 18×18×9 мм, в области верх-
него полюса три участка пониженной плот-
ности размером 15, 19, 36 мм. Левая почка от-
теснена увеличенной селезенкой книзу. Почки 
и надпочечники без особенностей. Отме-
чается расширение вен вокруг желудка. Не-
сколько уплотнена, отечна клетчатка бры-
жейки тонкой и толстой кишки. Отечны пе-
редние листки околопочечных фасций. Вдоль  
латерального края печени определяется не-
большое количество жидкости. Определяется 
жидкость в левой плевральной полости. Уве-
личенных лимфоузлов и костно-деструк-
тивных структур на уровне исследования 
не выявлено. Заключение: картина тромбоза 
воротной, селезеночной и верхней брыжееч-
ной вен, спленомегалия, инфаркты селезен-
ки, асцит, реактивный левосторонний экссу-
дативный плеврит. 

На обзорной рентгенограмме органов 
грудной клетки выявлены признаки левосто-
роннего плеврита. 

При УЗИ плевральных полостях опреде-
ляется свободная жидкость: слева объемом 
1000 мл, справа – 200 мл. В брюшной по-
лости и малом тазу также визуализируется 
свободная жидкость. Заключение: признаки 
двухстороннего гидроторакса и асцита.

Пациент консультирован сосудистым хи-
рургом, рекомендовано лечение у хирурга- 
гепатолога. 
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Выполнена левосторонняя плевральная 
пункция, эвакуировано 900 мл соломенно- 
желтой жидкости. Анализ плевральной жид-
кости: цвет – соломенно-желтый, проба Ри- 
вальта отрицательная, белок 18,3 г/л. Мик
роскопия нативного препарата: плоские клет-
ки мезотелия – 1, лейкоциты единичные, лей-
коцитарная формула: сегментоядерные ней
трофилы 78%, лимфоциты 20%, моноциты 2%.

Общий анализ крови: эритроциты 
2,88×1012/л, гемоглобин 90,2 г/л, ЦП 0,9, лей-
коциты 10×109/л, СОЭ 18 мм/час, тромбоци-
ты 140,8×109л, палочкоядерные нейтрофилы 
6%, сегментоядерные 80%, лимфоциты 11%, 
моноциты 3%. 

Биохимический анализ крови: общий 
белок 67,1 г/л, мочевина 7,7 ммоль/л, креати-
нин 68,9 мкмоль/л, билирубин 9,4 мкмоль/л, 
аспартатаминотрансфереза (АсАТ) 31,3 Ед/л, 
аланинаминотрансфераза (АлАТ) 31,4 Ед/л, 
щелочная фосфатаза (ЩФ) 90,6 ммоль/л, на-
трий 143 ммоль/л, калий 4,5 ммоль/л.

Коагулограмма: время свертывания кро-
ви по Ли-Уайту 6 мин, АЧТВ 26 с, активность 
протромбинового комплекса (по Квику) 73 %, 
фибриноген 3,8 г/л. 

Маркеры вирусных гепатитов отрица-
тельные.

На основании проведенных исследований 
был выставлен диагноз: тромбоз в систе-
ме воротной вены с вовлечением ствола во-
ротной, селезеночной и верхней брыжеечной 
вен, осложненный подпеченочной портальной 
гипертензией, спленомегалией, инфарктами 
селезенки, левосторонним плевритом, ВРВПЖ 
2–3 степени, анемией средней степени тяжести.

Пациенту была назначена антикоагулянт
ная терапия, антибактериальная терапия, не- 
стероидные противовоспалительные препа-
раты, ингибиторы протонной помпы. По со-
гласованию пациент был направлен на чет-
вертый уровень оказания хирургической 
помощи, где ему были выполнены эксперт-
ные УЗИ органов брюшной полости и ФГДС. 

