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Treatment of complicated portal hypertension: current status and prospects

В статье рассмотрены современные взгляды на патологическую анатомию сосудов портального бассейна и, 

в частности, варикозной венозной системы желудка, механизмы гемодинамических изменений в венозном 

кровообращении у пациентов с внутрипеченочной формой портальной гипертензии. Акцент на состоянии 

венозной варикозной системы желудка обусловлен рядом сохраняющихся до настоящего времени нерешен-

ных проблем, связанных с хирургической тактикой и дифференцированным выбором различных вмеша-

тельств при развитии варикозных вен желудка и угрозе кровотечения. Одним из важных условий эффективно-

го лечения пациентов с варикозной трансформацией вен желудка является знание патоморфологии и гемоди-

намики венозной системы желудка. Работа направлена на ознакомление читателей с современными 

представлениями об особенностях архитектоники сосудов портального бассейна, патоморфологией варикоз-

ной венозной системы желудка при внутрипеченочной форме портальной гипертензии.
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The present paper explores current views on the pathological anatomy of the vessels within the portal vascular bed 

with a specific focus on the gastric varices. In addition, it discusses the mechanisms of hemodynamic alterations 

in venous circulation among patients with intrahepatic portal hypertension. The emphasis on the condition of the 

gastric varices arises from a series of unresolved issues that persist regarding surgical strategies and the differentiated 

selection of various interventions in the context of gastric varices and the risk of bleeding. An understanding of the 

pathomorphology and hemodynamics of the gastric venous system is considered crucial for the effective treatment 

of patients with varicose transformation of the gastric veins. 

Aim. To present current views on the architectural characteristics of the vessels within the portal vascular beds, as well 

as the pathomorphology of the gastric varices in the context of intrahepatic portal hypertension. 
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Наиболее частой причиной развития внутри-
печеночной формы портальной гипертензии 
(ПГ) является большая группа заболеваний, объ-
единяемых термином “хронические диффузные 
заболевания печени” (ХДЗП). В группе ХДЗП 
ведущую позицию занимают циррозы печени 
(ЦП), поэтому их чаще всего обсуждают в каче-
стве причины развития внутрипеченочной ПГ, 
хотя другие формы ПГ не так уж редки, состав-
ляя до трети от общего числа пациентов с этим 
синдромом. В зависимости от этиологии, пато-
генеза и тяжести течения заболевания клиниче-
ские проявления этого патологического процес-
са могут значительно варьировать. Это касается 
асцитического синдрома, спленомегалии с про-
явлениями “гиперспленизма”, желтушного, ге-
моррагического, гепаторенального и гепато-
пульмонального синдромов, а также портоси-
стемной энцефалопатии (ПСЭ) и хронической 
гепатоцеллюлярной недостаточности [1, 2].

Однако ведущим клиническим проявлением 
ПГ, вызывающим особый интерес хирургов, 
явля ются варикозные вены пищевода и желудка 
(ВВПЖ) с возможной эктопической их локали-
зацией в различных отделах желудочно-кишеч-
ного тракта (ЖКТ), которые могут осложняться 
тяжелыми, часто профузными кровотечениями, 
создавая высокую угрозу жизни пациента [2–5]. 
Частота варикозных вен желудка (ВВЖ) может 
достигать 33% у пациентов с ЦП и ПГ [6]. По 
сравнению с варикозными венами пищевода 
(ВВП) кровотечение из них развивается реже 
(14–36%), но ВВЖ протекают тяжелее [7, 8], 
при меньших значениях печеночно-венозного 
градиента давления (ПВГД) [9]. Они чаще стано-
вятся фатальными, летальность достигает 40–45% 
[10]. При этом выбор оптимального вмешатель-
ства для окончательного гемостаза, первичной 
или вторичной профилактики кровотечения 
в этой группе больных наиболее проблематичен 
[11, 12]. В основе применения различных мини-
инвазивных эндоваскулярных технологий при 
лечении осложненных форм ПГ лежат знания 
об особенностях патоморфологии сосудов пор-
тального бассейна и гемодинамики [13, 14]. 

