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Статьи долж ны со дер жать ори ги наль ные дан ные, 
ниг де ра нее не опуб ли ко ван ные и не нап рав лен ные 
на пуб ли ка цию в дру гие ре дак ции. Пла та за пуб ли ка-
цию ру ко пи сей не взи ма ет ся.

Текс то вой ма те ри ал дол жен быть предс тав лен в фор-
ма те А4 (1 эк зе мп ля р, че рез 2 ин тер ва ла, Times New 
Roman), а так же в ви де иден тич но го фай ла на элект-
рон ном но си те ле (ла зер ный диск, прик реп лен ный 
к элект рон но му пись му файл в фор ма те Word). Ав тор 
дол жен про ве рить элект рон ную вер сию нап рав лен ных 
ма те ри а лов на ви ру сы и зак ре пить факт про вер ки соп-
роводительным письмом с подписью или на диске.

Статья долж на иметь нап рав ле ние уч реж де ния и 
в слу чае пуб ли ка ции ис сле до ва ний на экс пе ри мен таль-
ных жи вот ных – раз ре ше ние  Эти чес ко го ко ми те та.

Схе ма по ст ро е ния ста тьи
Ти туль ная стра ни ца на русском и английском языках 

вклю ча ет:
• за гла вие ста тьи,
• фа ми лию и ини ци а лы всех ав то ра(ов),
• пол ное наз ва ние под раз де ле ния(ий) (ка фед ра, 

от дел и др.), наз ва ние уч реж де ния(ий), из ко то ро го 
выш ла ра бо та, почтовый адрес организации ,

• све де ния об ав то рах: пол ностью фа ми лия имя, 
от че ст во, уче ная сте пень, зва ние каж до го ав то ра с ука-
за нием мест их ра бо ты, 

• для кор рес пон ден ции: пол ностью фа ми лия имя, 
от че ст во ав то ра, с ко то рым бу дет вес тись пе ре пис ка, 
с ука за ни ем ад ре са (с поч то вым ин дек сом), те ле фо на, 
фак са, e&mail, 

• под пи си всех ав то ров.
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Ран ние мор фо$функ ци о наль ные из ме не ния 
в пе че ни пос ле об шир ной ре зек ции 
(экс пе ри мен таль ное ис сле до ва ние)
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Све де ния об ав то рах
Барс кая Лю бовь Оле гов на – ас пи ра нт ка ка фед ры фа куль-
те тс кой хи рур гии с кур сом уро ло гии ГБОУ ВПО ОмГ МА.
Хра мых Тать я на Пет ров на – д.м.н., за ве ду ю щая ка фед-
рой то пог ра фи чес кой ана то мии и опе ра тив ной хи рур гии 
ГБОУ ВПО ОмГ МА.
По лу эк тов Вла ди мир Ле о ни до вич – д.м.н., про фес сор, 
за ве ду ю щий ка фед рой фа куль те тс кой хи рур гии с кур сом 
уро ло гии ГБОУ ВПО ОмГ МА.
За во ди лен ко Конс тан тин Вла ди ми ро вич – к.м.н., 
врач&па то ло го а на том Омс кой об ла ст ной кли ни чес кой 
боль ни цы.
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Ори ги наль ная ста тья вклю ча ет следующие раз де лы:
• Введение.
• Материал и методы.
• Результаты.
• Обсуждение.
• Заключение.
• Список литературы.

Об зор ная статья долж на со дер жать ана лиз ли те ра-
ту ры, кри ти чес ки ос мыс лен ный ав то ром, с предс тав-
ле ни ем сов ре мен ных ис точ ни ков (в ос нов ном, за 
пос лед ние 5 лет).

Кли ни чес кое наб лю де ние долж но быть хо ро шо ил-
лю ст ри ро ва но (от ра жать суть проб ле мы) и со дер жать 
об суж де ние воп ро са с ис поль зо ва ни ем дан ных ли те-
ра ту ры.

Ссыл ки на ра бо ты дру гих ав то ров обоз на ча ют ся 
по ряд ко вой циф рой в квад рат ных скоб ках и в спис ке 
ли те ра ту ры предс тав ля ют ся стро го по по ряд ку упо ми-
на ния в текс те.

Все ве ли чи ны, при ве ден ные в ста тье, долж ны быть 
вы ра же ны в еди ни цах СИ.

К статье дол жен быть при ло жен ре фе рат на рус ском 
и анг лийс ком язы ках (200–250 слов). В ре фе ра те сле ду-
ет предс та вить на и бо лее су ще ст вен ные фак ти чес кие 
дан ные про ве ден ных ис сле до ва ний, об ра бо тан ные 
ста тис ти чес ки ми ме то да ми. Нель зя пи сать: “Про ве ден 
срав ни тель ный ана лиз чувстви тель нос ти и спе ци фич-
нос ти УЗИ и КТ в ди аг нос ти ке…”. Сле ду ет пи сать: 
“Чувстви тель ность УЗИ и КТ сос та ви ла …% и …%, р&?, 
спе ци фич ность, со от ве т ствен но, …% и …%, р&?”. 

Ма те ри ал дол жен быть руб ри фи ци ро ван на сле ду-
ю щие раз де лы: цель, ма те ри ал и ме то ды, ре зуль та ты, 
зак лю че ние.

Требования к публикациям
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ТРЕБОВАНИЯ К ПУБЛИКАЦИЯМ

В кон це ре фе ра та долж ны быть при ве де ны клю че-
вые сло ва на рус ском и анг лийс ком язы ках.

В ре фе ра те не сле ду ет упот реб лять аб бре ви а ту ру.

ПРИМЕРЫ

РЕ ФЕ РАТ
Цель. По вы ше ние эф фек тив нос ти хи рур ги чес ко го 
ле че ния боль ных хро ни чес ким панк ре а ти том.
Ма те ри ал и ме то ды. Ду о де нум сох ра ня ю щая ре зек ция 
го лов ки под же лу доч ной же ле зы вы пол не на 107 боль-
ным. Ост рый панк ре а тит в анам не зе был у 78 боль ных, 
46 ра нее пе ре нес ли од нок рат ные, 16 – пов тор ные вме-
ша тель ства по по во ду ре ци ди ви ру ю щих псев до кист 
и их ос лож не ний. Псев до кис ты от ме че ны у 68 боль ных, 
панк ре а ти чес кие сви щи – у 14 боль ных, желч ная ги пер-
тен зия – у 37 боль ных, из них у 22 вы яв ле на ме ха ни чес-
кая жел ту ха. 
Ре зуль та ты. Пос ле о пе ра ци он ной ле таль нос ти не бы ло. 
Ос лож не ния воз ник ли у 27 (25%) боль ных, опе ри ро ва ны 
9 (8,4%): по по во ду кро во те че ний – 4, не сос то я тель нос ти 
панк ре а то ди гес тив но го или ге па ти ко е ю но а нас то мо за – 
3, ки шеч ной неп ро хо ди мос ти – 1, эвент ра ции всле д-
ствие наг но е ния ра ны & 1. От да лен ные ре зуль та ты изу че-
ны у 76 (71 %) в сро ки от 6 ме ся цев до 8 лет (3 ± 0,5 го да). 
Ис чез но ве ние бо ле во го синд ро ма от ме ти ли 56 (73,7 %) 
боль ных, про фес си о наль ная ре а би ли та ция дос тиг ну та 
у 44 (57,9 %). 7 боль ных пов тор но опе ри ро ва ны по по во-
ду ме ха ни чес кой жел ту хи и 2 – по по во ду кро во те че ний, 
свя зан ных с раз ры вом псев до а нев риз мы со су дов.
Зак лю че ние. Ду о де нум сох ра ня ю щая ре зек ция фиб роз-
но из ме нен ной го лов ки же ле зы с/или без на ло же ния 
панк ре а ти ко е ю но а нас то мо за при во дит к уст ра не нию 
бо ле во го синд ро ма и боль ши н ства ос лож не ний хро ни-
чес ко го панк ре а ти та. На ли чие желч ной ги пер тен зии и 
ме ха ни чес кой жел ту хи тре бу ет на ло же ния ге па ти ко е ю-
но& или би ли о па нк ре а то ди гес тив но го анас то мо за. 

Клю че вые сло ва: хро ни чес кий панк ре а тит, ду о де нум сох-
ра ня ю щая ре зек ция, псев до кис ты под же лу доч ной же ле зы, 
фиб роз под же лу доч ной же ле зы, из ме не ния глав но го панк-
ре а ти чес ко го про то ка, желч ная ги пер тен зия.

ABSTRACT
Aim. Improvement of chronic pancreatitis surgical manage-
ment effectiveness. 
Material and Methods. Duodenumpreserving pancreatic 
head resection was carried out in 107 patients. 78 of them 
previously had acute pancreatitis, 46 – underwent single 
open surgery for recurrent pancreatic pseudocysts and its 
complications. Persisting pseudocysts had developed in 68 
patients, pancreatic fistula – in 14, biliary hypertension – in 
37 with obstructive jaundice in 22 of them.
Results. No postoperative mortality was noticed. Compli-
cations appeared in 27 (25%) cases. Operated on 9 (8.4%): 
4 for bleeding, failure of pancreaticodigestive or hepaticoje-
junal anastomosis – 3, bowel obstruction – 1, septic wound  
eventration – 1. Remote results studied in 76 (71%) patients 
in terms from 6 months to 8 years (3 ± 0.5 years). Complete 
pain syndrome disappearance noticed in 56 (73.7%) cases, 
professional rehabilitation achieved in 44 (57.9%). 7 patients 
underwent repeated surgery for obstructive jaundice and 2 
– for bleeding, caused by blood vessel pseudoaneurism rup-
ture. 
Conclusions. Duodenumpreserving resection of the pancre-
atic fibrotic head with or without pancreaticojejunal anasto-
mosis leads disappearance of pain syndrome and most of 
chronic pancreatitis complications. Accompanying biliary 

hypertension and obstructive jaundice requires additional 
hepaticojejunal or biliopancreatodigestive anastomosis. 

Key words: chronic pancreatitis, duodenumpreserving resec-
tion, pancreatic pseudocysts, pancreatic fibrosis, pancreatic 
duct lesions, biliary hypertension. 

В спи ске ли те ра ту ры ссылки на статьи распо ла гаются 
не по алфавиту фамилий авторов, а в порядке их 
цитирования. 

В ссылке на статью должны быть приведены все 
авторы.

Статьи на рус ском язы ке долж ны со дер жать анг-
лийс кий пе ре вод фа ми лий ав то ров и заг ла вия.

Фа ми лии ав то ров ста тей предс тав ля ют ся в од ной из 
при ня тых меж ду на род ных сис тем транс ли те ра ции. На 
сай те http://www.translit.ru/ нуж но вос поль зо вать ся 
прог рам мой транс ли те ра ции рус ско го текс та в ла ти ни-
цу, ис поль зуя сис те мы транс ли те ра ции. Пе ре вод мож-
но сде лать с по мощью прог рам мы Пе ре вод чик Google.

Наз ва ние ци ти ру е мо го рос сийс ко го жур на ла долж-
но быть на пи са но в ро ма нс ком ал фа ви те, нап ри мер: 
Хи рур гия. 2010; 7: 26–31, пе ре вод Khirurgia. 2010; 7: 
26–31.

Ука зы вать пол ные вы ход ные дан ные жур на ла (год, 
том, но мер) и стра ни цы статьи (2012; 10 (4): 55–65), 
а также цифровой идентификатор DOI и идентифи ка-
ци онный номер PMID публикации (при их наличии). 

ПРИМЕРЫ
Ста тьи

1. Стар ков Ю.Г., Виш не вс кий В.А., Ши шин К.В., Ефа-
нов М.Г., Джан ту ха но ва С.В. Ре зуль та ты ла па рос ко пи-
чес ких и тра ди ци он ных опе ра ций при не па ра зи тар ных 
кис тах пе че ни. Ан на лы хи рур ги чес кой ге па то ло гии. 
2010; 15 (2): 46–52.

 Starkov Y.G., Vishnevskiy V.A., Shishin K.V., Efa nov M.G., 
Jantukhanova S.V. The results of laparoscopic and conven-
tional surgical treatment of nonparasitic liver cysts. Annaly 
khirurgicheskoy gepatologii. 2010; 15 (2): 46–52.
Кни ги

2. Шерлок Ш., Дули Дж. Заболевания печени и желч ных 
путей. М.: ГЭОТАР&МЕД, 2002. 864 c.

 Sherlock S., Dooley J. Zabolevanija pecheni i zhelchnyh 
putej [Diseases of the liver and biliary tract]. Moscow: 
GEOTAR&MED, 2002. 864 p.

3. Ахаладзе Г.Г. Гнойный холангит. Руководство по 
хирургии желчных путей под ред. Гальперина Э.И., 
Ветшева П.С. М.: Издательский дом Видар&М, 2006. 
С. 284–287.

 Akhaladze G.G. Gnojnyj holangit. Rukovodstvo po khirurgii 
zhelchnyh putej pod red. Gal'perina E.I., Vetsheva P.S. 
[Purulent cholangitis. In Galperin E.I., Vetshev P.S., Eds 
Guidelines for biliary tract surgery]. Moscow: Publishing 
House Vidar&M, 2006. P. 284–287.
Дис сер та ции

4. Ко чи е ва М.П. Хи рур ги чес кое ле че ние не па ра зи тар ных 
кист пе че ни: дис. … канд. мед. на ук. М., 2010. 84 с.

 Kochieva M.P. Khirurgicheskoe lechenie neparazitarnyh kist 
pecheni [Surgical management of nonparasitic hepatic 
cysts: dis. … cand. med. sci.]. Moscow, 2010. 84 р.

Ав тор не сет пол ную от ве т ствен ность за точ ность 
дан ных, при ве ден ных в прис та тей ном спис ке ли те ра ту-
ры. В спис ке ли те ра ту ры ссыл ки на не о пуб ли ко ван ные 
или на хо дя щи е ся в пе ча ти ра бо ты не до пус ка ют ся.
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Тре бо ва ния к ил лю с т ра ци ям
Ил лю с т ра ции долж ны быть пред став ле ны в 2 эк-

земп ля рах в ви де фо то от пе чат ков, ри сун ков, таб лиц 
или в эле к трон ном ви де (фор мат JPEG или TIF с раз-
ре ше ни ем 300 то чек на дюйм и раз ме ром не ме нее 
6 × 9 см), в объ е ме, близ ком к 1 Мб.

На обо рот ной сто ро не каж до го ри сун ка по ме ча ет-
ся верх, ста вят ся его но мер, фа ми лия ав то ра и на зва-
ние ста тьи (ка ран да шом).

Ав то рс кие обоз на че ния на ри сун ках (стрел ки, циф-
ры, ука за те ли и пр.) долж ны быть предс тав ле ны В ОТ-
ДЕЛЬ НОМ ФАЙ ЛЕ (*.jpg, *.doc или *.ppt). Ори ги налы 
предс тав ля ют ся БЕЗ АВ ТО РС КИХ ОБОЗ НА ЧЕ НИЙ.

