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Клиническое наблюдение демонстрирует успешное лечение пациентки с резистентным асцитом тяжелого 

течения при сложной сочетанной форме внепеченочной портальной гипертензии. Подчеркнута необходи-

мость и особая важность полноценной диагностики, исследования ангиоархитектоники портального бассей-

на, изучения особенностей портопеченочного кровообращения и центральной гемодинамики, а также других 

важнейших нарушений гомеокинеза. Понимание патогенеза заболевания позволяет построить план лечебных 

мероприятий со строго персонифицированным подходом к выбору и этапности различных видов хирургиче-

ских вмешательств.
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This study demonstrates a successful clinical outcome in a female patient with severe refractory ascites associated with 

a complex combined form of extrahepatic portal hypertension. The study emphasizes the need and particular 

importance of comprehensive diagnostics and assessment of the angioarchitectonics in the portal vein system, 

thorough study of the porto–hepatic circulation and central hemodynamics, as well as of other major homeokinesis 

disorders. Understanding the pathogenesis of the disease allows for the development of a therapeutic plan with 

a strictly personalized approach toward the selection and staging of various surgical interventions.
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Цирроз печени (ЦП), синдром Бадда–Киари, 
обширный тромбоз сосудов портального бассей-
на являются теми основными патологическими 
состояниями, которые приводят к формирова-
нию различных форм портальной гипертензии 
(ПГ) и прогрессирующего, устойчивого к кон-
сервативным методам лечения асцитического 
синдрома (АС) [1–9]. К редкой форме внепече-
ночной портальной гипертензии (ВПГ), которая 
может сопровождаться формированием рези-
стентного асцита (РА), относят ПГ вследствие 
образования артериовенозной фистулы (АВФ). 
При этой форме ВПГ вследствие определенных 
причин (панкреонекроз, травма брюшной поло-
сти и др.), приводящих к воспалительным про-
цессам и патологическим изменениям стенок 
висцеральных сосудов брюшной полости, может 
происходить образование свища между крупны-
ми артериальными и венозными сосудами (селе-
зеночными, брыжеечными и др.). В результате 
образования АВФ происходит массивный пере-
ток артериальной крови в сосуды портального 
бассейна. Это приводит к развитию ВПГ вслед-
ствие “нагрузки объемом” [10, 11]. Информация 
о такой форме ВПГ, осложненной РА, в мировой 
литературе достаточно скудна и касается в ос-
новном отдельных клинических наблюдений 
[12–14]. 

Значительно более тяжелая ситуация разви-
вается при сочетании различных клинических 
форм ПГ, которые создают условия для наиболее 
упорных проявлений заболевания, в том числе 
АС. Первой и главной ступенью в лечении паци-
ентов с подобного рода состояниями, как, впро-
чем, и всех пациентов с ПГ, является проведение 
последовательного и полного обследования с 
оценкой причинно-следственных взаимоотно-
шений выявленных патологических изменений, 
что необходимо для выбора оптимальных вари-
антов лечения.

Приводим клиническое наблюдение.

Пациентка 62 лет ранее в связи с травмой живота 

перенесла спленэктомию, которая осложнилась раз-

витием послеоперационного панкреатита. В 2013 г. 

появился РА. Неоднократно выполняли эвакуацию 

асцита в объеме 8–10 литров. При КТ-ангиографии 

выявлена АВФ между селезеночными сосудами 

и тромбоз воротной вены с ее внутрипеченочными 

разветвлениями. В ноябре 2014 г. эндоваскулярно 

установлен окклюдер в проксимальном отделе селезе-

ночной артерии для прекращения патологической 

связи между селезеночными сосудами. Через 1 мес – 

рецидив РА, неоднократные процедуры эвакуации 

асцита. В июне 2015 г. предпринята безуспешная по-

пытка полостной операции для ликвидации АВФ. 

В дальнейшем продолжена консервативная терапия, 

проведено более 30 эксфузий асцита, что привело 

к значительному ухудшению состояния пациентки, 

похудела на 35 кг. В мае 2016 г. госпитализирована 

в один из федеральных центров Москвы. От каких-

либо вмешательств специалисты центра воздержа-

лись в связи с отсутствием эндоваскулярного доступа 

к зоне АВФ и большим риском осложнений при вы-

полнении полостной операции. Рекомендовано сим-

птоматическое лечение. В июне 2016 г. госпитализи-

рована в ГКБ им. А.К. Ерамишанцева. При госпита-

лизации предъявляла жалобы на выраженную общую 

слабость, значительное увеличение живота в объеме, 

одышку, сухость во рту. Положение вынужденное – 

сидя, тахипноэ до 24–26 в мин. Кожный покров 

бледный , сухой, склеры субиктеричны, отеков нет. 