Афферентные сосуды, собственно ВВЖ и эф-
ферентные вены в настоящее время объединяют 
в целостное понятие “варикозная венозная си-
стема желудка” (ВВСЖ). Исходя из особенно-
стей патоморфологии сосудов портальной систе-
мы и гемодинамики, разработаны различные 
классификационные системы, которые важны 
не только с теоретической точки зрения, но и 
для практического применения при выборе раз-
личных вмешательств, прежде всего эндоваску-
лярных [15].

Патогенез варикозной трансформации вен же-
лудка. В генезе варикозной трансформации вен 
ЖКТ следует выделить два ведущих механизма: 

анатомический и гемодинамический. В основе 
анатомического фактора лежат особенности 
строения сосудов портального бассейна. Фор-
мирование воротной вены (ВВ) происходит за 
счет слияния ее основных корневых вен: верх-
ней брыжеечной вены (ВБВ) и селезеночной 
вены (СВ). Дополнительными важными прито-
ками портального бассейна являются нижняя 
брыжеечная вена (НБВ), а также венозные сосу-
ды, обеспечивающие отток крови от абдоминаль-
ного отдела пищевода и желудка, поджелудочной 
железы и двенадцатиперстной кишки [16].

Левая желудочная вена (ЛЖВ/LGV) является 
главным венозным коллектором, участвующим 
в формировании ВВПЖ, практически во всех 
наблюдениях. При этом в 20% наблюдений ЛЖВ 
не является доминантным афферентным сосу-
дом. ЛЖВ в 66% наблюдений впадает в ствол ВВ, 
в 33% – в СВ и в 1% – в ветвь ВВ [17]. ЛЖВ ха-
рактеризуется разнообразием ветвления, исхо-
дящим из ее основного ствола, и степенью свое-
го расширения при ПГ [18–20].

Задняя желудочная вена (ЗЖВ/PGV) берет 
начало на уровне кардии или ниже по задней 
стенке желудка. Далее, проходя в парапанкреа-
тической клетчатке, уходит за поджелудочную 
железу и впадает в СВ на уровне ее средней 
трети. ЗЖВ чаще всего представлена одиночным 
стволом, но может быть дублирована или иметь 
раннюю бифуркацию, что затрудняет ее иденти-
фикацию от медиально расположенной корот-
кой вены желудка. В норме ЗЖВ слабо выраже-
на, но при ПГ она может значительно расши-
ряться и играть важную роль в формировании 
ВВЖ и рецидива после прошивания ВВЖ. 
Помимо ЗЖВ, описана так называемая карди-
альная вена, которая появляется из верхней 
части дна желудка и косо, субсерозно, пересека-
ет зону кардии, принимает ветви от передней 
стенки терминального отдела пищевода и малой 
кривизны желудка, дренируется в ЛЖВ. Карди-
альная вена, соединяясь с ЗЖВ и КВЖ, форми-
рует венозную аркаду желудка, играя определен-
ную роль при ПГ в формировании ВВЖ [21].

Короткие вены желудка (КВЖ/SGV) обеспе-
чивают отток крови от большой кривизны и дна 
желудка. Они могут идти отдельными стволами 
или впадать в отдельный сосуд. В норме КВЖ 
имеют диаметр 1–1,5 мм, впадают в СВ лате-
ральнее ЗЖВ, в зоне ворот селезенки. Доми ни-
рование КВЖ в формировании ВВЖ отмечено 
в 20–30% наблюдений [22, 23].

Основным триггером гемодинамического 
меха низма развития ПГ является формирую-
щийся блок портального кровотока в печени 
[24]. При поражении паренхимы печени под вли-
янием различных этиологических факторов 
может происходить формирование блока порталь-
ного кровотока на различных уровнях: пресинусо-
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идальном, синусоидальном и постсинусоидаль-
ном. При классическом синусоидальном блоке 
по мере усиления препятствия для портального 
кровотока происходит повышение давления 
в бассейне ВВ и нарастание ПВГД, которое 
в норме не превышает 5 мм рт.ст. Увеличение 
ПВГД в пределах 5–9 мм рт.ст. расценивают 
как доклиническую стадию формирования ПГ. 
ПВГД >10 мм рт.ст. свидетельствует о сформиро-
ванном синдроме ПГ, при котором развиваются 
клинические осложнения. Измерение ПВГД 
явля ется важным компонентом в ведении паци-
ентов с ПГ и ВВПЖ, позволяя провести диффе-
ренциальную диагностику, предположить уро-
вень блока (табл. 1) и построить прогноз разви-
тия возможных осложнений (табл. 2) [25]. 