Под пи си к ри сун кам пред став ля ют ся на от дель ном 
ли с те. Сна ча ла да ет ся об щая под пись к ри сун ку, а за тем 
объ яс ня ют ся все ци ф ро вые и бук вен ные обо зна че ния.

Таб ли цы не долж ны дуб ли ро вать дан ные, при ве-
ден ные в тек с те.

Ста тьи на прав лять по ад ре су: 
115446, Моск ва, Ко ло мен ский про езд, д. 4, ГКБ №7. От дел хирургии пе че ни. 

Глав но му ре дак то ру, про фес сору Галь пе ри ну Эду ар ду Из ра и ле ви чу. 
Тел./факс (499) 782&34&68. E&mail: edgalp@mail.ru, ashred96@mail.ru

The data of submitted papers must be original, unpub-
lished and sent never before to any other edition. 

The authors will be asked to include 1 complete sets of 
the manuscript (with full page photo copies) and to supply 
a Word file of the manuscript, CD or E&mail attachment. 
All files have to been checked for viruses, which should be 
confirmed by signed cover letter or floppy disk. 

The article must be supplied with recommendation of 
the appropriate office

Structure of the article:
The title page should include:
• the title of the article;
• initials and the names of all authors;
• the name and location of the department or institu-

tion where the work was performed;
• the corresponding author's full name, postal ad-

dress, phone and fax number, and e&mail address;
• department and position of all authors, their contact 

requisites;
• signatures of all authors;
Оriginal paper should include the following sections:
• Introduction.
• Materials and methods.
• Results.
• Discussion.
• Conclusion.
• References.
Reviews should include the analyzes of the current 

medical literature for the last 5 years with critical assessment 
of analyzed data and original illustrations of the author.

Case reports should be well illustrated (reflecting the 
fact of the matter) and should include discussion of the 
problem using data of the literature. 

References in the text should be figured in square 
brackets and should be printed in order of citation and not 
in alphabetical order.

Units of measure should be given in the article as SI 
units. 

Articles must include an abstract (200–250 words) 
with next parts: Aim, Materials and Methods, Results, 
Conclusion. Abstract should include the most relevant 
statistically treated data of recent studies. Instead of 
phrases like: "The comparative analysis of sensitivity and 
specificity of sonography and CT in diagnostics was per-
formed", one should use phrases like: "The sensitivity and 
specificity of sonography was …% and …% respectively, 
meanwhile the sensitivity and specificity of CT …% and 
…% respectively." 

A list of keywords must conclude an abstract.
Abbreviations, in the abstract should not be used.
References should be given on a separate sheet. 

Attention should be drawn to the punctuation marks. 
Indicate the complete output log data (year, volume, 
number), pages of article (2012, 10 (4): 55&65), as well as 
Digital Object Identifier (DOI) and PubMed Identifier 
(PMID) of the publication (if available).

Figures
Figures must be presented as photoprints, pictures and 

tables or as TIF or JPEG files with 300 pixels/inch resolu-
tion  not exceeding 1 Mb. 

Top and number of the illustration, authors name and 
title of the article should be written in pencil on the back 
side. 

Legends for figures should be written on the separate 
sheet. The title of the figure should be written first. Literal 
and digital notations should follow thereafter. 

Each table should be given on the separate sheet. 
Data, given in the text should not be repeated in tables.

Guidelines for authors

Materials should be submitted to 
Editor in Chief Prof. Edward Galperin

Liver Surgery Department of Moscow Medical Academy, 
4 Kolomensky proyezd Hospital #7 115446 Moscow.

Telephone/Fax: (499) 782&34&68. E&mail: edgalp@mail.ru, ashred96@mail.ru
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 медицинского университета, академик РАН 

 Котельников Геннадий Петрович   Тел. +7 (846) 332-16-34. E'mail: info@samsmu.ru

Заместители Председателя:
 профессор Сонис Александр Григорьевич Тел. +7 (846) 333-71-44, +7 (846) 264-78-03,

   Тел. +7 (927) 202-40-50 (моб.). Факс +7 (846) 332-17-04. 

   E-mail: sonis_ag@mail.ru

 профессор Корымасов Евгений Анатольевич Тел. +7 (846) 956-22-72, +7 (927) 608-00-41 (моб.).

   E-mail: korymasov@mail.ru 

Èíôîðìàöèÿ
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Уважаемые коллеги!
Организационный комитет и Правление Ассоциации хирургов-гепатологов

 имеет честь пригласить Вас для участия в работе

XXII КОНГРЕССА АССОЦИАЦИИ ХИРУРГОВ-ГЕПАТОЛОГОВ, 
который будет проходить 7–9 сентября 2015 года в г. Ташкенте по адресу: ул. Фархадская, 10

НАУЧНАЯ ПРОГРАММА КОНГРЕССА:
1. Новое в хирургической гепатологии и панкреатологии:

    • Трансплантационные технологии в резекционной хирургии печени.

    • Пересадка печени при опухолях.

    • Роботические технологии в гепатопанкреатобилиарной хирургии.

    • Ультразвуковая абляция (HIFU) в лечении нерезектабельных опухолей.

    • Чрескожные технологии в лечении эхинококкоза печени (за и против).

2. Результаты портокавального шунтирования и трансплантация печени при портальной гипертензии.

3. Нейроэндокринные опухоли поджелудочной железы (диагностика и лечение).

4. Первичный рак печени (диагностика и лечение).

5. Секция молодых ученых (в возрасте до 35 лет): “Проблемы диагностики и хирургического лечения 

заболеваний печени, желчевыводящих путей и поджелудочной железы”.

В ходе Конгресса планируется проведение сателлитных симпозиумов, видеосессии, 

ознакомление и обсуждение стендовых докладов (формат А0). (120 × 90 см).

Тезисы докладов и регистрационную информацию необходимо разместить 
на сайте Ассоциации хирургов-гепатологов www.hepatoassociation.ru (раздел ПРИЕМ ТЕЗИСОВ).

Окончание приема тезисов – 15 мая 2015 г.
Для размещения тезисов на сайте следует войти в раздел ПРИЕМ ТЕЗИСОВ и заполнить поочередно 

все представленные поля. Максимально текст тезисов может содержать 400 слов!

Программу Конгресса с названиями докладов, указанием докладчиков 
после 15 июня 2015 г. см. на сайтах: : www.hepatoassociation.ru; www.med.uz/surgery

XXII конгресс Ассоциации хирургов-гепатологов 
7–9 сентября 2015 года 2015 г., Ташкент

XXII Congress of IO "Association of Surgeon�Hepatologists"

September, 7–9, 2015, Tashkent

СЕКРЕТАРИАТ ОРГАНИЗАЦИОННОГО КОМИТЕТА
Генеральный секретарь 
 Профессор Дюжева Татьяна Геннадьевна 115487, Москва, Коломенский пр., 4, Клиническая больница №7

  (Москва) Тел. +7 (499) 782E30E83, факс: +7 (499) 782E34E68. EEmail: dtg679@gmail.com
 Профессор Степанова Юлия Александровна 117997, Москва, Большая Серпуховская, 27. 

  (Москва) Институт хирургии им. А.В. Вишневского Минздрава России

   Тел. +7 (499) 236E44E14. EEmail: stepanovaua@mail.ru
 Профессор Ефанов Михаил Германович 111123, Москва, Шоссе энтузиастов, д. 86. 

  (Москва) “Московский клинический научный центр” 

   Департамента здравоохранения г. Москвы

   Тел. +7 (925) 056-20-78.  EEmail: efanovmg@gmail.com
Ответственный за сайт Ассоциации www. hepatoassociation.ru
 Профессор Панченков Дмитрий Николаевич Тел. +7 (495) 395E04E50 (доб. 26E64). EEmail: dnpanchenkov@mail.ru
  (Москва)                

ОРГКОМИТЕТ В ТАШКЕНТЕ
Председатель оргкомитета:
 Профессор Назыров Феруз Гафурович Тел. +99871-277-25-22; факс +99871-277-04-94

   EEmail: info@surgery.uz; devyatov1959@mail.ru
Заместитель Председателя:
 Академик Каримов Шавкат Ибрагимович Тел. +99871-150-78-25, +99071-150-78-15,

   +99890-917-56-37 (моб.).  Факс +99071-150-78-28, 

ПрессGсекретарь:
 Эшанходжаев Отабек Джураевич  Тел. +99871-277-27-54, +99890 980-58-53 (моб.). Факс +99871-277-04-94.

   EEmail: dr.otabek@mail.ru

Èíôîðìàöèÿ
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Гарик Ваганович Манукьян родился 10 июля 
1956 г. В 1979 г. с отличием окончил Северо-
Осетинский государственный медицинский ин-
ститут. С 1980 г. после окончания интернатуры 
работал хирургом в Калининградской областной 
больнице, с 1982 по 1985 г. – заведующим хирур-
гическим отделением Зеленоградской ЦРБ. 
В 1987 г. окончил ординатуру по хирургии 
в ВНЦХ РАМН. С 1989 г. сотрудник отделения 
экстренной хирургии и портальной гипертензии 
ВНЦХ РАМН. В 1992 г. защитил кандидатскую 
диссертацию “Энтеральное лечебное питание 
у больных циррозом печени с портальной гипер-
тензией”. В 2003 г. защитил докторскую диссер-
тацию “Патогенез, лечение и профилактика 

ослож нений в хирургии портальной гипертен-
зии у больных циррозом печени”.

Автор более 100 научных работ, 10 изобре-
тений, 4 из которых  защищены патентами. 
Под его руководством защищено 5 кандидатских 
диссертаций. Сфера научных интересов: хирур-
гическое лечение портальной гипертензии и ос-
ложнений, энтеральное питание в абдоминаль-
ной хирургии, разработка клеточных технологий 
в лечении больных циррозом печени и порталь-
ной гипертензией, миниинвазивные технологии 
в лечении осложнений портальной гипертензии, 
хирургия тяжелой абдоминальной травмы.

Член редакционной коллегии журнала 
“Анналы хирургической гепатологии”.

Äèàãíîñòèêà è ëå÷åíèå áîëüíûõ ñ ïîðòàëüíîé ãèïåðòåíçèåé

Гарик Ваганович 
Манукьян – 
редактор раздела

Garik Vaganovich Manukyan –

Editor of the Issue
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ОТ РЕДАКТОРА РАЗДЕЛА 

Наша страна обладает многими достижениями 
в изучении проблем хирургии портальной гипер-
тензии. Достаточно вспомнить имена Н.В. Экка, 
Н.А. Богораза, Б.В. Петровского, Ф.Г. Углова, 
А.А. Шалимова, В.В. Вахидова, П.Н. Напалкова, 
Д.Л. Пиковского, М.Д. Паци оры, Л.В. Авдея, 
А.М. Гранова, А.Ф. Леонтьева, В.Г. Акопяна, 
К.Н. Цацаниди, М.И. Лыткина, Г.Л. Ратнер, 
Г.Н. Андреева, П.Н. Зубарева, А.К. Ерамишанцева 
и многих других выдающихся отечественных 
хирур гов, оказавших большое влияние на раз-
витие этого направления медицины. На совре-
менном этапе большой вклад в развитие про-
блем портальной гипертензии вносят различные 
ведущие клиники России и стран СНГ, являю-
щиеся преемниками многих известных хирурги-
ческих школ. 

Следует отметить особую роль почетного пре-
зидента Ассоциации хирургов-гепатологов про-
фессора Э.И. Гальперина. В 1970 г. вместе 
с В.И. Шумаковым он провел первую в мире 
гетеро топическую пересадку левой доли печени, 
приоритет которой признан за рубежом. Не ме-
нее важны и его исследования проблем печеноч-
ной недостаточности и регенерации печени, 
то есть те фундаментальные знания, которые 
необходимы всем специалистам этой сферы.

Весьма значимо влияние петербургской школы 
портальной гипертензии, заложенное ее осново-
положниками и продолженное их учениками. 
Сюда следует отнести разработку проблем, свя-
занных с полостными шунтирующими и нешун-
тирующими вмешательствами (проф. Б.Н. Котив, 
д.м.н. И.И. Дзидзава и др.), малоинвазивными 
технологиями (проф. А.Е. Борисов, проф. 
М.П. Ко ро лев) и многих других направлений 
этой сложной патологии.

Существенному прогрессу способствовало 
внедрение рентгенэндоваскулярных методов 
лече ния портальной гипертензии коллективом 
сотрудников под руководством академика 
И.И. Зате вахина, которые активно передают 
свой большой опыт и знания в области техноло-
гии проведения операции TIPS (проф. В.Н. Ши-
повский, проф. М.Ш. Цициашвили и др.) 
и эндо скопических вмешательств. Эти направ-
ления получили развитие в трудах профессоров 
А.А. Щеголева (Москва), О.А. Аль-Сабунчи, 

Ю.В. Хоронько (Ростов-на-Дону), М.А. Нар тай-
лакова (Уфа). 

Хотелось бы отметить большую плодотворную 
научную и практическую деятельность наших 
узбек ских коллег под руководством вице-прези-
дента Ассоциации хирургов-гепатологов профес-
сора Ф.Г. Назырова, в научной деятельности ко-
торого красной нитью проходит тема портальной 
гипертензии. Созданная им клиника, руково-
димая в настоящее время профессором А.В. Девя-
то вым, продолжает развивать все основные 
направ ления хирургического лечения портальной 
гипертензии и ее осложнений. Между нашими 
кли ни ками существует очень тесная связь, имею-
щая общие неразрывные корни.

О своих успехах сообщают наши коллеги из 
Татарстана (проф. А.Ю. Анисимов), Волгограда 
(проф. А.Г. Бебуришвили), Ярославля (проф. 
А.Н. Хорев), Киева (проф. О.Г. Котенко) и мно-
гих других регионов.

Очень важным и незаменимым направлением 
стала разработка и внедрение современных хи-
рургических технологий в практике лечения 
детей с портальной гипертензией, ведущими 
специалистами в которой являются профессора 
А.Ю. Разумовский и В.М. Сенякович.

Важнейшей составляющей в общей логистике 
хирургического лечения больных с портальной 
гипертензией является наблюдаемая тенденция 
расширения наших возможностей в оказании 
трансплантологической помощи, о чем свиде-
тельствуют работы коллективов под руковод-
ством академика С.В. Готье, профессоров 
Я.Г. Мойсюка, А.В. Чжао, М.Ш. Хубутия, 
М.И. Прудкова, О.О. Руммо, С.Э. Восканяна, 
Д.А. Гранова и многих других специалистов. 

Хотелось бы выразить огромную благодар-
ность многим другим нашим коллегам, которых, 
к сожалению, не удалось представить в этом 
редак торском разделе, но которые ежедневно 
оказывают необходимую помощь пациентам 
с этим тяжелым недугом.