УЗИ органов брюшной полости. Печень 
увеличена незначительно. Правая доля (КВР) 
161 мм. Структура неоднородная, эхогенность 
умеренно повышена, звукопроводимость нор-
мальная, контуры неровные. Воротная вена 
12,5 мм, печеночные вены до 6 мм, не рас-
ширены. Внутрипеченочные желчные про-
токи не изменены. Имеется свежий тромбоз 
воротной вены диаметром 12,5 мм с рас-
пространением на селезеночную вену. При 
цветной доплерографии поток не картируется. 
По брыжеечной вене кровоток определяется 
около 5 см/с. Желчный пузырь 75×32 см, стен-
ка 3 мм, не изменена, в просвете образова-
ний не выявлено. Общий желчный проток 
и холедох 4 мм. Селезенка 151×101 мм, уве-
личена, эхоструктура неоднородная. В се-
лезенке лоцируются инфаркты общей пло-
щадью 57,4×49,5 мм. Поджелудочная железа 
23,6×12,6×13,6 мм, не увеличена, структура 

неоднородная, эхогенность неравномерная. 
Контуры четкие, неровные. Имеется асцит. 
Заключение: Тромбоз воротной и селезеноч-
ной вен. Подпеченочная портальная гипер-
тензия. Спленомегалия с инфарктом селе-
зенки. Асцит. Плеврит слева.

ФГДС: Пищевод свободно проходим,  
в средней трети имеются венозные стволы 
до 0,5–0,7 см с сосудистыми знаками на них. 
Слизистая его розовая. Перистальтика актив-
ная. Кардия полностью смыкается. Содер-
жимое желудка с примесью слизи. Полость 
желудка хорошо расправляется воздухом. 
Слизистая желудка умеренно отечна, гипе-
ремирована равномерно во всех отделах. 
В своде верхней трети тела желудка по всем 
стенкам, большой и малой кривизне выявле-
но большое количество извитых варикозно 
расширенных вен до 1 см с сосудистыми 
знаками на них. Луковица 12 перстной киш-
ки хорошо расправляется при инсуффляции, 
слизистая ее розовая, постбульбарный отдел 
без особенностей. Заключение: ВРВПЖ 3 сте-
пени. Хронический поверхностный гастрит, 
фаза умеренного обострения. 

Уточненный диагноз: Тромбоз воротной 
и селезеночной вен. Подпеченочная порталь-
ная гипертензия. Асцит. Анемия средней сте
пени тяжести.

Учитывая данные вышеприведенных 
обследований, риск развития кровотечения 
из ВРВПЖ, наличие инфарктов селезенки, 
принято решение выполнить после прове-
дения предоперационной подготовки опера-
цию Хассаб (эзофагогастральную деваску-
ляризацию в сочетании со спленэктомией). 
В предоперационном периоде продолжено ле-
чение тромбоза воротной и селезеночной вен 
с применением антикоагулянтов, неселектив-
ных бета-блокаторов, блокаторов протонной 
помпы. В срок через месяц после начала тром-
боза выполнена операция Хассаб (эзофагога-
стральную деваскуляризацию в сочетании со 
спленэктомией) по общепринятой методике [15].

Результаты
В послеоперационном периоде по дан- 

ным РКТ органов грудной клетки у пациента  
диагностирована двухсторонняя нижнедоле
вая пневмония, двухсторонний гидроторакс. 
Под влиянием консервативной антибакте-
риальной терапии по данным рентгеногра-
фического контроля получен положитель-
ный рентгенографический и клинический 
результат. 

По данным УЗИ органов брюшной поло-
сти и плевральных полостей перед выпиской 
из стационара отмечалась редукция явлений 
асцита (полоска жидкости в тазу до 7 мм).  
В ложе селезенки отграниченное жидкост-
ное скопление 47×17 мм общим объемом 
10 мл. В плевральных полостях отмечена ре-
дукция плеврита до 3 см слева и 2,5 см спра-
ва по задней подмышечной линии. 
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Трансторакальное ультразвуковое иссле-
дование сердца. Стенки аорты уплотнены. 
Фиброз аортального и митрального клапа-
нов. Дилятация левых отделов сердца и пра-
вого предсердия. Гипертрофия левого желу-
дочка. Диастолическая дисфункция правого 
желудочка. Регургитация второй степени на 
митральном, трикуспидальном и легочном 
клапане. Признаки легочной гипертензии. 
Давление в легочной артерии систолическое 
45 мм рт ст. Выпот в полости перикарда до  
3 мм. Сократительная способность перикар-
да в норме (фракция выброса 66%).

Общий анализ крови: эритроциты 3,9×1012/л, 
гемоглобин 96 г/л, лейкоциты 15×109/л, ге- 
матокрит 30%, тромбоциты 1669×109/л, СОЭ  
27 мм/час.