По мере прогрессирования ПГ венозное кро-
вообращение в кардиоэзофагеальной зоне начи-
нает осуществляться в обратном направлении – 
не к ВВ, а по коллатералям, в систему верхней 
и (или) нижней полой вены и, реже, напрямую 
в коронарный синус или правые отделы сердца. 
Таким образом, ЛЖВ, ЗЖВ и КВЖ трансформи-
руются в основные желудочные афферентные 
сосуды, оказывающие большую гипертензивную 
нагрузку на интрамуральные вены желудка 
и способствующие клинически значимому рас-
ширению подслизистых вен. 

Спонтанные портосистемные шунты. Появ ле-
ние и развитие ВВПЖ является важным приме-
ром формирующихся при ПГ спонтанных пор-
тосистемных шунтов (СПСШ). СПСШ форми-
руются вторично по отношению к сосудистым 
изменениям в печени, при которых кровь течет 
от зон высокого давления к зонам сосудистого 
русла с низким давлением. СПСШ являются 
коммуникациями между портальной системой 
и системным венозным кровообращением [26]. 
К образованию портосистемного коллатераль-
ного кровообращения приводит реканализация 
эмбриональных каналов и (или) реверсирова-
ние потока крови в венозных системах. Кроме 
того, существуют доказательства, подтвержда-
ющие, что СПСШ могут развиваться как новые 
сосуды, образовавшиеся в результате неоангио-
генеза [27]. 

В соответствии с типом анатомического дре-
нирования портального бассейна выделяют ле-
восторонние и правосторонние (или централь-
ные) шунты. СПСШ разделяют на малые и боль-
шие портосистемные пути. Оценка истинной 
распространенности СПСШ до настоящего вре-
мени остается предметом обсуждения. СПСШ 
выступают в качестве компенсаторного меха-
низма в попытке декомпрессировать порталь-
ную венозную систему. Это не приводит к рег-

Таблица 1. Дифференциальная диагностика блока портального кровотока [25]

Table 1. Differential diagnosis of portal blood flow occlusion [25]

Уровень 
блока

Гемодинамические параметры

свободное 
печеночно -венозное 

давление (FHVP)

печеночно-венозное  
давление заклинива-

ния (WHVP)

давление в правом 
предсердии  

(RAP)

печеночно-венозный 
градиент давления 

(HVPG)

Подпеченочный Нормальное Нормальное Нормальное Нормальный

Пресинусоидальный Нормальное Нормальное или 
околонормальное

Нормальное Нормальный или 
околонормальный

Синусоидальный Нормальное Повышенное Нормальное Повышенный

Постсинусоидальный Повышенное Повышенное Нормальное Переменный 
параметр 

Надпеченочный Нормальное 
или повышенное

Повышенное Нормальное 
или повышенное

Нормальный или 
околонормальный

Таблица 2. Клиническое значение печеночно-венозного градиента давления [25]

Table 2. Clinical significance of the hepatic venous pressure gradient [25] 

ПВГД, мм рт.ст. Прогностическое значение

<5 Норма

5–9 Доклиническая стадия портальной гипертензии

>10 Клинические проявления портальной гипертензии

>12 Риск развития кровотечения из варикозных вен

>16 Рецидивы кровотечений из варикозных вен

>20 Неконтролируемые кровотечения с высокой смертностью

>30 Развитие спонтанного бактериального асцит-перитонита
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рессу ВВПЖ, но повышает риск развития “шун-
товой” ПСЭ. 