В 2012 г. Ассоциация хирургов-гепатологов 
провела в г. Иркутске хирургический конгресс, 
посвященный 100-летней годовщине со дня 
рождения профессора М.Д. Пациоры, которая 
при содействии академика Б.В. Петровского 
осно вала в 1965 г. первое и пока, к сожалению, 

От редактора раздела

From Editor of the Issue

Äèàãíîñòèêà è ëå÷åíèå áîëüíûõ ñ ïîðòàëüíîé ãèïåðòåíçèåé
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единственное в стране специализированное 
отде ление портальной гипертензии. В связи 
с этим коллектив клиники портальной гипер-
тензии, используя предоставившуюся возмож-
ность выступить на страницах журнала, выра-
жает огромную благодарность руководству 
Ассоциации хирургов-гепатологов за внимание, 
проявленное к памяти нашего выдающегося 
учителя, и верность традициям российской хи-
рургической школы.

В настоящее время клиника портальной ги-
пертензии РНЦХ расположена, как и раньше, 
на базе бывшей 20-й ГКБ г. Москвы, носящей 
ныне, по инициативе главного врача профессо-
ра А.А. Крапивина и сотрудников больницы 
при поддержке департамента здравоохранения 
и правительства г. Москвы, имя профессора 
А.К. Ерамишанцева, под руководством которо-
го в 1990 г. была произведена первая в стране 
успешная операция ортотопической трансплан-
тации печени (ОТП).

С 2008 г. эстафету руководства клиникой пор-
тальной гипертензии РНЦХ им. акад. Б.В. Пет-
ровского, которой в этом году исполняется 
50 лет с момента основания, принял профессор 
А.Г. Шерцингер. Руководимый им коллектив 
(проф. В.М. Лебезев, д.м.н. Е.А. Киценко, 
д.м.н. Г.В. Манукьян, д.м.н. С.Б. Жигалова и др.) 
старается сохранить традиции, заложенные на-
шими учителями, и приумножить достижения 
клиники.

В последние годы техническая модернизация 
учреждений здравоохранения способствовала 
внедрению новых высокотехнологичных мето-
дов лечения больных портальной гипертензией, 
хотя число стационаров, в которых можно полу-
чить соответствующую специализированную по-
мощь, пока еще невелико. Рост заболеваемости 
и трудности в достижении высокоэффективной 
медицинской реабилитации подчеркивают осо-
бую актуальность проблемы лечения пациентов 
с различными формами портальной гипертен-
зии до настоящего времени. 

В странах с высокоразвитой системой орга-
низации трансплантологической помощи глав-
ным вектором в лечении пациентов с циррозом 
печени и портальной гипертензией является 
проведение медикаментозной поддержки в со-
четании с применением (при наличии соответ-
ствующих показаний) миниинвазивных вмеша-
тельств (эндоскопических и операции TIPS) 
с целью профилактики пищеводно-желудочных 
кровотечений и последующей постановки в лист 
ожидания для трансплантации печени.

Трудности в проведении данного алгоритма 
на современном этапе развития отечественной 
медицины обусловлены нехваткой соответствую-
щих центров и подготовленных специалистов, 
нерешенными вопросами обеспечения донор-

ского этапа, определенными социально-эконо-
мическими проблемами. В то же время примене-
ние поддерживающих хирургических технологий: 
шунтирующих и нешунтирующий операций, 
а также некоторых других паллиативных вмеша-
тельств – остается востребованным до настоя-
щего времени в России, странах СНГ и в ряде 
других регионов мира.

Одним из важных и до конца не решенных 
направлений дискуссии среди специалистов 
остается проблема выбора метода хирургической 
коррекции портальной гипертензии и ее ослож-
нений в каждом индивидуальном случае. Еще 
более сложным становится вопрос определения 
способа профилактики пищеводно-желудочных 
кровотечений у пациентов с циррозом печени 
и портальной гипертензией в условиях увеличи-
вающихся возможностей выполнения транс-
плантационных методик в нашей стране.

Пик полостных вмешательств во всем мире 
пришелся на 70–90-е гг. прошлого столетия. 
В целом в течение последующих лет за рубежом 
они стали выполняться значительно реже. Это 
связано с тем, что за последнюю четверть века 
произошло революционное усовершенствование 
эндоскопической и рентгенэндоваскулярной тех-
ники, способствовавшее разработке и внед ре-
нию миниинвазивных методов лечения, направ-
ленных на предотвращение рецидивирующего 
кровотечения из варикозных вен. 

Хотя общемировая тенденция развития в ле-
чении портальной гипертензии и ее осложнений 
направлена в сторону использования миниинва-
зивных технологий, тем не менее, по мнению 
ряда специалистов (J.M. Henderson, 2009), по-
лостные “…вмешательства могут быть полезны 
у целого ряда пациентов и рассматриваются 
в разных странах мира среди вариантов лече-
ния… Они не должны исчезать из арсенала хи-
рургов и трансплантологов в случаях упорного 
варикозного кровотечения в сочетании с хорошо 
сохранившейся функцией печени”. По глубо-
кому убеждению А.К. Ерамишанцева (2003), 
“для определенных групп больных с портальной 
гипер тензией эти операции еще очень долго 
будут оставаться операциями выбора”. 

В первом ряду данных групп больных стоят 
пациенты с внепеченочной портальной гипер-
тензией, у которых наряду с эндоскопическими 
методиками других вариантов хирургической 
коррекции портальной гипертензии и ликвида-
ции угрозы кровотечения из варикозно расши-
ренных вен (ВРВ) желудка, кроме шунтирующих 
операций и прямых вмешательств на ВРВ желуд-
ка, не существует. Для пациентов с циррозом 
печени такие ситуации возникают при наличии 
противопоказаний к операции ОТП или нали-
чии организационных и других проблем, пре-
пятствующих выполнению операций TIPS 
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и ОТП. Хотя для больных с компенсированными 
формами заболевания, в отсутствие ближайшей 
перспективы и необходимости трансплантации 
печени, выполнение традиционных операций 
селективного или центрального парциального 
портосистем ного шунтирования должно рассма-
триваться в качестве актуальной конкурентной 
альтернативы. Однако выполнение полостных 
вмешательств на местах оказывается не всегда 
возможным вследствие слабой теоретической 
подготовки и отсутствия практических навыков, 
а порой и нежелания хирургов заниматься этой 
проблемой. 

Следует приветствовать расширяющееся вне-
дрение эндоскопических методов гемостаза (в ос-
новном за счет освоения методики лигирования 
ВРВ пищевода), однако чаще всего этим ограни-
чивается интерес большинства клиницистов. 
Несмотря на увеличение числа клиник, пытаю-
щихся оказывать помощь пациентам этого про-
филя, сохраняется разрозненность во взглядах 
на выбор вмешательства и многие другие такти-
ческие вопросы лечения.

Остается немало нерешенных проблем, касаю-
щихся организации лечебного процесса, диаг-
ностики и классификации заболеваний, диф-
ференцированной тактики хирургического лече-
ния, профилактики и лечения после опера ционных 
осложнений, реабилитации и поддерживающей 
терапии пациентов. Наблюдается тенденция, 
когда, освоив какой-то один вид оказания помо-
щи этим пациентам, врачи не понимают, что 
делать  с пациентом дальше, особенно при разви-
тии каких-либо осложнений. Следует констатиро-
вать недостаточную преемственность между пред-

ставителями различных специальностей тера-
певтического звена, иногда затягивающих лечение 
больных с портальной гипертензией, и хирургами.

Учитывая то, что портальная гипертензия 
явля ется мультидисциплинарной проблемой, 
успехи в лечении этого тяжелого страдания во 
многом связаны с организацией центров, в кото-
рых специалисты различных направлений были 
бы объединены общей идеологией оказания 
меди цинской помощи этой категории больных 
и были способны оказать весь необходимый 
комплекс инновационных высокотехнологич-
ных методов лечения, а также обеспечить пре-
емственный терапевтический и хирургический 
мониторинг за этими пациентами.  

На базе ведущих центров целесообразно орга-
низовать научно-практические школы по изу-
чению портальной гипертензии и повышению 
квалификации специалистов. Кроме того, для 
повышения эффективности работы целесо-
образно учредить под эгидой Ассоциации хирур-
гов-гепатологов  неформальное объединение 
специалистов, интересующихся проблемами 
лече ния больных с портальной гипертензией, 
которые могли бы встречаться за круглым сто-
лом раз в два года, проводить дискуссии и при-
нимать объединяющие решения по важнейшим 
направлениям этой проблемы. 

В данном разделе журнала рядом ведущих спе-
циалистов представлены статьи, освещающие 
различные направления и проблемные вопросы 
диагностики и лечения пациентов с портальной 
гипертензией. Надеюсь, что представленная ин-
формация окажется полезной и повысит интерес 
практических врачей к этой проблеме.
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Дифференцированное хирургическое лечение 
портальной гипертензии и ее осложнений 
у больных циррозом печени
Часть I. Оценка тяжести течения заболевания 
и выбор метода хирургического вмешательства

Манукьян Г.В., Шерцингер А.Г.

Отделение экстренной хирургии и портальной гипертензии, ФГБНУ “Российский научный центр 

хирургии им. акад. Б.В. Петровского”; 119435, г. Москва, Абрикосовский пер., д. 2, Российская Федерация

Äèàãíîñòèêà è ëå÷åíèå áîëüíûõ ñ ïîðòàëüíîé ãèïåðòåíçèåé

Цель. Разработать систему оценки степени компенсации заболевания и алгоритм выбора метода хирургиче-

ского лечения  больных циррозом печени и портальной гипертензией.

Материал и методы. У 166 больных циррозом печени и портальной гипертензией изучены основные параметры 

нутритивно-метаболического статуса, центральной гемодинамики, портопеченочного кровообращения, кис-

лородного режима тканей и важнейших клинических синдромов (асцит, желтуха, печеночная энцефалопатия) 

в зависимости от тяжести течения и степени компенсации заболевания.

Результаты. С нарастанием тяжести течения заболевания в группах А, В и С по Child происходит усиление 

интенсивности катаболизма и дезорганизация аминокислотного обмена. Это сопровождается увеличением 

белкового дефицита в соматическом и висцеральном белковых отделах организма, формированием средне-

тяжелых и тяжелых форм недостаточности питания. Параллельно происходят компенсаторные изменения 

в цент ральной гемодинамике: переход с нормокинетического типа кровообращения в группе А на гиперкине-

тический в группе В, “поломка” компенсации с формированием гипокинетического типа кровообращения 

в группе С. Это сопровождается изменениями в портопеченочном кровообращении и отражается на функци-

ональном состоянии печени. Предложена гипотеза прогрессирования печеночной недостаточности с форми-

рованием пяти функциональных классов. В патогенезе печеночной недостаточности важную роль играют 

нарушения трофического гомеокинеза, поддерживающего формирование порочного круга. На основе полу-

ченных данных выделены дополнительные группы, характеризующие переход из одного функционального 

класса в другой. Дана количественная объективизация изменений основных параметров, характеризующих 

тяжесть течения заболевания, что позволило модифицировать систему оценки резервного потенциала больных 

циррозом печени и портальной гипертензией. На основе этой классификации предложен алгоритм выбора 

метода хирургического лечения этих пациентов.

Заключение. Предлагаемая классификация степени компенсации заболевания у больных циррозом печени 

и портальной гипертензией не является альтернативой популярным прогностическим системам, но дополня-

ет их в трудных для оценки резервного потенциала и для выбора хирургического лечения клинических ситу-

ациях. Классификация позволит сравнивать полученные результаты при оценке эффективности тех или иных 

методов лечения. 

Клю че вые сло ва: цирроз печени, печеночная недостаточность, портальная гипертензия, классификация, хирур ги-

ческое лечение.

Differentiated Surgical Treatment of Portal Hypertension 

and its Complications in Patients with Liver Cirrhosis

Part I. Assessment of Diseases Severity and Choice 

of Surgical Intervention 

Manukyan G.V., Shertsinger A.G.

Department of Emergency Surgery and Portal Hypertension, Federal State Budget Research Institution  named 

after  acad. B.V. Petrovsky Russian Research Surgery Centre, 2, Abricosovsky side-street, Mosсow, 119435, 

Russian Federation

Aim. To develop the system assessing degree of disease compensation and the algorithm for selection of method of 

surgical treatment.

Material and Methods. Main parameters of nutritionally – metabolic status, central hemodynamics, porto-hepatic 

circula tion, oxygen regime of tissues and major clinical syndromes (ascites, jaundice, hepatic encephalopathy) depending 

on severity and degree of disease compensation were studied in 166 patients with liver cirrhosis and portal hypertension.
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ДИФФЕРЕНЦИРОВАННОЕ ХИРУРГИЧЕСКОЕ ЛЕЧЕНИЕ...                                              Манукьян Г.В., Шерцингер А.Г.

 Вве де ние
В отличие от внепеченочной портальной ги-

пертензии (ПГ) всякий раз при хирургической 
коррекции ПГ, прямых вмешательствах на вари-
козно расширенных венах (ВРВ) или любых 
других операциях у больных циррозом печени 
(ЦП) на первый план выходит проблема функ-
ционального состояния печени и переносимо-
сти пациентом хирургической агрессии [1, 2]. 
Недооценка резервных возможностей организма 
может стать решающим фактором, определяю-
щим риск тяжелых послеоперационных ослож-
нений [3, 4], в том числе и после миниинвазив-
ных вмешательств [5–7]. 

Тем не менее до настоящего времени оценка 
тяжести хронической гепатоцеллюлярной недо-
статочности (ХГЦН) и степени ее компенсации 
у больных ЦП и ПГ в предоперационном пери-
оде не всегда точна и объективна, несмотря на 
использование множества различных тестов 
[2, 8]. По отношению к ПГ и ее главному клини-
ческому проявлению – ВРВ пищевода и желудка 
диагностический алгоритм, включающий эндо-
скопическое исследование, дуплексное сканиро-
вание и КТ-ангиографию, дополняемый в ряде 
наблюдений рентгенэндоваскулярными исследо-
ваниями, позволяет получить достаточно полную 

и объективную картину патологических измене-
ний в бассейне воротной вены. Однако при 
оценке функциональной способности печени 
при циррозе и ПГ до настоящего времени сохра-
няются определенные трудности, особенно 
у больных с пограничным функциональным ре-
зервом [9, 10]. Эти трудности влияют на выбор 
соответствующего клинической ситуации мето-
да хирургической коррекции, на переносимость 
вмешательства и развитие послеоперационных 
осложнений [11]. 

Предложено множество тестов и систем, ос-
но ванных на совокупной оценке нескольких 
важнейших клинических параметров, таких как 
Child–Pugh или Child–Turcotte, с помощью 
кото рых, по мнению многих авторов, можно 
определить степень компенсации заболевания, 
построить прогноз течения раннего послеопера-
ционного периода и болезни в целом [2, 8, 12]. 
Тем не менее мнения специалистов о результатах 
хирургических вмешательств у больных с погра-
ничными значениями функционального состоя-
ния печени расходятся, что затрудняет объектив-
ный сравнительный анализ эффективности при-
менения различных хирургических вмешательств.