Биохимический анализ крови: глюкоза 
6,2 ммоль/л, общий белок 70 г/л, альбу-
мин 36 г/л, мочевина 3 ммоль/л, билирубин 
10 мкмоль/л, ммоль/л, АсАТ 17 Ед/л, АлАТ 9 Ед/л, 
ЩФ 100 ммоль/л, альфа-амилаза 20 г/(ч·л), 
натрий 134 ммоль/л, калий 3,3 ммоль/л, 
Ca 1,2 ммоль/л, Cl 88 ммоль/л, сывороточное 
железо 2,4 мкмоль/л, трансферрин 2,27 г/л, 
ОЖЖС 50,8мкмоль/л, насыщение трансфер-
рина 4,2%, ферритин 60,6мкг/мл

Коагулограмма: ТВ 15 с, АЧТВ 36 с, актив-
ность протромбинового комплекса (по Кви-
ку) 68 %, фибриноген 3,7 г/л. 

Выполнялся посев крови – стерилен.
Через 2 недели после операции перед 

выпиской из стационара дополнительно вы-
полнено эндоскопическое склерозирование 
ВРВПЖ, этапно продолженное в дальнейшем 
с целью их эррадикации. Также назначена по-
стоянная терапия неселективным бета-блока-
тором с целью профилактики кровотечений 
из ВРВПЖ и антиагрегантная терапия по по-
воду тромбоцитемии после спленэктомии. 

В послеоперационном периоде на амбу-
латорном этапе через 2 месяца, несмотря 
на проводимую терапию антиагрегантами, 
у пациента развился тромбоз левой подклю-
чичной и внутренней яремной вен, рециди-
вировал левосторонний гидроторакс. Диа-
гностика и контроль проводимого лечения 
проводилась с помощью с помощью ультра
звукового исследования и рентгеногра-
фии органов грудной клетки. Консерватив-
ная терапия в условиях отделения хирур-
гии УЗ «ГКБСМП г. Гродно» с применением  
антикоагулянтов (низкомолекулярные гепа- 
рины в лечебных дозах), антиагрегантов, не-
стероидных противовоспалительных и ан-
тибактериальных препаратов повторных  
плевральных пункций была эффектив-
ной. Необходимо отметить сохранение в об-
щем анализе крови на стационарном этапе  
в этом периоде высокого уровня тромбоци-
тов (1490×109/л) в сочетании с низким уров-
нем протромбинового индекса (0,53) и вы-
сокого содержания фибриногена 5,28 г/л по  
данным коагулограммы. После выписки из 

стационара пациент продолжил прием не-
прямых антикоагулянтов под контролем 
МНО (ПТИ) и антиагрегантов.

Через 4 года после операции пациент 
по поводу кровотечения из ВРВПЖ госпи-
тализировался в хирургическое отделение 
УЗ «ГКБ № 4». С целью остановки кровоте
чения выполнялась установка зонда обтура- 
тора Сенгстакена-Блекмора, 3 сеанса скле-
розирования ВРВПЖ. После второго этапа 
отмечался рецидив кровотечения в стациона-
ре. Консервативная терапия включала в себя 
переливание 4 доз одногруппной эритроци-
тарной массы, 3 доз свежезамороженной 
плазмы, гемостатические, противоязвенные,  
гепатопротекторные, антибактериальные 
препараты. Подобный повторный эпизод 
кровотечения отмечался через 6 лет после 
операции. На протяжении данного этапа 
послеоперационного периода уровень тром-
боцитов в общем анализе крови составлял 
900–1200×109/л. В 2012 году после планово-
го стационарного обследования в отделение 
портальной гипертензии УЗ «9-я городская 
клиническая больница г. Минска» произо-
шла корректировка диагноза: Хроническое 
лимфопролиферативное заболевание по ти- 
пу первичного миелофиброза. Тромбоз во-
ротной и селезеночной вен без реканали-
зации. Подпеченочная форма портальной 
гипертензии. Асцит. Фиброз печени. ВРВПЖ 
2 степени. К лечению были добавлены гид
роксикарбамид и верошпирон, пациент был 
передан под дополнительное диспансерное 
наблюдение гематолога в амбулаторно-поли-
клиническое учреждение по месту жительства. 