Допплерография и эндо-УЗИ предоставляют 
полезную информацию о направлении порталь-
ного кровотока или потока внутри шунтов. 
Тем не менее эта оценка в определенной мере 
субъективна, поскольку зависит от опыта опера-
тора [28]. МСКТ брюшной полости с контраст-
ным усилением представляется наиболее под-
ходящим методом отображения изменений со-
судов портальной системы, поиска СПСШ 
и оценки состояния ВВЖ [29]. При ПГ могут 
формироваться многочисленные СПСШ [30] 
(табл. 3), однако не все они могут быть исполь-
зованы при планировании различных вмеша-
тельств для воздействия на варикозные вены. 

Чаще в качестве единственного СПСШ реги-
стрируют параумбиликальный венозный шунт 
(43%), а у 59% больных его выявляют в сочета-
нии с другими СПСШ. Левая почечная вена 

часто участвует в портосистемном дренировании 
в результате формирования прямого спленоре-
нального шунта (СРШ) (10–23%), который не 
связан с ВВЖ (!), а также непрямого СРШ, важ-
ной частью которого является гастроренальный 
шунт (ГРШ). СПСШ от ВБВ и НБВ также при-
сутствуют, но в меньшем числе наблюдений. 
Внутрипеченочные СПСШ выявляют редко [30].  

Варикозная венозная система желудка. 
Согласно современным взглядам, ВВСЖ состо-
ит из афферентной, центральной и эфферентной 
частей (рис. 1) [30]. Портальный или афферент-
ный приток в наиболее частых анатомических 
вариантах обеспечивают ЛЖВ, ЗЖВ и КВЖ. 
Афферентные сосуды напрямую не связываются 
с истинными внутрижелудочными подслизи-
стыми варикозными венами (!), но делают это 
с желудочными варикозными венами вне стенки 
желудка, образуя внежелудочное или ложное 
варикозное сплетение (!), которое связано с под-

Таблица 3. Спонтанные портосистемные шунты [30]

Table 3. Spontaneous portosystemic shunts [30]

Тип шунта Портальный компонент Системный компонент

Функционирующая пупочная вена Левая ветвь ВВ Илеофеморальные вены, 
параумбиликальные вены

Портоподвздошный шунт ВВ Подвздошные вены

Мезоренальный шунт ВБВ Почечная вена

Спленоилеальный шунт СВ Подвздошные вены

Варикозные вены пищевода ЛЖВ Непарная, полунепарная вены

Гастрокавальный шунт ВВЖ или ЗЖВ Нижняя полая вена

Непрямой гастрокавальный шунт ВВЖ и (или) ЗЖВ Нижняя диафрагмальная вена

Гастроренальный шунт ВВЖ, ЗЖВ и (или) КВЖ Левая почечная вена

Спленоренальный шунт СВ Левая почечная вена

Внутренний геморрой НБВ Подвздошные вены

Рис. 1. Схема варикозной венозной системы 
желудка [36]. Rt/Lt BCV – правая и левая плече-
головные вены; SVC и IVC – верхняя и нижняя 
полые вены; AV – непарная вена; AzA – дуга 
непарной вены; Peric V – перикардиальная вена; 
PV – воротная вена; SV – селезеночная вена; 
MV – верхняя брыжеечная вена; GV – варикоз-
но расширенная вена желудка; LGV – левая 
желудочная вена; TpIPV – поперечная часть 
нижней диафрагмальной вены; ApIPV – восхо-
дящая часть нижней диафрагмальной вены. 

Fig. 1. Diagram of the gastric varices [36]. Rt/Lt 
BCV – right and left brachiocephalic veins; SVC and 
IVC – superior and inferior vena cava; AV – azygos 
vein; AzA – azygos arch; Peric V – pericardial vein; 
PV – portal vein; SV – splenic vein; MV – superior 
mesenteric vein; GV – gastric varice; LGV – left 
gastric vein; TpIPV – transverse part of the inferior 
phrenic vein; ApIPV – ascending part of the inferior 
phrenic vein. 
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слизистыми венами через перфорантные сосу-
ды. Центральная часть ВВСЖ представлена 
тремя компонентами: внежелудочным сплетени-
ем, перфорантными венами и подслизистыми 
венами желудка. В первые открываются аффе-
рентные сосуды. Далее множественные перфо-
рантные сосуды, берущие начало от внежелудоч-
ного сплетения, хаотично связаны с подслизи-
стыми венами желудка.