Имеются сообщения об удовлетворительных 
непосредственных результатах хирургических 

Key words: liver cirrhosis, liver failure, portal hypertension, classification, surgical treatment.

Results. Intensity of catabolism and amino-acid disorganization amplifies accordingly to increased severity of disease 

in groups A, B and C by Child. It is accompanied by increased protein deficit in somatic and visceral protein parts of body 

and formation of moderate and severe malnutrition. In parallel with these changes there are compensatory changes 

in central hemodynamics including transition from normorkinetic type of circulation in the group A to hyperkinetic 

circulation in group B, “breaking” of compensation with formation of hypokinetic circulation in group C. It is accompa-

nied by changes in porto-hepatic circulation and reflected on functional state of liver. The hypothesis of liver failure 

progression with formation of five functional classes is suggested. Violations of “trophic homeokinesis” supporting 

“vicious circle” play important role in pathogenesis of liver failure. Based on obtained data additional groups characterizing 

the transition from one class to another are determined. We presented quantitative objectification of changes of main 

parameters which characterize the severity of disease. It allows to modify the system assessing reserve potential in patients 

with liver cirrhosis and portal hypertension. Based on this classification the algorithm for selection of surgical treatment 

in these patients is proposed. 

Conclusion. The suggested classification assessing degree of disease compensation in patients with liver cirrhosis and 

portal hypertension is not an alternative to popular forecasting Child’s system but complements it in clinical situations 

which are difficult to assess the reserve potential and to choose surgical treatment. The classification will allow to 

compare obtained results in evaluation of effectiveness of different treatment strategies. 
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вме шательств у ряда больных с декомпенсацией 
заболевания, в частности после выполнения TIPS, 
различных вариантов портокавальных шунтов 
или прямых полостных вмешательств на ВРВ 
пищевода и желудка. 

При этом справедливо возникает ряд вопро-
сов. О каких пациентах идет речь – о пациентах 
с желтухой, резистентным асцитом и энцефало-
патией или все же о несколько иных больных? 
Почему при всех равных условиях (в том числе 
исключая технические погрешности операции) 
в одной и той же группе больных, например 
в группе В, у одних пациентов послеоперацион-
ный период протекает гладко, а у других больных 
развиваются осложнения? Адекватна ли оценка 
резервных возможностей и тяжести течения за-
болевания на этапе предоперационной оценки 
состояния больных? Где те границы, которые 
отделяют пациентов с субкомпенсированным 
течением заболевания от декомпенсации заболе-
вания? Все ли пациенты групп В или С идентич-
ны между собой по уровню резервных возмож-
ностей? Возможно ли, что существующие клас-
сификации объединяют в предлагаемых группах 
весьма разнородных по степени компенсации 
заболевания пациентов и не позволяют в ряде 
ситуаций дать объективную оценку их резервно-
го потенциала? Ответы на эти вопросы весьма 
важны и требуют проведения поиска.

 Материал и методы
В исследование были включены 166 паци-

ентов с ЦП и ПГ, находившиеся в стабильном 
состоянии, госпитализированные в плановом 
порядке с угрозой кровотечения или асцитиче-
ским синдромом, требующим хирургической 
коррекции. Все больные были распределены на 
три группы (А, В и С) согласно критериям Child–
Turcotte. В группу А включили 46 пациентов, 
в группу В – 79, в группу С – 41.

На первом этапе исследований особый инте-
рес представлял такой критерий как “состояние 
питания” у больных ЦП и ПГ, который в системе 
Child–Turcotte представлен весьма субъективной 
трехстепенной шкалой: “хорошее” питание, 
“удовлетворительное” и “плохое” [13]. Повы-
шенный интерес к этой системе оценки функци-
онального состояния больных по сравнению со 
шкалой Child–Pugh связан с тем, что с позиции 
предстоящего хирургического лечения и прогно-
за послеоперационных осложнений критерий 
“состояние питания” представлялся значитель-
но более информативным показателем по срав-
нению с уровнем протромбинового индекса, 
учитывая его влияние на репарацию тканей, 
иммунологическую реактивность организма, 
белково-энергетический обмен, метаболиче-
ский статус и многие другие известные стороны 
жизнеобеспечения [14]. В связи с этим была 

проведена комплексная оценка гормонального 
профиля относительно уровней глюкагона и ин-
сулина в крови, интенсивности катаболизма по 
уровню суточной экскреции 3-метилгистидина 
(3-МГ) с мочой и аминокислотного обмена, 
а также состояния соматического и висцераль-
ного белковых отделов организма. 

У 14 больных компенсированным ЦП иссле-
довали уровень глюкагона, инсулина и их соот-
ношение. Определение гормонов проводилось 
радиоиммунологическим методом с помощью 
стандартных коммерческих наборов. 

Объективизация интенсивности катаболизма 
основывалась на исследовании суточной экскре-
ции 3-МГ с мочой. Известно, что высвобождаю-
щийся при распаде смешанного мышечного 
белка 3-МГ далее не участвует в обмене и экс-
кретируется с мочой в неизмененном виде. При 
этом экскреция 4,2 мкмоль 3-МГ соответствует 
распаду 1 г смешанного мышечного белка [15]. 

В группе А у 9 пациентов с субъективно пред-
полагаемым “хорошим” состоянием питания, 
в группе В у 14 больных с “удовлетворительным” 
состоянием питания и в группе С у 13 пациентов 
с “плохим” уровнем питания провели иссле-
дование содержания свободных аминокислот 
в плазме крови. Применяли метод Штейна 
и Мура, аминокислотные анализаторы ЛС-2000 
и ЛС-7000 (“Биотроник”, Германия). 

В качестве параметров соматических белковых 
резервов использовали известные антропометри-
ческие показатели: толщину кожной складки 
плеча, окружность плеча, а также окружность 
мышц плеча, площадь мышц плеча и общую 
мышеч ную массу тела (ОММТ), которые вычис-
ляли по известным формулам и соотносили 
с идеальными по полу значениями. Степень бел-
ковой недостаточности в соматическом отделе 
определяли исходя из следующих общепринятых 
зависимостей: в пределах 0–5% – норма; в пре-
делах 5–15% – легкая степень; в пределах 15–
30% – средняя степень и более 30% – тяжелая 
степень. В качестве параметров висцерального 
белка использовали сывороточный альбумин 
и трансферрин [16–18]. 

У 41 пациента, предварительно разделенных 
согласно критериям Child на три группы, были 
проведены исследования основных параметров 
центральной гемодинамики (ЦГД) и портопече-
ночного кровообращения (ППК) [2, 19]. Иссле-
дование ЦГД осуществляли с помощью метода 
тетраполярной реокардиографии по У.Дж. Ку-
би чеку в модификации Ю.Т. Пушкарь (1977). 
Объем ный кровоток по печеночной артерии 
имеряли методом тетраполярной реогепатогра-
фии. С помощью допплерографии изучали объ-
емный воротный кровоток. Общий печеночный 
кровоток определяли методом разведения элек-
троимпедансных индикаторов. Исследование 
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газового состава крови производилось на био-
логическом микроанализаторе типа ОР-925 
фирмы “Раде л кис”. Эффективный транспорт 
кислорода (ЭТК) рассчитывали по формуле: 
ЭТК = СИ × КЕК, где СИ – сердечный индекс и 
КЕК – кислородная емкость крови. Кислородную 
емкость крови (КЕК) рассчитывали по формуле: 
КЕК = 1,39 × Нb × НbО2/100. 

 Результаты 
У компенсированных и субкомпенсирован-

ных больных ЦП было обнаружено достоверное 
увеличение соотношения глюкагон/инсулин по 
сравнению со здоровыми людьми (табл. 1). 
Изменение этого соотношения является важным 
фактором, способствующим интенсификации 
катаболических процессов [20]. Подтверждением 
этого является нарастание суточной экскреции 
3-МГ и среднесуточного распада смешанного 
мышечного белка или мышечного протеолиза по 
группам А, В и С (табл. 2). С прогрессированием 
тяжести течения ХГЦН и интенсификацией ката-

болизма происходила дезорганизация аминокис-
лотного обмена с нарастанием тяжести амино-
кислотного дисбаланса [2, 21, 22]. Интегральным 
показателем этих изменений стало достоверное 
снижение уровня индекса Фишера (ИФ). В груп-
пе А значение ИФ составило 2,23 ± 0,13, в груп-
пе В – 1,71 ± 0,16, а в группе С – 1,47 ± 0,1 при 
норме 3–3,5 [21, 22]. Следствием интенсифика-
ции катаболизма и углубления аминокислотного 
дисбаланса становится ограничение эндогенно-
го синтеза белка и увеличение расходования 
собственных ресурсов в соматическом и висце-
ральном белковых отделах организма [22, 23] 
(табл. 3, 4).

С прогрессированием тяжести течения забо-
левания происходило углубление степени дефи-
цита ОММТ, а также достоверное снижение кон-
центрации сывороточного альбумина и транс-
феррина [2]. Нарушения питательного статуса 
выявлены в 90,4% наблюдений, причем в 59,1% 
их наблюдали в среднетяжелой и тяжелой форме. 
Наиболее разнородной оказалась группа В 

Таблица 1. Содержание глюкагона и инсулина у больных ЦП

             
 Показатель

 Практически здоровые люди Пациенты с ЦП (группы А + В) 
  (n = 12) без кровотечения (n = 14)

 Глюкагон, пг/мл  76,71 ± 12,8 97,08 ± 9,26

 Инсулин, мкед/мл 14,15 ± 1,91 14,78 ± 0,75

 Глюкоза крови, ммоль/л 4,36 ± 0,17 4,76 ± 0,12

 Глюкагон/инсулин* 5,4 ± 0,2 6,6 ± 0,3*

Примечание. * – р < 0,05.

Таблица 2. Интенсивность катаболизма в зависимости от тяжести течения заболевания

                   
Показатель

 Допустимое  Результат

  значение А В С

 3-метилгистидин, мкм/сут 180–260 236,0 ± 24,8 286,4 ± 32,4 366,4 ± 28,6*

 Мышечный протеолиз, г/сут 42–48 56,2 ± 5,9 68,2 ± 7,7 87,2 ± 6,8*

Примечание. * – достоверное различие между группами А–С (р < 0,05).

Таблица 3. Степень дефицита (в % от идеальных по полу значений) антропометрических параметров у больных 
ЦП в группах А, В, С

              
 Антропометрический параметр

  Результат, % от идеального значения

  Класс А Класс В Класс С

 Окружность плеча в средней трети −5,1 ± 1,4 −13,8 ± 1,8* −18,1 ± 2,8

 Толщина кожной складки плеча  −1,1 ± 7,4 −16,2 ± 8,4* −29,0 ± 9,4

 Окружность мышц плеча −6,4 ± 1,5 −14,2 ± 1,5* −16,8 ± 2,0

 Площадь мышц плеча  −6,7 ± 3,2 −22,9 ± 2,4* −39,2 ± 3,0**

 Общая мышечная масса тела  −5,2 ± 3,2 −19,2 ± 2,1* −32,2 ± 2,8**

Примечание. * – достоверное различие между группами А и В (р < 0,05); ** – достоверное различие между груп-
пами В и С (р < 0,05).

Таблица 4. Основные параметры висцерального белкового отдела  у больных ЦП

                                   
Показатель

  Группа больных

  А В С

 Альбумин, г/л 36,1 ± 1,2 28,8 ± 0,9* 24,3 ± 0,7**

 Трансферрин, мг% 191,5 ± 9,7 154,1 ± 11,2* 114,2 ± 8,0**

Примечание. * – различия между группами А и В достоверны (р < 0,05); ** – различия между группами В и С 
достоверны (р < 0,05).
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(табл. 5). В то же время в зависимости от степени 
компенсации заболевания и тяжести питатель-
ной недостаточности происходило изменение 
основных параметров ЦГД (табл. 6).

Нормокинетический тип кровообращения 
у пациентов группы А сменяется гиперкинети-
ческим типом у больных группы В в ответ на 
повышение общего периферического сопротив-
ления и увеличение объема циркулирующей 
крови (ОЦК) (“стадия напряжения”). В даль-
нейшем происходит постепенное уменьшение 
“емкости” работы компенсаторных механизмов 
и формирование гипокинетического типа кро-
вообращения [2, 19], свойственного декомпен-
сации заболевания. Изменения параметров ЦГД 
сопровождались сдвигами в характере ППК 
и функ ционального состояния печени (табл. 7). 

Таким образом, существует определенная 
корреляция между величиной сердечного выб-
роса, уровнем ППК и результатами исследо-
ваний функциональных проб печени, вырази-
вшаяся прежде всего в снижении содержания 
сывороточного альбумина. Эти изменения соче-
тались с достоверным снижением эффективного 
транспорта кислорода в условиях декомпенса-
ции заболевания (табл. 8). 

Взаимосвязь изменений ЦГД с ППК и функ-
циональной способностью печени отразилась на 
состоянии одной из важнейших функций этого 
органа – белково-синтетической, являющейся 
центральным звеном нутритивного статуса боль-
ных циррозом печени. Полученные данные как 
бы увязывают в единое, взаимообусловленное 
целое главные направления нутритивно-метабо-
лического статуса (НМС) и гемодинамики. 
Реализация этой взаимосвязи осуществляется 
через механизм, который определяем термином 
“трофический гомеокинез” [2]. 

Трофический гомеокинез – собирательное поня-
тие, объединяющее множество различных сопря-
женных, взаимодополняющих и взаимообуслов-
ленных процессов. Трофический гомеокинез 
опреде ляется двумя основными составляющими: 
нут ри тивным потоком и кислородным режимом, 
которые прямо связаны между собой и находятся 
под контролем многочисленных эндогенных и эк-
зогенных регулирующих факторов. Согласно со-
временным взглядам, трофический гомеокинез 
является важнейшим механизмом жизнеобе-
спечения [14].

Под нутритивным потоком в схематическом 
виде понимаем поступление, переваривание и 

Таблица 5. Зависимость степени недостаточности питания от тяжести течения ЦП

              Степень недостаточности  Число наблюдений, абс.  Всего, 
                           питания А В С абс. (%)

 Нет недостаточности питания 16 – – 16 (9,6)

 Легкая 30 22 – 52 (31,3)

 Средняя – 45 10 55 (33,1)

 Тяжелая – 12 31 43 (26)

 Итого 46 79 41 166 (100)

Таблица 6. Изменение параметров центральной гемодинамики в зависимости от тяжести течения заболевания

                                   
Параметр

  Функциональный класс

  А (n = 16) В (n = 12) С (n = 13)

 Ударный объем, мл 68 ± 4 77 ± 4 48 ± 2*

 Минутный выброс, л/мин 4,8 ± 0,2 5,8 ± 0,8 3,8 ± 0,4*

 Ударный индекс, мл/м2 38,8 ± 2,1 42,7 ± 2,0 26,6 ± 1,2*

 Сердечный индекс, л/мин/м2 3,1 ± 0,1 3,22 ± 0,5 2,1 ± 0,4*

 Общее периферическое сопротивление 1938 ± 133 2003 ± 85 2251 ± 60
 сосудов, дин/с/см

 Объем циркулирующей крови, л 4,4 ± 0,5 6,0 ± 0,5 4,7 ± 0,2**

Примечание. * – достоверное различие между группами В–С и А–С (р < 0,05); ** – достоверное различие между 
группами В–С (р < 0,05).