АД 90 и 50 мм рт.ст., пульс ритмичный 98–100 в мин, 

слабого напряжения. В легких ослабленное дыхание, 

хрипов нет. Живот значительно увеличен в объеме, 

напряжен, безболезненный при пальпации. Два по-

слеоперационных рубца – по средней линии и попе-

речный. В эпи- и мезогастрии послеоперационное 

вправимое грыжевое выпячивание 10 × 8 см. Несмотря 

на длительный ежедневный прием диуретиков (ве-

рошпирон 200–300 мг, фуросемид 40–80 мг), выявлен 

напряженный асцит III степени (по IAC). Суточный 

диурез 500–600 мл. Лабораторные показатели: тяже-

лая анемия – гемоглобин 44 г/л, эритроцитов 

1,9 × 1012/л, железо 1 мкм/л, тромбоцитов 740 × 109/л; 

креатинин 169 мкмоль/л, мочевина 12,5 ммоль/л, 

АлАТ 24 Ед/л, активность АсАТ 38 Ед/л, общий белок 

57 г/л, общий билирубин 24 мкмоль/л, альбумин 

24 г/л, К+ 5,6 ммоль/л, Na+ 148 ммоль/л, глюкоза 

6,8 ммоль/л. Выполнена рентгенография легких, 

обна ружено высокое стояние куполов диафрагмы, 

сгущение легочного рисунка, малый гидроторакс – 

до 200–300 мл справа. Исследование асцитической 

жидкости – данных за асцит-перитонит нет, атипич-

ных клеток не выявлено, амилазы нет. Паци ентка го-

спитализирована в отделение реанимации и интен-

сивной терапии. После стабилизации состояния было 

продолжено обследование. Выполнено УЗИ. Нижняя 

полая вена (НПВ) в позадипеченочном сегменте 

сужена  до 3 мм за счет сдавления печенью (I сег-

мент), печеночные вены в области устьев сужены до 

2–3 мм, тромбоз воротной вены и ее печеночных 

разветвлений с признаками начальной реканализа-

ции. Поджелудочная железа (ПЖ) – фиброз, кистоз-
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ное образование 4 × 5 см в области хвоста ПЖ. 

Эластография печени (АFRI) – 1,46 м/c, фиброз пече-

ни F2–3. Выполнена ЭГДС. Обнаружен эрозивно-

гемор рагический эзофагит, гастрит, дуоденит. Вари-

козные вены (ВВ) пищевода и свода желудка II степе-

ни без признаков васкулопатии. Генетический анализ 

полиморфизма генов свертывающей системы: JAK2 – 

отрицательно, волчаночный антикоагулянт – отрица-

тельно, 2 гомозиготные и 4 гетерозиготные мутации, 

ведущие к усилению адгезии тромбоцитов и уменьше-

нию тромболитической активности крови. Пред при-

нята КТ-ангиография с 3D-реконструкцией сосудов. 

Окклюдер в проксимальном отделе селезеночной ар-

терии, дистальнее него кровоток с контрастировани-

ем расширенной культи селезеночной вены (рис. 1). 

Выполнена целиакография и ангиография через 

желу дочно-двенадцатиперстную артерию. На ангио-

граммах – множество коллатералей из бассейнов 

левой желудочной и желудочно-двенадцатиперстной 

артерий к дистальной так называемой “заблокиро-

ванной” части селезеночной артерии. По данным 

МСКТ и целиакографии, постнекротическая киста и 

АВФ не сообщаются и представлены различными по-

лостями, расположенными рядом в области хвоста 

ПЖ. Выполнена нижняя и верхняя каваграфия с по-

этажной манометрией. Венозное давление ниже места 

сдавления НПВ 18,5 мм рт.ст., выше места сдавле-

ния – 4 мм рт.ст., в правой печеночной вене – 17,5 мм 

рт.ст. Катетеризация средней и левой печеночных вен 

оказалась технически невозможной. Проведенные 

исследования позволили выстроить примерный пато-

генез заболевания. Спленэктомия, осложнившаяся 

панкреатитом и формированием постнекротической 

кисты в области хвоста ПЖ, привела к образованию 

АВФ и увеличению потока крови в сосуды портально-

го бассейна. Постспленэктомический тромбоцитоз на 

фоне наследственных и приобретенных мутаций 

генов свертывающей системы, а также гиповолемии 

вследствие эвакуации асцита и приема диуретиков 

способствовали развитию тромбоза воротной вены. 