Для систематизации и характеристики под-
слизистых ВВЖ были предложены классифика-
ции, основанные на данных эндоскопического 
исследования [31, 32]. В настоящее время наи-
большее распространение получили 2 классифи-
кации ВВЖ: M. Hashizume и S.K. Sarin [33, 34]. 
Классификация японских исследователей пред-
ставляется весьма громоздкой и неудобной 
в практическом применении. Вторая класси-
фикация [34] основана на локализации подсли-
зистых вен в желудке и на их связи с ВВП. Она 

признана наиболее удобной для применения 
[35]. Согласно этой классификации, выделяют 
две группы ВВЖ: гастроэзофагеальные вены 
(GOV) и изолированные вены желудка (IGV).

GOV всегда ассоциированы с ВВП, распро-
страняются в желудок от пищеводно-желудоч-
ного перехода, их подразделяют на 2 типа: GOV I 
и GOV II (рис. 2 и 3). ВВЖ GOV I, являясь про-
должением вен пищевода, далее идут по малой 
кривизне на 2–5 см ниже кардиального жома 
в виде прямых стволов. ВВЖ GOV II, также явля-
ясь продолжением вен пищевода, далее распро-
страняются от пищеводно-желудочного перехода 
в направлении дна желудка в виде более длинных 
и извитых тяжей, образуя конгломераты вен. 

IGV выявляют в отсутствие пищеводных вен 
и также разделяют на 2 типа: IGV I и IGV II 
(рис. 4 и 5). IGV I занимают только фундальный 
отдел желудка, переплетаясь между собой 
и порой образуя крупные венозные каверномы 
[17]. IGV II – изолированные эктопические 
вари козные вены, могут локализоваться в пило-
роантральном и других отделах желудка.

Рис. 2. Эндофото. ВВЖ GOV I.

Fig. 2. Endoscopic image. Gastric varices GOV I. 

Рис. 3. Эндофото. ВВЖ GOV II.

Fig. 3. Endoscopic image. Gastric varices GOV II.

Рис. 4. Эндофото. ВВЖ IGV I.

Fig. 4. Endoscopic image. Gastric varices IGV I. Рис. 5. Эндофото. ВВЖ IGV II. 

Fig. 5. Endoscopic image. Gastric varices IGV II. 
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Существуют определенные закономерности 
в формировании ВВЖ, позволяющие экстра-
полировать данные ЭГДС и КТ-ангиографии. 
Если доминирующим афферентным сосудом 
явля ется ЛЖВ, чаще отмечают варикозную 
трансформацию вен по малой кривизне желуд-
ка и в пищеводе (рис. 6) [36]. То есть, если при 
ЭГДС выявляют гастроэзофагеальные варикоз-
ные вены GOV I (Sarin), то можно предпола-
гать, что в их формировании ведущую роль 
играет ЛЖВ. При этом в определенных анато-
мических вариантах ЛЖВ может принимать 
участие в формировании варикозных вен дру-
гих локализаций, при отсутствии явного аффе-
рентного доминирования. При доминировании 
ЗЖВ и КВЖ чаще формируются кардиофун-
дальные вены и вены большой кривизны же-
лудка GOV II (рис. 7) [37]. 

Считают, что ситуация, при которой КВЖ 
становятся единственным доминирующим аф-
ферентным сосудом, возникает в основном при 
нарушении проходимости СВ (тромбоз, сдавле-
ние), в результате чего образуются изолирован-
ные варикозные вены фундального отдела же-
лудка (IGV I), характерные для так называемой 
сегментарной внепеченочной ПГ. Однако на-
личие вен IGV I в дне желудка не является па-
тогномоничным симптомом сегментарной ПГ 
и может наблюдаться при других формах ПГ, 
включая пациентов с ЦП, даже при наличии 
полной проходимости портальных сосудов. 