Таблица 7. Зависимость функции и кровообращения печени от ударного выброса сердца у больных ЦП

                                   
Параметр

  Ударный объем, мл

  >60 (n = 15) 40–60 (n = 12) <40 (n = 14)

 Общий белок, г/л 73 ± 1,7 74 ± 8,3 63 ± 3

 Альбумин, г/л 32,8 ± 1,4 29,8 ± 1,2 23,9 ± 1,8*

 Общий печеночный кровоток, мл/мин 1600 ± 76 1406 ± 71 1143 ± 73*

 Воротный кровоток, мл/мин 1200 ± 48 1010 ± 40 900 ± 23*

 Артериальный кровоток, мл/мин 332 ± 11 305 ± 11 195 ± 50*

Примечание. * – достоверное различие между группами А–С и В–С (р < 0,05).
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вса сывание питательных элементов в желудочно-
кишечном тракте, первичную переработку нутри-
ентов в печени, периферическую утилизацию, 
включая транспорт и окисление в клетках 
различ ных органов и тканей. Под кислородным 
режимом понимаем многочисленные процессы, 
обеспечивающие газообмен в легких, транспорт 
и утилизацию кислорода в клетках различных 
тканей и органов, которые тесно связаны с со-
стоянием ЦГД и периферического кровообра-
щения, включая микроциркуляторное русло. 

Любые сбои в работе этих составляющих (ане-
мия, гипоксемия, недостаточность цент рального 
и периферического кровообращения, микроцир-
куляции и др.) могут привести к нарушениям 
тро фического гомеокинеза с весьма серьезными 
последствиями для клинического течения забо-
левания. По нашему мнению, в течение заболе-
вания происходит  формирование порочного 
круга, в основе которого лежит дефицит специа-
лизированной клеточной массы и дисфункция 
гепатоцитов. При этом формирующийся пороч-
ный круг может поддерживать прогрессию ХГЦН 
без участия основных этиологических факторов. 
Главным механизмом, “инструментом”, реализу-
ющим работу порочного круга, обеспечивающим 
постепенное прогрессирование ХГЦН и сниже-
ние резервных возможностей больных ЦП и ПГ, 
является нарастание нарушений основных на-

правлений трофического гомео кинеза, которые 
развиваются латентно на стадии компенсации, а 
затем приобретают явные клинические признаки 
в условиях суб- или декомпенсации заболевания 
(рис. 1).

Оценивая изменения основных параметров 
НМС и ЦГД, сделан вывод о том, что “емкость 
работы” основных компенсаторных механизмов с 
нарастанием тяжести течения заболевания умень-
шается. Это происходит постепенно, а сущест-
вующие системы оценки тяжести течения заболе-
вания недостаточно информативны и объ ек-
тивны. Интервалы перехода из одной группы в 
другую, обозначенные в существующей класси-
фикации Child и ее модификациях, достаточно 
велики для этой категории больных и требуют 
пересмотра. Локомотивом подобного пересмо-
тра оценочных критериев функциональных 
классов по Child–Turcotte послужили результаты 
исследования изменений нутритивного статуса 
больных в зависимости от тяжести течения за-
болевания (рис. 2). В верхней и нижней строках 
рисунка представлена общепринятая градация 
степени дефицита белковой недостаточности 
[16, 17, 18]. Согласно этой градации и получен-
ным данным, в группе А могли быть пациенты 
без признаков питательной недостаточности или 
с легкой степенью ее дефицита. В группе С были 
пациенты со среднетяжелой и тяжелой степенью 

Таблица 8. Кислородный режим тканей у больных ЦП в зависимости от степени компенсации заболевания

                            Тяжесть течения заболевания

                   Параметр                                          Компенсация                                    Декомпенсация

  артерия вена артерия вена

 рH     –   7,38 ± 0,01     – 7,38 ± 0,01

 PO2, мм рт. ст.     89,0 ± 2,35   35,4 ± 2,03  78,50 ± 2,81 35,8 ± 1,85

 pCO2, мм рт. ст.     –   38,0 ± 1,50     – 38,0 ± 1,62

 HbO2, %   95,5 ± 1,2 66,1 ± 2,1  95,3 ± 1,5 67,0 ± 2,05

 ABP по O2, мл/дл     –   4,94 ± 0,08     – 4,86 ± 0,08

 KEK, мл/л 160,5 ± 4,2   – 163,8 ± 3,4 –

 ЭТК, мл/мин.м2 965,7 ± 4,2   –     697,8 ± 10,4* –

Примечание. * – р < 0,05.

ЦГД

Цитолиз и апоптоз гепатоцитов Дисфункция гепатоцитов

Нутритивный поток Кислородный режим

БЭН

Дезорганизация трофического гомеокинеза

Прогрессирование хронической

гепатоцеллюлярной недостаточности

ППК

ЦП и ХГЦЭ

Рис. 1. Схема прогрессирования хронической гепатоцеллюлярной недостаточности.
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белковой недостаточности. Наиболее трудной 
оказалась группа В – больные с субкомпенсиро-
ванным течением заболевания (табл. 5), в кото-
рой были пациенты с легкой, среднетяжелой 
и тяжелой недостаточностью питания. 

Представленные на рисунке области, наслаи-
вающиеся друг на друга, являются проблемными 
зонами, характеризующими переход из одного 
функционального класса в другой. В связи с этим 
были выделены дополнительные группы (А–В 
и В–С), характеризующие этот переход, что при-
вело к необходимости модификации класси-
фикации Child–Turcotte. Выделили пять клини-
ческих групп, соответствующих стадиям про-
грессирования ХГЦН и снижения резервных 
возможностей больных ЦП:

– стадия компенсированной ХГЦН, соответ-
ствующая группе А;

– стадия относительной компенсации ХГЦН, 
соответствующая группе А–В;

– стадия субкомпенсированной ХГЦН, соот-
ветствующая группе В;

– стадия начальной декомпенсации ХГЦН, 
соответствующая группе В–С;

– стадия полной декомпенсации ХГЦН, со-
ответствующая группе С.

В соответствии с выделенными клиническими 
группами и полученными данными по количест-

венной оценке нутритивного статуса, изменений 
гемодинамических параметров, а также важней-
ших клинических синдромов заболевания, таких 
как асцит, энцефалопатия и желтуха, была раз-
работана модифицированная система оценки 
резервного потенциала больных ЦП (табл. 9). 
Пациента относят к тому или иному функцио-
нальному классу при наличии не менее двух 
признаков, соответствующих более тяжелой сте-
пени градации. Эта классификация не является 
альтернативой системе тестов Child–Turcotte, 
а лишь дополняет ее в трудных для клинической 
оценки ситуациях для более точной характерис-
тики резервного потенциала больных ЦП и ПГ, 
особенно при необходимости подготовки к опера-
ции и в ходе послеоперационного мониторинга.

При принятии решения о выборе того или 
иного вида хирургического пособия следует ис-
хо дить из того, что клинические проявления 
забо левания у больных ЦП и ПГ весьма вариа-
бельны, поэтому в каждом конкретном наблюде-
нии приходится учитывать множество составляю-
щих. В их числе биологический возраст больного, 
сопутствующие заболевания, локализация ВРВ 
(пищевод или желудок), тип варикозной транс-
формации вен желудка, предшествующие вмеша-
тельства, признаки тяжелого гиперспленизма, со-
четание и выраженность других клинических 

Таблица 9. Модифицированная система оценки  резервных возможностей организма и степени компенсации 
хронической печеночной недостаточности

           
 Параметр

                    Модифицированный функциональный класс

  А А–В В В–С С

 % дефицита 0–5 5–10 10–15 15–20 >20
 соматического белка

 Висцеральный белок >40 40–35 35–30 30–25 <25
 альбумин, г/л

 Асцит (по IAC) Отсутствует По данным УЗИ 1-я степень 2-я степень 3-я степень

 Неврологический                 Отсутствие клинических Астения Латентная ГПЭ 
 статус                                    и ЭЭГ-признаков ГПЭ  ГПЭ 1–2-й степени

 Билирубин, мг% Норма До 1,5–2 норм До 3 норм До 4 норм Более 4 норм

 Состояние ЦГД Нормальные  Нормокинетика Гиперкинетика  Нормо- Гипокинетика
  параметры  Повышение общего Увеличение ОЦК гипокинетика. УО <40 мл
  ЦГД периферического УО >60 мл Положительные
   сопротивления  волюм-пробы
     УО 60–40 мл

Примечание. ГПЭ – гепатопортальная энцефалопатия, УО – ударный объем.

Рис. 2. Схема распределения исследуемых групп больных по степени тяжести белково-энергетической недостаточ ности.
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синдромов. Но при любых обстоятельствах веду-
щим фактором, влияющим на выбор хирургиче-
ского вмешательства у больных ЦП и ПГ, являет-
ся тяжесть ХГЦН и  степень компенсации заболе-
вания. Общая тенденция выбора строится на 
понимании того, что с уменьшением степени 
компенсации заболевания следует использовать 
более щадящие, миниинвазивные технологии. 

Приведенные данные в сочетании с много-
летним клиническим опытом лечения больных 
ЦП и ПГ позволяют кратко высказаться в отно-
шении основных направлений в алгоритме вы-
бо ра методов хирургического лечения (рис. 3). 
Согласно этому алгоритму первой и главной 
ступенью лечебно-диагностического процесса 
становится оценка резервного потенциала боль-
ных, степени компенсации и тяжести течения за-
болевания с отнесением пациента в тот или иной 
функционально-прогностический класс. Паци-
ентам группы А может быть выполнено портока-
вальное шунтирование без предварительной пред-
операционной подготовки. По нашим данным, 
с учетом необходимости сохранения проградного 
кровотока к печени и обеспечения хорошего каче-
ства жизни операцией выбора является дисталь-
ный спленоренальный анастомоз (операция 
Уоррена), а при невозможности его выполнения – 
спленоренальный шунт “бок в бок” или со встав-
кой, но с перевязкой или пересечением прокси-
мального отдела селезеночной вены.  Пациенты 
противоположного по тяжести течения заболева-
ния (группа С) и с развернутой картиной полной 
декомпенсации заболевания не подлежат каким-
либо хирургическим вмешательствам, и им может 
проводиться лишь только комплексная консерва-
тивная поддерживающая терапия. 

Пациенты, относящиеся к группам А–В, 
В и В–С, подлежат проведению специализиро-
ванной предоперационной подготовки, длитель-
ность которой зависит от исходной тяжести 

ХГЦН и существующих угроз кровотечения. 
Обязателен мониторинг состояния больных по 
характеру компенсации заболевания. При пере-
мещении пациента в вышестоящий функцио-
нальный класс в результате проведения предопе-
рационной подготовки объем вмешательства 
может быть изменен. Пациентам группы А–В 
требуется очень короткий период подготовки. 
При наличии соответствующих клинических ус-
ловий и показаний они могут быть подвергнуты 
портокавальному шунтированию или прошива-
нию ВРВ желудка. 

Больные группы В являются основными кан-
дидатами для включения в лист ожидания транс-
плантации печени. Однако в зависимости от 
особенностей клинической ситуации по соот-
ветствующим показаниям пациентам группы В 
возможно применение различных хирургиче-
ских вмешательств – эндоскопических и палли-
ативных рентгенэндоваскулярных процедур, 
прошивания ВРВ желудка или TIPS, особенно 
при сочетании ВРВ II–III степени и асцита или 
упорных рецидивах кровотечений. Пациенты 
группы В при соответствующем обеспечении 
могут перенести и полостные шунтирующие 
операции, однако целесообразность этих опера-
ций сомнительна, поскольку отдаленные резуль-
таты не имеют каких-либо преимуществ по срав-
нению с вмешательствами на ВРВ желудка [24]. 

Пациентам с начальной декомпенсацией за-
болевания (группа В–С) следует применять 
только миниинвазивные вмешательства: эндо-
скопические технологии, парциальную редук-
цию селезеночного кровотока или эмболизацию 
регионарных желудочных вен. В сочетании с дру-
гими поддерживающими методами лечения (ме-
дикаментозной, специализированной нутриент-
но-метаболической и клеточной терапией) ми-
ниинвазивные вмешательства способны, при их 
комплексном применении и тщательном клини-

Рис. 3. Схема алгоритма лечебно-диагностических и тактических мероприятий у больных ЦП и ПГ в предоперацион-
ном периоде.
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ческом мониторинге пациентов, повысить сте-
пень компенсации ХГЦН, увеличить продолжи-
тельность и качество жизни больных, подготовив 
их, таким образом, при необходимости к TIPS и 
далее к трансплантации печени. В некоторых на-
блюдениях при полной декомпенсации заболева-
ния (группа С), которая наступала в связи с воз-
действием какого-либо провоцирующего факто-
ра (кровотечение, лихорадка, удаление асцита, 
неадекватная диуретическая терапия), под влия-
нием комплексной консервативной терапии уда-
валось добиться улучшения функционального 
класса (В–С и даже В), оказав в дальнейшем со-
ответствующее хирургическое пособие.

Применение этих вмешательств согласно 
представленному алгоритму носит рекоменда-
тельный характер, они должны быть строго ин-
дивидуализированы, диктуются особенностями 
клинических условий и возможностями лечеб-
ного учреждения. 

 Заключение 
Наиболее популярные системы оценки степе-

ни компенсации заболевания у больных ЦП и 
ПГ Child–Pugh и Child–Turcotte не всегда обла-
дают достаточной информативностью. Обычно 
при компенсированных вариантах течения за-
болевания  (группы А и А–В) оценка тяжести 
течения заболевания не вызывает каких-либо 
сомнений в правильности сделанных выводов. 
Наибольшие проблемы возникают в характерис-
тике пациентов с суб- и декомпенсацией заболе-
вания. Именно для этих групп больных в большей 
мере предназначена предлагаемая модификация 
классификации Child–Turcotte. Особенностью 
этой модификации является объективизация 
очень важного, по нашему мнению, критерия “со-
стояние питания”, включение параметров, харак-
теризующих состояние ЦГД, а также выделение 
дополнительных переходных функциональных 
групп, особенно касающихся больных с началь-
ной декомпенсацией заболевания. Предлагаемая 
классификация дает возможность более диффе-
ренцированного подхода к выбору методов хирур-
гического лечения больных с ЦП и ПГ. 

Предлагаемая модифицированная система 
оценки функционального состояния пациентов 
с ЦП и ПГ не является альтернативой другим 
прогностическим системам Child, но дополняет 
их и увеличивает объективность в исследовании 
резервных возможностей больных, особенно 
в сложных клинических ситуациях. 