Блок воротного кровотока способствовал расшире-

нию культи селезеночной вены и компенсаторному 

усилению кровотока по селезеночной артерии, увели-

чению диаметра АВФ и дальнейшему увеличению 

портального давления, обеспечив формирование ВВ. 

Ишемия печени вследствие тромбоза воротной вены 

способствовала развитию фиброза II–III степени 

и гипертрофии I сегмента со сдавлением позади-

печеночного отдела НПВ, а также эндофлебиту пече-

ночных вен с сужением их устьев и формированием 

синдрома Бадда–Киари. Сочетание перечисленных 

патогенетических механизмов длительное время 

прохо дило стадии компенсации, субкомпенсации 

и в стадии декомпенсации обеспечило формирование 

лимфопортальной гипертензии и развитие РА. На ос-

новании патогенеза заболевания был сформирован 

план дальнейших лечебных мероприятий. На первом 

этапе решено выполнить эндоваскулярное стенти-

рование НПВ и печеночных вен для декомпрессии 

забрюшинных естественных и спонтанных портока-

вальных шунтов, улучшения оттока крови от печени, 

уменьшения влияния синдрома Бадда–Киари и уве-

личения эффективности антикоагулянтной терапии. 

На втором этапе решили выполнить чрескожную 

внебрюшинную эмболизацию АВФ через пристеноч-

ный тромб задней стенки расширенной культи селе-

зеночной вены. При безуспешной попытке эмболиза-

ции АВФ решено предпринять оперативное вмеша-

тельство: лапаротомию, дистальную резекцию ПЖ 

с кистой и АВФ. На протяжении всей курации боль-

ной продолжали консервативную терапию, включая 

антикоагулянтную терапию. Выполнение лапароцен-

теза было строго ограничено и допускалось только при 

значительном нарастании асцита с дозированным 

отве дением жидкости (в среднем в пределах 1–1,5 л) 

под контролем внутрибрюшного давления. За все 

Рис. 1. Компьютерная ангиограмма, 3D-реконструкция. Ангиоархитектоника целиако-мезентериального и порталь-
ного бассейна. Окклюдер в проксимальном отделе селезеночной артерии, дистальнее него кровоток с контрастирова-
нием расширенной культи селезеночной вены.

Fig. 1. Computed tomography scan, 3D-reconstruction. Angioarchitectonics of the celiac–mesenteric and portal vein system. 
Occluder is in the proximal splenic artery; distal to it is the blood flow contrasting the dilated splenic vein stump. 
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время наблюдения больной выполнено всего 2 про-

цедуры малого объема. В начале августа чрезбедрен-

ным доступом выполнено эндоваскулярное стентиро-

вание НПВ и трансъюгулярное стентирование правой 

печеночной вены (рис. 2). Это привело к исчезнове-

нию патологического градиента давления, уменьше-

нию влияния синдрома Бадда–Киари, снижению 

темпа накопления асцита, что позволило увеличить 

эффективность компенсации заболевания и состоя-

ния больной. В начале октября осуществлена попыт-

ка чрескожной внебрюшинной эндоваскулярной эм-

болизации АВФ. Во время вмешательства удалось 

пройти в аневризму селезеночной вены через присте-

ночно расположенный организованный тромб, одна-

ко пройти катетером через АВФ оказалось техниче-

ски невозможным. Продолжена предоперационная 

подготовка. В начале ноября пациентка оперирована. 

Лапаротомия левоподреберным доступом. С техниче-

скими трудностями ввиду повышенной кровоточиво-

сти тканей, рубцово-спаечного процесса в брюшной 

полости и фиброзной трансформации забрюшинной 

клетчатки вследствие лимфопортальной гипертензии 

выполнена дистальная резекция ПЖ с кистой и АВФ 

(рис. 3, 4). Макропрепарат: на разрезе было выявлено 

устье селезеночной артерии значимых размеров 

(до 8–9 мм), сообщающееся с камерой культи селезе-

ночной вены, содержащей фиксированный тромб 

(рис. 5). Послеоперационный период протекал глад-

ко, заживление послеоперационной раны – первич-

ным натяжением. Лабораторные показатели в преде-

лах допустимых значений, асцитической жидкости 

в брюшной полости нет. Выписана на 10-е сутки. 

В настоящее время период наблюдения составляет 

4,5 года. Состояние и самочувствие удовлетворитель-

ные (рис. 6). Асцит не рецидивировал. Прибавила 

28 кг. Мочегонные препараты не принимает. Стенты 

Рис. 2. Результаты эндоваскулярных вмешательств. Стент в НПВ и правой печеночной вене: а – компьютерная ангио-
грамма; б – 3D-реконструкция.