Наиболее сложной является ситуация, когда 
все афферентные сосуды становятся доминант-
ными, особенно если при этом они анасто-
мозируют между собой. При таком варианте до-
минирования афферентных сосудов происходит 

Рис. 6. Формирование варикозных вен желудка GOV I: а – схема, PV – воротная вена, SV – селезеночная вена, LGV – 
левая желудочная вена, SGV – короткие вены желудка, PGV – задняя вена желудка; б – портограмма, v. portae – ворот-
ная вена, v. lienalis – селезеночная вена, v. gastrica sinistra – левая желудочная вена, vv. gastricae breves – короткие вены 
желудка, v. gastrica posterior – задняя желудочная вена.

Fig. 6. Formation of gastric varices GOV I: а – diagram, PV – portal vein, SV – splenic vein, LGV – left gastric vein, SGV – 
short gastric veins, PGV – posterior gastric vein; б – portogram, V. Porta – portal vein, V. Lienalis – splenic vein, V. Gastrica 
sinistra – left gastric vein, vv. Gastricae breves – short gastric veins, V. Gastrica posterior – posterior gastric vein.

Рис. 7. Формирование варикозных вен желудка GOV II: а – схема, PV – воротная вена, SV – селезеночная вена, LGV – 
левая желудочная вена, SGV – короткие вены желудка, PGV – задняя желудочная вена; б – портограмма, ВВ – ворот-
ная вена, СВ – селезеночная вена, ЛЖВ – левая желудочная вена, КВЖ – короткие вены желудка.

Fig. 7. Formation of gastric varices GOV II: a – diagram, PV – portal vein, SV – splenic vein, LGV – left gastric vein, SGV – 
short gastric veins, PGV – posterior gastric vein; б – portogram, ВВ – portal vein, СВ – splenic vein, ЛЖВ – left gastric vein, 
КВЖ – short gastric veins. 
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наиболее распространенная по локализации ва-
рикозная трансформация ВВЖ, что предопреде-
ляет технические сложности при выполнении 
эндоваскулярных окклюзионных вме ша тельств. 

Эфферентные вены (системный отток). На 
формирование ВВЖ и состояние центральной 
их части (подслизистых варикозных вен) влияют 
не только афферентные пути, но и механизмы их 
дренирования. На основании данных КТ-ангио-
графии и прямых ангиографических исследова-
ний разработаны различные классификацион-
ные системы, которые описывают не только 
анатомию афферентных и эфферентных сосу-
дов, но и гемодинамику ВВСЖ. К ним относят 
классификацию Kiyosue, Hirota–BORV, Fukuda–
Hirota, Matsumoto [38–41]. 

Согласно этим исследованиям, дренаж из 
подслизистых вен происходит через перфорант-
ные сосуды в обратном направлении в сторону 
внежелудочного сплетения и далее – в систем-
ный кровоток. Дренаж ВВЖ GOV I происходит 
через ВВП и параэзофагеальные вены, образуя 
так называемую гастроэзофагеальную систему 
оттока. Эфферентный системный отток из ВВЖ 
GOV II в 80–85% наблюдений происходит через 
ГРШ. Реже, в 10–15% наблюдений, эфферент-
ным сосудом является прямой гастрокавальный 
шунт (ГКШ) и левая перикардио-диафрагмаль-
ная вена (5%), а также межреберные вены и по-
звоночное венозное сплетение. ВВЖ IGV I дре-
нируются через левую перикардио-диафраг-
мальную вену. Учитывая эти закономерности, 
данные ЭГДС должны нацеливать клинициста 
не только на особенности афферентного прито-
ка, но и на верификацию путей эфферентного 
оттока при анализе результатов КТ-ангиографии. 