Выделение пяти функциональных классов, 
различающихся по уровню резервного потен-
циала, безусловно, несколько сложнее, чем суще-
ствующее разделение их на три функциональных 
класса. Однако с накоплением определенного 
опыта применение этой классификации не вы-
зывает каких-либо трудностей. 
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 Вве де ние
Дистальный спленоренальный анастомоз 

(ДСРА) является одним из наиболее оптималь-
ных видов портосистемного шунтирования 
(ПСШ) с достаточной декомпрессией воротного 
бассейна. ДСРА, как правило, не приводит к вы-
раженной энцефалопатии и способствует адек-
ватной профилактике кровотечений из варикоз-
но расширенных вен пищевода и желудка 
(ВРВПЖ) [1–3]. Этот вариант селективного 

шунтирования, максимально сохраняя воротное 
кровоснабжение органа, предупреждает значи-
тельное нарушение функции печени, поскольку 
декомпрессии подвергается только гастролие-
нальная зона воротной системы, а остаточное 
воротное давление направлено на поддержание 
сохраненного уровня воротного кровотока. 
Конечно, селективный декомпрессивный эф-
фект обусловливает и уменьшение частоты пост-
шунтовых осложнений, поскольку анастомоз 

Дистальный спленоренальный анастомоз 
у больных разных возрастных групп

Назыров Ф.Г., Девятов А.В., Бабаджанов А.Х., Раимов С.А.

Республиканский специализированный центр хирургии им. акад. В. Вахидова, 100115, г. Ташкент, 

ул. Фархадская, д. 10, Узбекистан 

Äèàãíîñòèêà è ëå÷åíèå áîëüíûõ ñ ïîðòàëüíîé ãèïåðòåíçèåé

Цель. Оценить результаты применения дистального спленоренального анастомоза (ДСРА) у больных цирро-

зом печени старшей возрастной группы.

Материал и методы. В исследование включили 285 больных циррозом печени с портальной гипертензией трех 

возрастных групп: до 30 лет, 31–49 лет и старше 50 лет. Всем больным выполнено селективное портосистемное 

шунтирование.

Результаты. При соблюдении показаний к шунтированию для больных циррозом печени возраст пациентов 

старше 50 лет не сопровождается большим риском развития специфических постшунтовых осложнений. 

Частота умеренной и тяжелой печеночной недостаточности составила 7,6% в группе до 50 лет и 13,6% в группе 

старше 50 лет. Латентная и клиническая формы печеночной энцефалопатии выявлены у 57,1 и 66,7% больных 

соответственно. Частота нарастания асцита отличалась незначительно – 14,1 и 13,6%. Кровотечение из вари-

козно расширенных вен пищевода и желудка в раннем периоде после ДСРА развилось у 5,7% пациентов до 

50 лет и у 4,5% больных старше 50 лет. 

Заключение. ДСРА в настоящее время является доминирующим и выполняется более чем в 50% наблюдений. 

Для старшей возрастной группы или в условиях низкого компенсаторного резерва гепатоцитов на фоне цир-

роза печени этот тип шунтирования остается приоритетным, а порой и единственным способом декомпрес-

сии системы воротной вены.

Клю че вые сло ва: цирроз печени, портальная гипертензия, портосистемное шунтирование, дистальный сплено-

ренальный анастомоз.

Distal Splenorenal Anastomosis in Patients of Different Age Groups

Nazyrov F.G., Devyatov A.V., Babadzhanov A.Kh., Raimov S.A.

Academician V. Vakhidov Republican Specialized Surgery Center; 10, Farkhadskaya str., Tashkent, 

100115, Uzbekistan

Aim. To evaluate the results of distal splenorenal shunts (DSRS) in elderly patients with liver cirrhosis.

Material and Methods. 285 patients of three age groups with liver cirrhosis (LC) and portal hypertension were enrolled: 

up to 30 years, 31–49 years and over 50 years. Selective portosystemic shunting was performed in all cases.

Results. The study showed that there was no significantly greater risk of specific postoperative complications in patients 

over 50 years if indications for bypass surgery were observed. The incidence of moderate and severe liver failure was 

7.6% and 13.6% in patients aged up to 50 years and over 50 years respectively. Latent and clinical forms of hepatic 

encephalopathy were found in 57.1% and 66.7% of cases respectively. Incidence of ascites augmentation differed 

slightly – 14.1% versus 13.6%. Bleeding from esophageal varices in early postoperative period after DSRS developed 

in 5.7% of patients aged up to 50 years and in 4.5% of patients aged over 50 years. 

Conclusion. At present time DSRS is dominant surgery and performed in more than 50% of cases. In elderly patients or 

due to low compensatory reserve of hepatocytes this type of bypass surgery remains priority and sometimes unique way 

for portal system decompression.

Key words: liver cirrhosis, portal hypertension, portosystemic shunting, distal splenorenal anastomosis.
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поз воляет миновать печень только части пор-
тальной крови и, соответственно, токсических 
веществ.

Однако, несмотря на позитивность многих 
исследований, остается ряд спорных моментов 
этого типа шунтирования. Так, селективная де-
компрессия не всегда обусловливает адекватное 
снижение воротного давления, о чем свидетель-
ствуют данные о частоте рецидивов кровоте-
чений из ВРВПЖ в ближайшем постшунтовом 
периоде, достигающей 8,3–21% [4–7]. В то же 
время ряд авторов сообщают о высокой частоте 
развития полной депортализации воротного 
крово тока в отдаленные сроки после ДСРА, 
что может быть связано с постепенной гемодина-
мической перестройкой в сторону сформирован-
ного шунта. 

Особое значение придают вопросам вариант-
ной топографо-анатомической трансформации 
селезеночной вены в условиях портальной ги-
пертензии (ПГ) и ее зависимости от возрастных 
и антропометрических особенностей, при кото-

рых нередко, в частности в старшей возрастной 
группе, возникают сложности формирования 
ДСРА [8, 9]. 

 Материал и методы
Для сравнения результатов ДСРА у больных 

старшего возраста по отношению к пациентам до 
50 лет в исследование включили 285 больных 
циррозом печени (ЦП) и ПГ, поделенных на три 
возрастные группы: до 30 лет, 31–49 лет и старше 
50 лет. Всем больным выполнили селективное 
ПСШ за период с 1999 по 2013 г. (рис. 1). Мужчин 
было 187 (65,7%), женщин – 98 (34,3%). Средний 
возраст больных составил 30,3 ± 0,6 лет. При 
обследовании применяли УЗИ с ЦДК, ангио-
графию. Морфометрические исследования 
гисто логической структуры сосудов воротного 
русла и системы левой почечной вены проведе-
ны в отделении патологической анатомии РСЦХ. 
Морфологическому исследованию подвергали 
селезеночную, брыжеечную, левую почечную 
вену, центральную вену надпочечника. В каче-
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Рис. 1. Дистальный спленоренальный анастомоз. а – схема; б – интраоперационное фото.
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стве контроля служили соответствующие вены, 
полученные во время аутопсий пациентов без 
забо леваний печени и желудочно-кишечного 
тракта. Результаты обработаны методом вариа-
ци онной статистики (критерии Стьюдента 
и Фи шера). Вычисляли среднюю арифметиче-
скую и ее стандартную ошибку (М ± m). 
Достоверными считали данные, если уровень 
значимости показателя достоверности разности 
средних величин (p) не превышал 0,05. Обработка 
полученных данных и их графическое представ-
ление проводились на ПЭВМ с использованием 
программ MS Excel, Statistica 6.0, BIOSTAT. 

 Результаты и обсуждение
Как оказалось, частота печеночной недоста-

точности была несколько больше в группе боль-
ных старше 50 лет, однако эта разница оказалась 
недостоверной по сравнению с другими возраст-
ными группами (табл. 1).

Латентная форма печеночной энцефалопатии 
(ПЭ), выявленная при помощи аппарата “HEPAto-
normTM – Analyzer”, определена у 44 (44,9%) па-
циентов до 30 лет, в 31 (47,7%) наблюдении 
у пациентов 31–49 лет и у 10 (55,6%) больных 
старше 50 лет (табл. 2). Клинические признаки 
ПЭ определены у 11 (11,2%), 7 (10,8%) и 2 (11,1%) 
больных соответственно. Как и по частоте пече-
ночной недостаточности, небольшая разница 
в полученных показателях по критерию χ2 ока-
залась недостоверной. 

Одним из относительных противопоказаний 
к ДСРА является наличие отечно-асцитического 
синдрома у больных до операции. По аналогии 
с вероятностью кровотечения из ВРВПЖ после 
операции на фоне функционирующего анасто-
моза, что может быть следствием низкого деком-
прессионного эффекта, присущего селективному 
типу шунтирования, вероятность прогрессирова-
ния асцита после операции также может быть 
связана именно с этим фактором. В нашем ана-
лизе среди всей рассматриваемой выборки боль-
ных прогрессирование асцита отмечено в 40 (14%) 
наблюдениях. При этом для возраста старше 
50 лет, как и предыдущие осложнения, нараста-
ние асцита оказалось без достоверного различия 
(табл. 3).

Среди всех осложнений кровотечение из 
ВРВПЖ в раннем послеоперационном периоде 
наиболее присуще селективным типам шунти-
рования. Как было сказано выше, основной 
причи ной является низкий декомпрессивный 
эффект. К тому же определенное значение имеет 
и фактор перенесенной операции, который в со-
четании с портальной гастропатией может ока-
зывать свое влияние на риск ранней геморрагии. 

Если в ранние периоды развития хирургии ПГ 
основной причиной были тромбозы анастомо-
зов, то сейчас этот фактор значительно нивели-
рован, а перечисленные выше факторы могут 
привести к кровотечению из ВРВПЖ даже на 
фоне функционирующего шунта. В нашем ис-
следовании кровотечение из ВРВПЖ отмечено 
у 16 (5,6%) пациентов, причем в старшей возраст-
ной группе – у 1 (4,5%) пациента, в группе до 
30 лет – у 11 (6,4%) больных, в группе больных 
31–49 лет – у 4 (4,4%). Эта разница в показателях 
также оказалась недостоверной.

Всего в раннем послеоперационном периоде 
умерло 13 больных, летальность составила 4,6%. 
В группе больных старше 50 лет фатальное ос-

Таблица 1. Частота печеночной недостаточности после ДСРА

  Всего                            Число наблюдений печеночной недостаточности 
    Возрастная группа наблюдений,                                               после ДСРА, абс. (%)

  абс. умеренной тяжелой

 <30 лет 172 6 (3,5) 6 (3,5)

 31–49 лет 91 4 (4,4) 4 (4,4)

 >50 лет 22 2 (9,1) 1 (4,5)

 Итого 285 12 (4,2) 11 (3,9)

Таблица 3. Частота нарастания асцита после ДСРА

 
Возрастная

 Всего Число больных  
 

группа
 наблюдений, с асцитом, 

  абс. абс. (%)

 <30 лет 172 25 (14,5)

 31–49 лет 91 12 (13,2)

 >50 лет 22 3 (13,6)

 Итого 285 40 (14)

Таблица 2. Частота печеночной энцефалопатии после ДСРА 

  Всего                            Число наблюдений печеночной энцефалопатии 
    Возрастная группа наблюдений,                                           после ДСРА, абс. (%) 
  абс. латентной манифестной

 <30 лет 98 44 (44,9) 11 (11,2)

 31–49 лет 65 31 (47,7) 7 (10,8)

 >50 лет 18 10 (55,6) 2 (11,1)

 Итого 181 85 (47) 20 (11)
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ложнение отмечено в 1 (4,5%) случае, в группе до 
30 лет – 5,2% (9 больных) и в группе 31–49 лет – 
3,3% (3 пациента), различия недостоверны. 

Обобщая все факторы, можно отметить, что 
при соблюдении стандартных показаний к ПСШ 
для больных ЦП возраст пациентов старше 50 лет 
не сопровождается большим риском специфи-
ческих осложнений по сравнению с другими 
возраст ными группами. Это доказывают сводные 
данные по всем осложнениям в группах сравне-
ния (рис. 2). 

 Заключение
Накопленный опыт позволил расширить по-

казания к ДСРА для пациентов с ЦП старше 
50 лет. В зависимости от особенностей сосуди-
стой трансформации селезеночной вены ДСРА 
в настоящий период является доминирующим 
и выполняется более чем в 50% наблюдений, 
причем для старшей возрастной группы или в ус-
ловиях низкого компенсаторного резерва гепато-
цитов на фоне ЦП этот тип шунтирования оста-
ется приоритетным, а порой и единственным 
способом декомпрессии воротного бассейна. 

Конечно, с одной стороны, накопленный не-
большой опыт требует дальнейшего изучения 
проблемы расширенного внедрения ПСШ в стар-
шие возрастные группы. С другой стороны, воз-
растные особенности могут проявляться не толь-
ко осложнениями по основной патологии, но 
и иметь ряд других повышающих риск операции 
факторов, что требует рационального подхода 
к выбору тактики лечения этой категории боль-
ных ЦП. Однако в противовес этому можно всег-
да поставить абсолютные показания к коррекции 
ПГ в виде перенесенных кровотечений в анамне-
зе, рецидив которых несет значительно больший 
риск в отношении летальности, нежели риск спе-
цифических постшунтовых осложнений. Соот вет-
ственно при адекватном индивидуальном подходе  

к выбору типа хирургического лечения вероят-
ность положительного исхода планируемого вме-
шательства будет всегда выше, чем попытки кон-
сервативной профилактики геморрагического 
синдрома, особенно для пациентов, перенесших 
кровотечение из ВРВПЖ в анамнезе.
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Äèàãíîñòèêà è ëå÷åíèå áîëüíûõ ñ ïîðòàëüíîé ãèïåðòåíçèåé

Цель. Изучить особенности портосистемной гемодинамики (ПСГ) до и после трансъюгулярного внутрипече-

ночного портосистемного шунтирования у больных портальной гипертензией (ПГ) цирротического генеза, 

а также влияние ПСГ на развитие осложнений, свойственных ПГ, а именно кровотечения из варикозно рас-

ширенных вен пищевода и желудка, асцита, гепаторенального синдрома.

Материал и методы. Операция выполнена 136 пациентам с осложненной портальной гипертензией, обуслов-

ленной циррозом печени. Хирургическую анатомию сосудистой системы печени и воротную гемодинамику 

изучали при КТ-спленопортографии, ангиографии воротной и печеночных вен, УЗИ с ЦДК системы ворот-

ной вены. Результаты операции оценивали с периодичностью в 3–6 мес.

Результаты. Изучена ангиоархитектоника воротной вены и печеночных вен в контексте предстоящей опера-

ции. Разработан алгоритм создания внутрипеченочного портосистемного канала, имеющего заданное хирур-

гом направление, что позволяет добиться оптимальных параметров гемодинамики в шунте. Установлено 

достоверное снижение давления в воротной вене и портосистемного венозного градиента после оперативного 

вмешательства. Учет анатомических особенностей сосудов печени при формировании внутрипеченочного 

шунта позволяет добиться стойкой и длительной портальной декомпрессии даже в условиях выраженного 

цирротического процесса.