Fig. 2.  Results of endovascular interventions. Stent in IVC and right hepatic vein: а – computer angiogram; б – 3D reconstruction.  

а

Стент
в НПВ

Окклюдер
в селезеночной

артерии

Стент в правой 
печеночной 

вене

Стент
в нижней

полой вене

Стент
в правой 

печеночной 
вене

Аневризматически 
расширенная 

селезеночная вена

б

Рис. 3. Интраоперационное фото. Выделение поджелу-
дочной железы с конгломератом, образованным кистой, 
артериовенозным соустьем и аневризмой селезеночной 
вены. Перевязка селезеночной артерии дистальнее 
окклюдера.

Fig. 3. Intraoperative photograph. Isolation of the pancreas 
with a conglomerate formed by a cyst, arteriovenous 
anastomosis, and aneurysm of the splenic vein. Ligation of the 
splenic artery distal to the occluder. 

Желудок

Левая доля
печени

Конгломерат, образованный 
кистой ПЖ и аневризматически 

измененной селезеночной веной

Селезеночная
артерия

Рис. 4. Интраоперационное фото. Ложе удаленного 
конгломерата и дистального отдела поджелудочной 
железы. Обнаружена гипертрофированная добавочная 
селезенка.

Fig. 4. Intraoperative photograph. The bed of the removed 
conglomerate and the distal pancreas. A hypertrophied 
accessory spleen was found.
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в нижней полой и правой печеночной венах прохо-

димы. Реканализация воротной вены и ее внутрипе-

ченочных разветвлений на 70–80% их просвета. 

Эрадикация ВВ пищевода и желудка.

При наличии синдрома ВПГ вследствие на-
грузки объемом между артериальным руслом 
и сосудами портального бассейна предпочти-
телен эндоваскулярный метод лечения. В этом 
наблюдении требовалась окклюзия АВФ. При 
некоторых других анатомических вариантах 
возмож но разобщение соустья путем установки 
армированного стента [11, 12]. Причина неудач-

ной попытки предшествующего эндоваскуляр-
ного лечения заключалась в установке окклю-
дера в проксимальном сегменте селезеночной 
артерии, что неизбежно ведет к восстановлению 
кровотока через многочисленные коллатерали 
к дистальной части артерии. При неэффектив-
ности или невозможности применения эндовас-
кулярных технологий следует применять хирур-
гические методы лечения.

Причиной безуспешной попытки лапарото-
мии в анамнезе стал неудачно выбранный опера-
ционный доступ. У повторно оперированных 
больных с ВПГ, особенно после удаления селе-
зенки и при наличии послеоперационной вен-
тральной грыжи, вход в брюшную полость через 
старый послеоперационный рубец затруднен, 
поэтому следует использовать другие доступы.

Большое накопление асцита является оче-
видным примером синдрома хронической вну-
трибрюшной гипертензии, который ведет к ги-
поперфузии почек и олигурии, несмотря на 
применение больших доз диуретиков [15–17]. 
Клинический вариант РА, приобретающего 
харак тер напряженного, может привести к раз-
витию интраабдоминального компартмент-
синд рома со всеми свойственными ему клини-
ческими проявлениями [17, 18]. Массивная экс-
фузия асцита является тяжелым катаболическим 
феноменом, приводящим, по нашему образному 
выражению, к “метаболическому нокауту”. Наи-
более драматические последствия ожидают 
паци ента в результате повторных сеансов лапа-
роцентеза. В подобной ситуации дозированная 
эвакуация асцита под контролем внутрибрюш-
ного давления позволяет в определенной степе-
ни добиться баланса между недопустимыми по-
терями и возможностью более эффективной 
коррекции нарушений метаболизма [19]. При 
ПГ, особенно сочетанных ее формах со сложным 
генезом развивающихся осложнений, необходи-
ма полноценная диагностика и выявление веду-
щих факторов, определяющих клиническую 
картину этого тяжелого страдания и индивидуа-
лизирующих выбор этапных операций.

Не следует затягивать лечение при сложных 
клинических вариантах синдрома ПГ, как прои-
зошло в этом наблюдении, поскольку неоправ-
данно долго – в течение 3 лет – часто выполняли 
эксфузию асцита, что сделало состояние паци-
ентки тяжелым. Необходимо в более ранние 
сроки консультировать пациентов в профильных 
клиниках, специализирующихся в лечении этой 
категории больных.
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