В 2017 году пациент был госпитали-
зирован в гнойное отделение УЗ «ГКБ №4»  
с диагнозом: Острый тромбофлебит подкож-
ных вен правой голени, подтвержденным 
при помощи дуплексного сканирования. В ле- 
чении применялись антикоагулянты, несте-
роидные противовоспалительные препара-
ты, антиагреганты, флеботоники, эластичное 
бинтование. 

В настоящее время на постоянной осно-
ве принимает гидроксикарбамид, анапри-
лин, антиагреганты. Находится под диспан-
серным наблюдением гематолога и терапев-
та в поликлинике по месту проживания.

Обсуждение
Целью лечения острого ННТВВ является 

предотвращение распространения тромба на 
мезентериальные вены и развития инфарк- 
та кишечника, а также достижение рекана-
лизации воротной вены для профилактики 
развития портальной гипертензии. Ключе-
вым направлением является антикоагулянт-
ная терапия. Сообщается об эффективной 
профилактике распространения тромба 
на мезентериальные вены при ННТВВ при 
раннем применении низкомолекулярных ге-
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паринов с быстрым переходом на перораль-
ную терапию антагонистами витамина К 
под контролем уровня МНО [16]. 

Использование антикоагулянтов ассо- 
циируется со снижением риска прогрессиро-
вания тромбоза либо его рецидивирования,  
а также способствует улучшению выживаемо-
сти. Рецидивирование тромбоза отмечается  
у пациентов с предрасполагающими фактора-
ми. Антикоагулянтная терапия снижает риск 
рецидивного тромбоза у пациентов с наличи-
ем в анамнезе инфаркта кишечника [9, 10, 17]. 

В случае наличия абдоминальной инфек
ции как причины ННТВВ необходимо назна-
чение антибиотикотерапии. При септическом 
пилефлебите применяется длительная ан-
тибиотикотерапия с выбором препарата по 
результатам культуральных исследований 
[3, 18]. Имеются данные о необходимости 
использования пероральной антибиотикоте-
рапии у пациентов с острой мезентериаль-
ной ишемией, в связи со снижением риска раз-
вития необратимого некроза кишечника [19].

В лечении хронического ННТВВ важным 
аспектом является контроль осложнений 
портальной гипертензии. В данном вопросе 
следует руководствоваться рекомендациями 
по лечению и профилактике осложнений 
портальной гипертензии у пациентов с цир-
розом печени [3, 18]. Безусловно, необходимы 
дальнейшие исследования по вопросу при-
оритета эррадикации ВРВПЖ и антикоагу-
лянтной терапии. Более безопасным выгля-
дит стратегия первоочередной эрадикации 
ВРВПЖ с последующим началом антикоагу-
лянтной терапии [3].

В описываемом клиническом наблюдении 
применение консервативной антикоагулянт-
ной терапии не привело к реканализации 
просвета воротной вены. При этом отмечено 
нарастание признаков подпеченочной пор-
тальной гипертензии. В связи с чем, учиты-
вая высокий риск кровотечений из ВРВПЖ, 
принято решение о выполнении эзофагога-
стральной деваскуляризации, как наиболее 
радикального метода профилактики данно-
го осложнения.

Эзофагогастральная деваскуляризация 
в современном исполнении является моди-
фицированной версией операции Сугиура 
либо Хассаб и ассоциируется с относительно 
низкой операционной летальностью и рис
ком кровотечений из ВРВПЖ в отдаленном 
периоде. Данную группу операций в раз-
личных вариациях ряд авторов используют  
в собственной практике и рекомендуют при-
менять для лечения и профилактики кро-
вотечения из ВРВПЖ у пациентов с тромбо-
зом в системе воротной вены [20–22].

В то же время, в сравнении с другими 
методами лечения эзофагогастральная дева-
скуляризация, включающая спленэктомию, 
ассоциируется с более высоким риском 
послеоперационных осложнений, включая 

распространенный тромбоз в системе ворот-
ной вены, что значительно ухудшает прогноз. 

Спленэктомия является компонентом 
классической эзофагогастральной деваскуля- 
ризации. При этом происходит разрушение пе-
риспленических портосистемных венозных  
коллатералей, что способствует повышению  
давления в системе воротной вены. Более того, 
тромбоз селезеночной вены после спленэк
томии может распространяться на воротную 
и верхнюю брыжеечную вены, повышая риск 
рецидива кровотечения из ВРВПЖ [23].