Заключение. Трансъюгулярное внутрипеченочное портосистемное шунтирование позволяет эффективно умень-

шить давление в системе воротной вены, нормализовать показатели портосистемной гемодинамики и в значи-

тельной мере способствовать предотвращению осложнений, обусловленных портальной гипертензией.

Клю че вые сло ва: портальная гипертензия, пищеводно-желудочные кровотечения, TIPS, эмболизация левой 

желудочной вены.

Transjugular Intrahepatic Portosystemic Shunting (TIPS Procedure) 

and its Influence on Portosystemic Hemodynamics in Patients 

with Portal Hypertension

Khoron’ko Yu.V.1, Dmitriev A.V.2

1 Chair of Operative Surgery and Topographic Anatomy, Department of Surgery, 2 Chair of Surgical Diseases №2 

of Rostov State Medical University, Health Ministry of Russian Federation; 29, Nakhichevanskiy side-str., 

Rostov-on-Don, 344022, Russian Federation 

Aim. To study the peculiarities of portosystemic hemodynamics in patients with cirrhotic portal hypertension before and 

after TIPS procedure and to identify its influence on the development of typical complications of portal hypertension 

including bleeding from gastric and esophageal varices, ascites and hepatorenal syndrome.

Material and Methods. The TIPS procedure was performed in 136 patients with complicated cirrhotic portal 

hypertension. Surgical anatomy of liver vascular system and porto-hepatic hemodynamics have been studied using 

CT-splenoportography, Doppler ultrasonography of portal vein system and CT- angiography portal and hepatic veins. 

The surgical results were evaluated on various dates postoperatively with the period rate of 3–6 months. 

Results. Portal vein’s and hepatic veins’ angioarchitecture in a context of TIPS procedure was studied. Algorithm of 

intrahepatic portosystemic canal creation with the direction determined by surgeon is developed. It gives the opportunity 

to reach the optimal parameters of shunt’s hemodynamics. It is established decrease of portal pressure and portosystemic 

venous pressure gradient after surgical intervention. Consideration of anatomic features while forming the intrahepatic 

portosystemic shunt makes it possible to achieve stable portal decompression even in the environment of significant 

cirrhotic process.
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 Вве де ние
Портальная гипертензия (ПГ) – один из веду-

щих синдромов, характерных для цирроза печени 
(ЦП) [1]. В ее диагностике важное место отводит-
ся исследованиям, с помощью которых можно 
получить наиболее полную информацию о сос то-
янии воротной вены (ВВ) и печеночных вен, ха-
рактере воротного кровотока и его направлении, 
наличии портокавальных шунтов. Осмотр ветвей 
ВВ осуществляют с помощью УЗИ с ЦДК, КТ-
спленопортографии, селективной мезентерико-
графии в фазе возвратной мезентерикопортогра-
фии, чрескожной чреспеченочной катетеризации 
воротных вен [2–4]. Давление в воротной системе 
можно определить после ее катетеризации или 
косвенно, путем измерения внутриселезеночного 
давления. Значимым показателем считается гра-
диент печеночного венозного давления (ГПВД) 
[4, 5]. Диагностической ценностью обладает эзо-
фагогастродуоденоскопия (ЭГДС), с помощью 
которой удается не только выявить варикозно 
расширенные вены (ВРВ) пищевода и кардиаль-
ного отдела желудка, но и составить суждение 
о степени выраженности ПГ и давлении в ВВ 
[6, 7]. Результаты многочисленных исследований 
свидетельствуют о том, что величина воротного 
давления в норме, как правило, не превышает 
8–12 мм рт. ст. при ГПВД, равном 5–10 мм рт. ст. 
При повышении давления в системе ВВ выше 
12 мм рт. ст. у больных выявляются ВРВ пище-
вода либо желудка и возникает риск развития 
кровотечения [8]. Основная цель шунтирующих 
операций при ПГ цирротического генеза – де-
компрессия системы ВВ. Как правило, в после-
операционном периоде снижается ГПВД, благо-
даря чему риск развития осложнений, обуслов-
ленных ПГ, сводится к минимуму. Добиться 
эффективной декомпрессии воротной системы 
позволяет операция трансъюгулярного внутри-
печеночного портосистемного шунтирования 
(TIPS) [3, 8]. Однако это вмешательство в ряде 
наблюдений осложняется стенозом либо тром-

бозом внутрипеченочного шунта. Это приводит 
к рецидиву свойственных ПГ осложнений. По-
этому своевременная диагностика нарушений 
ворот но-печеночной гемодинамики в послеопе-
рационном периоде и интерпретация показате-
лей, которые позволяют судить о повышении 
давления в ВВ, являются актуальными задачами.

Цель исследования – изучить особенности 
портосистемной гемодинамики до и после опера-
ции TIPS у больных ПГ цирротического генеза 
и ее влияние на развитие осложнений, свойствен-
ных ПГ, а именно варикозных пищеводно-желу-
дочных кровотечений, асцита, гепаторенального 
синдрома. 

 Материал и методы
С 2007 по 2013 г. операции TIPS подвергли 

136 пациентов, страдающих осложненной ПГ 
цирротического генеза. Показанием к вмеша-
тельству у 102 больных были пищеводно-желу-
дочные кровотечения, развившиеся на фоне ПГ. 
При этом в 96 наблюдениях это жизнеугрожаю-
щее осложнение имело место в недавнем анам-
незе, а гемостаз был осуществлен комплексом 
общепринятых мероприятий нехирургического 
характера (зонд Блэкмора, селективные вазо-
констрикторы, плазмо-, а при необходимости 
кровезамещение, гемостатические средства, инги-
биторы протонной помпы) в сочетании с эндо-
скопическим лигированием кровоточащих вен. 
У 6 пациентов описанные мероприятия ока-
зались безуспешными, и TIPS осуществили на 
высоте кровотечения. Уместно добавить, что 
в 58 на блюдениях шунтирующая процедура была 
дополнена селективной эмболизацией левой 
желу дочной вены (ЛЖВ), выполненной через 
созданный внутрипеченочный шунт. Помимо 
пищеводно-желудочной геморрагии показанием 
к TIPS у 34 больных стал асцит, рефрактерный 
к медикаментозным мероприятиям, причем 
у 13 он сопровождался наличием гепатореналь-
ного синдрома II типа. 

Key words: portal hypertension, gastroesophageal bleeding, TIPS procedure, left gastric vein embolization.

Conclusion. TIPS procedure enables to effectively decrease portal vein system pressure, normalize portosystemic 

hemodynamics indicators and significantly promote prevention of complications induced by portal hypertension.
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Возраст оперированных варьировал от 14 до 
83 лет (средний возраст 47,9 ± 4,8 года), мужчин 
было 72, женщин 64. Распределение по выражен-
ности печеночной недостаточности в соответ-
ствии с критериями Child–Pugh было следую-
щим: у 6 больных диагностирован класс А, 
у 78 – класс В, у 52 – класс С. Доля вирус-ассо-
циированных циррозов преобладала и составила 
70,6% (96 человек). В стационаре больным вы-
полняли ЭГДС, УЗИ с ЦДК сосудистой системы 
верхнего этажа брюшной полости с целенаправ-
ленным осмотром портокавальных анастомозов, 
оценкой воротно-печеночного кровотока, УЗИ 
печени и селезенки, КТ-спленопортографию и, 
по показаниям, Эхо-КГ. В большинстве наблю-
дений обследование дополняли эластометрией 
ткани печени и гепатосцинтиграфией. Диагноз 
ЦП устанавливали по совокупности результатов 
перечисленных методов при обязательной мор-
фологической верификации процесса в печени 
после ее пункционной биопсии. Во всех 136 на-
блюдениях были диагностированы ВРВ пищево-
да различной степени выраженности. Кроме 
этого, у 130 (95,6%) пациентов выявлена сплено-
мегалия. 

При УЗИ воротной системы оценивали диа-
метр воротной и селезеночной вен, линейную 
и объемную скорость кровотока (ЛСК и ОСК) 
в указанных сосудах, его тип (гепатопетальный 
либо гепатофугальный). В табл. 1 представлены 
некоторые показатели воротной гемодинамики 
в предоперационном периоде.

У всех больных в предоперационном периоде 
отмечено уменьшение ЛСК и ОСК в ВВ, увели-
чение диаметра основного ствола воротной, 
а также селезеночной вены, причем последняя 
приобретала извитой ход. 

 Результаты и обсуждение
Совокупность полученных данных позволила 

составить весьма определенную картину сосуди-
стой системы верхнего этажа брюшной полости, 
ангиоархитектоники ВВ при ПГ. Характерным 
было изменение диаметра ВВ и параметров 
крово тока в ней, установленных при УЗИ: замед-
ление ЛСК в ВВ до 20 см/с и ниже, а также увели-
чение ее диаметра более 12 мм на выдохе, наличие 
кровотока по портокавальным шунтам в воротах 
печени, кардиоэзофагеальной, селезеночно-по-
чеч ной зонах, в некоторых наблюдениях – нали-
чие гепатофугального кровотока в воротной и се-
лезеночной венах. Полученные данные соответ-

ствуют результатам других исследователей, 
установивших, что снижение ЛСК до 16 см/с 
и менее указывает на ПГ с чувствительностью 
88% и специфичностью 97% [5].

Эндоскопическая картина пищеводно-желу-
дочных ВРВ у пациентов с ПГ довольно типична. 
Они выглядят в виде эктазированных вен от 
0,5 до 1,5 см, которые распространяются до сред-
ней трети пищевода, нередко имея “красные 
знаки” на поверхности. При определении степе-
ни ВРВ использовали классификацию А.Г. Шер-
цингера [7]. У некоторых больных были диагно-
стированы варикозные вены фундального и кар-
диального отделов желудка, распространяющиеся 
по малой кривизне. Отмечали полнокровную 
слизистую и участки петехиальных кровоизлия-
ний. Такая картина указывает на значительные 
нарушения воротного кровотока и застой крови в 
системе ВВ.

У пациентов с напряженным асцитом и хрони-
ческой сердечной недостаточностью установлено 
снижение ударного объема левого желудочка до 
32 мл и менее и фракции выброса до 37% и менее. 
В итоге это приводило к венозному застою  в боль-
шом круге кровообращения и, как следствие, по-
вышению давления в системе печеночных вен до 
7 мм рт. ст. и более. Достоверной разницы в вели-
чине воротного давления у лиц с напряженным 
асцитом и без него отмечено не было. 

Ангиографическая картина при ЦП, как пра-
вило, отличается характерными чертами и неред-
ко проявляется деформацией ВВ и ее главных 
ветвей. У большинства пациентов ВВ контрасти-
ровалась до ветвей II–IV порядков. Более мелкие 
ветви представляли собой широкопетлистую 
веноз ную сеть. При этом отсутствовала обосо-
бленность сегментарного строения печени. 
Установлено, что при ПГ в первую очередь 
расши ряются сосуды, расположенные ближе 
к воротам печени. В 115 наблюдениях при анали-
зе ангиограмм выявлено расширение ЛЖВ и пи-
щеводных вен. В нескольких наблюдениях отме-
чено контрастирование расширенных и извитых 
венозных стволов выше диафрагмы, впадающих 
в систему непарной и полунепарной вен. Кроме 
того, у 58 больных при проведении непрямой 
портографии (в фазе обратной мезентерикопор-
тографии) отмечен выраженный рефлюкс в ЛЖВ 
из основного ствола ВВ. Интенсивность контра-
стирования ЛЖВ в этих наблюдениях варьирова-
ла от нечетких контуров до отчетливого окраши-
вания, в ряде наблюдений преобладающего над 

Таблица 1. Характеристика воротной гемодинамики до операции

                  
Сосуд Диаметр, мм

 Линейная скорость  Объемная скорость 
   кровотока, см/с кровотока, мл/мин

      Воротная вена 15,1 ± 1,8 18,2 ± 2,3 633,1 ± 23,9

      Селезеночная вена 11,3 ± 1,2 17,2 ± 3,2 650,3 ± 34,8
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окрашиванием ВВ, что говорит о массивном 
сбросе воротной крови в гастроэзофагеальный 
бассейн. Таким пациентам выполняли эмболи-
зацию ЛЖВ для уменьшения риска рецидивных 
кровотечений в послеоперационном периоде 
при дисфункции внутрипеченочного шунта. 
Целе сообразность выполнения манипуляции 
доказана результатами собственных исследова-
ний. Развитие дисфункции шунта может прои-
зойти в любой срок с момента его создания. 
В первые 24 ч осложнение трактуется как острый 
тромбоз. Если оно происходит в течение 30 дней, 
то тромбоз считается ранним. Развивается дан-
ное осложнение у 8–25% оперированных боль-
ных [3]. 

Некоторые обследованные пациенты также не 
избежали этой участи. Из общего числа опериро-
ванных за период наблюдения, составивший от 
6 мес до 7 лет после операции, дисфункция 
порто системного шунта была зарегистрирована 
у 34 (25%) пациентов. Острых тромбозов не от-
мечено, а ранние тромбозы, возникшие до исте-
чения 30-го дня послеоперационного периода, 
выявлены у 3 (2,2%) больных. Частота развития 
осложнения различалась в группах больных, под-
вергнутых шунтированию по различным показа-
ниям. Так, из 102 пациентов, которым TIPS 
выпол няли по поводу острых или состоявшихся 
в недавнем анамнезе варикозных пищеводно-же-
лу дочных кровотечений, дисфункция созданного 
портосистемного шунта выявлена в сроки на-
блюдения от одного месяца до 7 лет у 31 больно-
го, причем все 3 ранних тромбоза были именно 
в этой группе. В то же время из 34 больных, опе-
рированных по поводу рефрактерного асцита, 
из которых 13 имели еще и признаки гепаторе-
нального синдрома, за весь период наблюдения 
окклюзия шунта была выявлена лишь у 3 (8,8%).

Из 102 пациентов, отнесенных к группе пище-
водного кровотечения, дисфункция портоси-
стемного шунта в срок от одного месяца до 7 лет 
проявилась рецидивом пищеводного кровоте-
чения у 15 человек, а еще у 16 стала случайной 
находкой при плановом УЗИ, которому с опреде-
ленной периодичностью подвергаем всех опери-
рованных. Заметим, что все 16 больных, у которых 
нарушения функции шунта протекали без кли-
нической манифестации, подверглись эмболиза-
ции ЛЖВ в дополнение к TIPS, в то время как из 
15 человек с рецидивом кровотечения сочетание 
портосистемного шунтирования с эмболизацией 
было лишь у 1 (р < 0,01). Совокупность приведен-
ных данных подтверждает достаточную эффек-
тивность редукции кровотока по ЛЖВ в случае 
тромбоза внутрипеченочного шунта и рецидива 
ПГ.