ГРШ, начинаясь от внежелудочного варикоз-
ного сплетения, дренируется в надпочечнико-
вую вену, которая далее соединяется со стволом 
левой почечной вены. Менее чем в 2% клиниче-
ских наблюдений ГРШ имеет удвоение в месте 
впадения. Столь же редким вариантом (<2%) 
является впадение ГРШ в левую гонадную вену. 
Следует напомнить, что ГРШ гемодинамически 
является частью более крупного комплекса, ко-
торым является непрямой СРШ, а прямой СРШ 
анатомически не связан с венами желудка: шунт 
не проникает в стенку желудка. ГКШ состоит из 

левой нижней диафрагмальной вены, проходя-
щей поперечно перед пищеводным отверстием 
ниже диафрагмы. ГКШ в 60% наблюдений впа-
дает в нижнюю полую вену, а в 40% – в левую 
печеночную вену. Проксимальная часть шунта 
проходит ниже диафрагмы, в то время как пери-
ферические ветви проходят выше диафрагмы, 
анастомозируя с другими перидиафрагмальны-
ми венами. Перикардио-диафрагмальная веноз-
ная система является третьим по частоте путем 
дренирования и нередко присутствует в допол-
нение к ГРШ. Двумя основными компонентами 
этого эфферентного пути являются нижняя диа-
фрагмальная вена (НДВ) и перикардиальная 
вена. НДВ состоит из двух компонентов: верти-
кального (имеет восходящую и нисходящую 
части) и горизонтального (расположен прямо 
под диафрагмой). Нисходящая часть НДВ впа-
дает в ГРШ. Диафрагмальная вена впадает 
в нижнюю полую вену, а перикардиальная – 
в левую подключичную вену.

В практическом отношении наиболее удоб-
ной для выбора эндоваскулярного вмешатель-
ства при ВВЖ является классификация Saad–
Caldwell, которая подразумевает выделение че-
тырех типов сосудистой анатомии [42]: 

• I тип: доминантный афферентный сосуд – 
ЛЖВ. При отсутствии или наличии ГРШ/GRS 
выделяют подтипы Ia (ГРШ/GRS-) и Ib (ГРШ/
GRS+);

• II тип: доминантный(е) афферентный(ые) 
сосуд(ы) – задняя и (или) короткая(ие) вены 
желудка. По наличию ГРШ/GRS выделяют под-
типы IIa (ГРШ/GRS-) и IIb (ГРШ/GRS+); 

• III тип: все основные афферентные сосуды 
участвуют в формировании варикозного расши-
рения. ГРШ может отсутствовать – подтип IIIa 
(ГРШ/GRS-), или присутствовать – подтип IIIb 
(ГРШ/GRS+);

• IV тип: наиболее приближен ко II типу, 
однако  развивается при окклюзии селезеноч-
ной вены (или более при распространенном 
тромбозе). В зависимости от наличия блока на 
уровне печени левая желудочная вена может 
быть как афферентным, так и эфферентным со-
судом (!). Выделенные типы сосудистой анато-
мии по Saad–Caldwell коррелируют с типами 
ВВЖ по Sarin (табл. 4), что важно для диагно-

Таблица 4. Соотношение классификаций Saad–Caldwell и Sarin [42]

Table 4. Ratio between Saad-Caldwell and Sarin classifications [42]

Тип по Saad–Caldwell Описание Тип по Sarin

I Вены по малой кривизне. GRS- (Iа), GRS+ (Ib) GOV I

II Вены в дне желудка. GRS- (IIa), GRS+ (IIb) IGV I

III Вены в дне желудка и в пищеводе. GRS- (IIIa), GRS+ (IIIb) GOV II

IV Как тип II или тип III, но при окклюзии селезеночной вены 
и (или) более распространенном портальном тромбозе

IGV II



41

АННАЛЫ ХИРУРГИЧЕСКОЙ ГЕПАТОЛОГИИ, 2024, том 29, №4          ANNALS OF HPB SURGERY, 2024, Vol. 29, N 4

стики и выбора оптимальной интервенционной 
технологии [42].

Анализ патоморфологии сосудов портального 
бассейна, ВВСЖ, наличия и выраженности 
СПСШ, особенностей гемодинамики сосудов 
портальной системы с адекватной эндоскопиче-
ской оценкой состояния ВВПЖ, а также глубо-
ким изучением данных МСКТ является базисом 
полноценного обследования пациента, наряду 
с исследованием общеклинического статуса при 
ПГ, без чего не приходится рассчитывать на при-
нятие адекватного, обоснованного и соответ-
ствующего клинической ситуации решения 
о выборе оптимального интервенционного вме-
шательства.
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