Вопрос о необходимости синхронной 
спленэктомии у пациентов с гиперсплениз-
мом во время азигопортального разобщения 
является открытым. Это связано с тем, что 
селезенка является важным органом иммун- 
ной системы и ее удаление может ассоцииро-
ваться с иммунокопроментацией. Спленэк-
томия приводит как к дополнительной хи-
рургической травме, так и к развитию ряда 
осложнений: бактериальных инфекций, тром- 
боза в системе воротной вены, панкреатиче-
ской фистулы [24–26]. Предлагается выпол-
нять спленэктомию лишь в случаях нали-
чия тяжелого гиперспленизма либо тромбо-
за в селезеночной вене [14]. В данном случае, 
на основании вовлечения в процесс селезе-
ночной вены, а также учитывая наличие ин-
фарктов селезенки, выполнение спленэкто-
мии является обоснованным.

На основании приведенного клинического 
наблюдения трудно судить о влиянии опе-
рации Хассаб на течение ННТВВ у описыва-
емого пациента. Однако, стоит отметить стой-
кое повышение уровня тромбоцитов в общем 
анализе крови в послеоперационном перио
де, что могло способствовать рецидивам ве-
нозных тромбозов у пациента. В перспекти-
ве целесообразно проведение контролируемо-
го исследования по данному вопросу. 

Имеются литературные данные также 
об использовании других методов в лечении 
ННТВВ. Установка TIPS у пациентов с ка-
верномой на фоне ННТВВ может быть по-
казана в случае наличия рецидивирующих 
кровотечений из ВРВПЖ и рефрактерного 
асцита, не поддающихся медикаментозному 
и эндоскопическому лечению. TIPS у пациен
тов с хроническим тромбозом воротной вены 
является технически сложной или невыпол-
нимой процедурой [27]. 

Сообщается об улучшении результатов 
лечения при комбинированном применении 
трансъюгулярной тромбэктомии из системы 
воротной вены, локального тромболизиса  
и/или TIPS при остром тромбозе в системе 
воротной вены. Так, менее часто у пациентов 
развивалась портальная кавернома и симп
томы портальной гипертензии. Данный ин-
вазивный подход к лечению не применим 
у всех пациентов с острым ННТВВ, его сле-
дует рассматривать в случае прогрессирова-
ния тромбоза, ухудшения клинической кар-
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тины несмотря на антикоагулянтную тера-
пию, низкой вероятностью реканализации 
на фоне антикоагулянтной терапии. Данную  
стратегию необходимо рассматривать с тром-
бозом верхней брыжеечной вены и нали- 
чием предикторов необратимого ишемическо-
го повреждения кишечника [28–30].

Хирургическая тромбэктомия на совре-
менном этапе не является приемлемым ме- 
тодом лечения ННТВВ вследствие своей ин-
вазивности, низкой частотой реканализации, 
и приемлемыми результатами применения ан-
тикоагулянтной терапии [18]. Хирургическое 
лечение у пациентов с ННТВВ может приме-
няться с целью устранения локальных причин 
ННТВВ, а также при инфаркте кишечника [31].

Заключение
Лечение пациентов с кровотечением из 

ВРВПЖ вследствие синдрома портальной ги-
пертензии, обусловленного тромбозом ворот-
ной вены, представляет определенные труд-
ности для практических врачей, требует ин-

дивидуального подхода, информированно-
сти о различных консервативных методах 
лечения и владения навыками выполнения 
интервенционных лечебных методик. Опи-
сание случаев из практики с применением 
альтернативных подходов в лечении с про-
анализированными результатами представ-
ляет практический и научный интерес.

Несмотря на наличие в литературе при-
меров применения операции Хассаб в каче-
стве варианта лечения и профилактики кро-
вотечений из ВРВПЖ при тромбозе в систе-
ме воротной вены, а также на длительную 
выживаемость пациента в описываемом слу- 
чае из практики, требуются дальнейшие ис-
следования для определения целесообразно-
сти ее использования по данным показаниям. 

Согласно существующим литературным 
данным, приведенным в статье, на совре-
менном этапе в лечении данных пациентов 
приоритет необходимо отдавать консерватив
ным и малоинвазивным эндоскопическим 
и интервенционным рентгенэндоваскуляр-
ным методикам при лечении описываемой  
в статье патологии. 

Поступила 10.02.2020
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