При изучении портограмм были установлены 
три типа ветвления ВВ, причем наибольшее вни-
мание обращали на ее правую ветвь, поскольку 
именно эта воротная ветвь зачастую становится 
объектом хирургического интереса при TIPS:

I. Рассыпной вариант: от ВВ отходят вены 
II порядка в различных направлениях и под раз-
личными углами. Ветвление происходит равно-
мерно на протяжении всего сосуда I порядка 
(рис. 1). 

II. Вариант ветвления правой главной ветви 
ВВ, при котором она делится только на две ветви 
II порядка, которые направляются в переднем и 
заднем направлениях. От них отходят вены по-
следующих порядков, именуемые сегментарны-
ми (рис. 2). 

III. Вариант ветвления, при котором от пра-
вой бранши ВВ (вены I порядка) на протяжении 
всей ее длины, соответственно сегментарному 
строению печени, отходят вены II порядка. 

Рис. 1. Прямая портограмма. Рассыпной тип ветвления 
вен II порядка. 1 – правая главная ветвь ВВ; 2 – вены 
II порядка.

2

1

Рис. 2. Прямая портограмма. Деление ветви I порядка на 
две ветви II порядка. 1 – ствол ВВ; 2 – вены II порядка; 
3 – правая главная ветвь ВВ.
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Указанный вариант встречался наиболее часто 
в группах – 109 (80,1%) (рис. 3). 

В результате исследований не было выявлено 
достоверных различий в величине воротного дав-
ления в зависимости от вариантов ветвления ВВ. 
Иными словами, тип ветвления ВВ не влиял на 
показатели кровотока в ней. 

Детальное изучение рентгенанатомии внутри-
печеночной сосудистой сети позволило оптими-
зировать технику создания внутрипеченочного 
портосистемного канала заданного направления 
для оптимизации гемодинамических характери-
стик в системе ВВ в отдаленном послеопераци-
онном периоде. Сосудами печени, между кото-
рыми в процессе TIPS создается внутрипеченоч-
ный шунт, в большинстве ситуаций являются 
правая печеночная вена и правая бранша ВВ. 
Лишь в отдельных наблюдениях была использо-
вана бифуркация ВВ или ее левая главная ветвь.

Важнейшим критерием достижения успеха 
портосистемного шунтирующего вмешательства 

является величина давления в ВВ и ГПВД непо-
средственно после хирургической декомпрессии. 
В табл. 2 представлены результаты воротно-пече-
ночной манометрии.

Как видно из табл. 2, давление в ВВ после 
TIPS уменьшилось более чем на 50%. Вследствие 
этого снижался и портосистемный венозный 
гради ент. Однако отметим, что заклиненное 
пече ночное венозное давление несколько увели-
чивалось, что обусловлено массивным сбросом 
воротной крови в нижнюю полую вену (НПВ). 
Это увеличение статистически недостоверно по 
сравнению с предоперационными показателями 
(р > 0,05). Сброс воротной крови в систему НПВ 
приводит к повышению давления в правом пред-
сердии, что может вызвать правожелудочковую 
недостаточность. Этот факт учитывали у лиц 
с сердечно-сосудистыми заболеваниями и резис-
тентным асцитом и проводили соответствующие 
диагностические и медикаментозные мероприя-
тия для предупреждения нарушений сердечной 
деятельности. Выполнялся мониторинг цент-
рального венозного давления (ЦВД). При повы-
шении ЦВД более 12 мм вод. ст. применяли пре-
параты нитроглицерина внутривенно для сниже-
ния давления в малом круге кровообращения. 
У таких больных не было отмечено кардиальных 
нарушений, повлекших за собой нарушение си-
стемной гемодинамики.

Весьма показательно выглядят значения ворот-
ной гемодинамики, полученные при ЦДК в по-
слеоперационном периоде (табл. 3, 4). Диаметр 
ВВ в послеоперационном периоде достоверно 
уменьшился через 6 мес в сравнении с предопе-
рационным показателем (р < 0,05), однако он 
оставался несколько больше нормальных значе-
ний. Объясняется это цирротическим процессом 
в печени, развитием периваскулярного фиброза 
и, как следствие, снижением эластичности сосу-
дистой стенки. Показатели ЛСК в ВВ и селезе-
ночной вене достоверно увеличились уже на 3-и 
сутки после операции (р < 0,01). Массивный 
сброс воротной крови отмечен тотчас после 
декомп рессии ВВ, что подтверждается контроль-

Рис. 3. Прямая портограмма. Тип ветвления главной 
ветви ВВ соответственно сегментарному строению пече-
ни. 1 – ствол ВВ; 2 – ветвь I порядка; 3 – передняя вну-
тренняя вена; 4 – передняя средняя вена; 5 – передняя 
наружная вена; 6 – задняя дугообразная вена; 7 – задняя 
вена правой доли печени; 8 – вены хвостатой доли. 
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Таблица 2. Результаты манометрии портокавального русла

                              Показатель До операции После операции р

 Давление заклинивания 
 в правой печеночной вене, мм рт. ст.    
  Max 7,1 8,0 0,05
  Min 5,6 6,5 0,05
  Med 6,2 ± 1,4 7,2 ± 0,8 0,05

 Давление в воротной вене, мм рт. ст.   
  Max 28,8 12,3 0,01
  Min 25,9 11,7 0,01
  Med 27,1 ± 2,4 12,0 ± 0,3 0,01

 Портосистемный градиент давления, мм рт. ст.   
  Max 21,7 5,2 0,01
  Min 20,3 4,3 0,01
  Med 20,6 ± 0,4 4,8 ± 0,4 0,01
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ной прямой портографией. При функционирую-
щем шунте в среднем к 3-му месяцу послеопера-
ционного наблюдения у пациентов отмечалась 
полная редукция ВРВ пищевода и желудка. Еще 
одним объективным критерием снижения давле-
ния в системе ВВ являлось уменьшение размеров 
селезенки и клинических проявлений гиперспле-
низма. 

Данные ангиографического исследования 
у больных ПГ цирротического генеза не только 
дают информацию о топографо-анатомических 
взаимоотношениях магистральных и коллате-
ральных сосудов портолиенального бассейна, 
но и позволяют оценить выраженность наруше-
ний кровотока в нем. Наличие расширенных 
естест венных портокавальных анастомозов, как 
вне-, так и внутрипеченочных, приводит к сни-
жению общего печеночного кровотока, и каче-
ственное определение его параметров может 
быть установлено при сопоставлении данных 
ультразвуковых и ангиографических методов ис-
следования.

Анализ ангиографической картины позволил 
установить следующие фазы цирротического 
процесса, имеющие прикладное значение в кон-
тексте планирования операции внутрипеченоч-
ного портосистемного шунтирования: 

– в ранней фазе, при умеренных атрофических 
изменениях в печени, наиболее выраженных 
в краевой зоне органа, отмечается значительное 
обеднение венозного русла по периферии долей. 
В отдельных участках печени наблюдается изви-
тость вен, что связано с уменьшением органа 
в размерах. Архитектоника распределения вен 
I–III порядков существенно не изменяется по 
сравнению с нормой;

– в поздней фазе процесса, когда в ряде на-
блюдений печень значительно уменьшена, изме-
нения венозного русла достигают особой выра-
женности и по распространенности отличаются 
от первой фазы вовлечением в процесс всех 
внутри органных вен. Изменяется ход магистраль-
ных вен с прямого на извитой. В отличие от ран-
ней фазы в поздних фазах цирроза наблюдается 
прогрессивное уменьшение размеров ветвей, что 
особенно выражено в левой доле. Следствием 
сосу дистых нарушений является утрата сегмен-
тарности распределения вен печени. 

Деление цирротического процесса на фазы, 
основанное на результатах ангиографического 
исследования, а также использование совокуп-
ности клинико-лабораторно-инструментальных 
методов исследования позволяют установить 
степень нарушения воротно-печеночной гемо-
динамики, определить оптимальные сроки вы-
полнения (по наличию или отсутствию карди-
альных противопоказаний) и прогнозировать 
исход TIPS даже у больных с выраженной де-
формацией паренхиматозной сосудистой сети 
и хронической печеночной недостаточностью 
класса С по Child–Pugh. 

Оценивая результаты ближайшего и отдален-
ного послеоперационного периода, а также осно-
вываясь на данных литературы, следует констати-
ровать, что TIPS с эмболизацией ЛЖВ является 
наиболее эффективным миниинвазивным эндо-
васкулярным вмешательством и операцией вы-
бора для коррекции ПГ цирротического генеза 
даже в условиях выраженного цирротического 
процесса в печени, грубых нарушений внутрипе-
ченочной ангиоархитектоники и портопеченоч-
ного кровотока. 

Таблица 3. Характеристика гемодинамики в воротной вене в послеоперационном периоде

                                         Срок наблюдения
                           Показатель До  3 дня  30 дней  180 дней 
   операции после операции после операции после операции

 Диаметр, мм 15,2 ± 1,5 15,1 ± 1,3 13,9 ± 0,3* 11,3 ± 0,4 *

 Объемная скорость кровотока, мл/мин 603,7 ± 39,1 654,0 ± 40,3 687,1 ± 34,2 * 721,9 ± 31,2*

 Линейная скорость кровотока, см/с    
  Vmах 15,8 ± 1,1 24,3 25,0* 25,3*
  Vmin 10,3 ± 1,5 23,9 24,3* 25,1*
  Vmed 13,1 ± 1,3 24,2 ± 0,2 24,7 ± 0,3* 25,2 ± 0,1*

Примечание. * – р < 0,05 в сравнении с показателями до операции.

Таблица 4. Характеристика гемодинамики в селезеночной вене в послеоперационном периоде

                                         Срок наблюдения
                           Показатель До  3 дня  30 дней  180 дней 
   операции после операции после операции после операции

 Диаметр, мм 11,3 ± 1,2 11,1 ± 0,2 9,3 ± 0,3* 8,0 ± 1,2*

 Линейная скорость кровотока, см/с    
  Vmах 18,6 ± 3,3 20,2 21,3* 20,8*
  Vmin 15,8 ± 3,9 19,8 20,0* 20,4*
  Vmed 17,2 ± 3,2 20,0 ± 0,2 20,6 ± 0,6* 20,6 ± 0,2*

Примечание. * – р < 0,05 в сравнении с показателями до операции.
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В заключение необходимо отметить, что ПГ 
приводит к серьезным нарушениям кровообра-
щения в системе ВВ. Изучение воротно-печеноч-
ной гемодинамики является важным элементом, 
способствующим улучшению результатов лече-
ния больных ПГ. Повышенное давление в ВВ 
является ключевым фактором риска развития 
кровотечений из ВРВ пищевода и желудка. 
Поэтому пациенты, не подходящие для портоси-
стемного шунтирующего вмешательства, нужда-
ются в назначении медикаментов, способствую-
щих снижению давления в системе ВВ.

 Заключение
TIPS является эффективным хирургическим 

способом воротной декомпрессии у больных ПГ 
цирротического генеза, что позволяет добиться 
не только нормализации давления в ВВ, но 
и стойкого гемостаза при острых кровотечениях, 
а также редукции ВРВ пищевода на протяжении 
длительного времени, снижая тем самым частоту 
рецидива кровотечения из ВРВ пищевода.

Ключевыми показателями портосистемной 
гемодинамики являются величина давления в ВВ 
и ГПВД, измерение которых целесообразно осу-
ществлять тотчас после хирургической деком-
прессии. 

Нормализация воротного давления и, как 
следствие, портосистемной гемодинамики в по-
слеоперационном периоде создает условия для 
минимизации риска развития рецидивных пи-
щеводно-желудочных кровотечений, рефрак-
терного асцита и гепаторенального синдрома.

TIPS целесообразно сочетать с эмболизацией 
ЛЖВ для профилактики рецидива кровотечения 
при дисфункции шунта.
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Выбор метода хирургического лечения 
больных портальной гипертензией

Лебезев В.М., Камалов Ю.Р., Любивый Е.Д., Крюкова И.Е., Кобелев И.А., Шерцингер А.Г.

ФГБНУ “Российский научный центр хирургии им. акад. Б.В. Петровского”; 119991, Москва, 

Абрикосовский пер., д. 2, Российская Федерация

Äèàãíîñòèêà è ëå÷åíèå áîëüíûõ ñ ïîðòàëüíîé ãèïåðòåíçèåé

Цель. Улучшение результатов хирургического лечения больных с синдромом портальной гипертензии.

Материал и методы. Обследовано 169 больных с синдромом портальной гипертензии, оперированных в пла-

новом порядке. У 100 больных был цирроз печени, у 69 – внепеченочная портальная гипертензия. Всем боль-

ным планировали портокавальное шунтирование. Больным циррозом печени выполняли только селективное 

портокавальное шунтирование, при внепеченочной портальной гипертензии – максимальное шунтирование 

мезентерикокавальным или спленоренальным анастомозом “бок в бок” или Н-типа. 

Результаты. Селективное портокавальное шунтирование выполнено 24 больным, 76 – гастротомия с проши-

ванием варикозно расширенных вен пищевода и желудка. При внепеченочной портальной гипертензии 

43 пациентам сформирован портокавальный анастомоз, 26 – прошиты варикозно расширенные вены пище-

вода и желудка. От шунтирующих операций отказались ввиду высокой степени активности процесса в печени, 

наличия энцефалопатии, признаков сердечной недостаточности, а также с учетом данных УЗИ и КТ сосудов 

воротной системы. Удовлетворительные непосредственные результаты получены у 97% больных, летальность 

составила 0,8%.

Заключение. Для оптимизации выбора метода хирургического лечения больных портальной гипертензией 

необходим поэтапный протокол дооперационного обследования: отбор пациентов на основании клинико-

лабораторных данных, изучения центральной гемодинамики и неврологического статуса. Необходимо опре-

делить гемодинамические и топографические особенности для прогнозирования возможности выполнения 

различных видов портокавального анастомоза с помощью УЗИ и КТ с 3D-реконструкцией сосудов воротной 

и кавальной системы, уточнить тип и объем хирургического вмешательства в зависимости от интраопераци-

онных данных. 

Клю че вые сло ва: портальная гипертензия, портокавальное шунтирование, цирроз печени, внепеченочная портальная 

гипертензия, ультразвуковое исследование, компьютерная томография, трехмерная реконструкция.

The Choice of Surgical Management 

in Patients with Portal Hypertension

Lebezev V.М., Kamalov Yu.R., Lyubiviy E.D., Kryukova I.E., Kobelev I.A., Shertsinger A.G.

Academician B.V. Petrovsky Russian Scientific Surgery Centre; 2, Abricosovsky side-street, 

Moscow, 119991, Russian Federation

Aim. To improve the results of surgical treatment of patients with syndrome of portal hypertension.

Material and Methods. One hundred and sixty nine patients with syndrome of portal hypertension who underwent 

elective surgery were examined. 100 patients had liver cirrhosis and 69 patients – extrahepatic portal vein obstruction. 

Portocaval shunting was scheduled for all patients. Selective portocaval shunting was preferred in cirrhotic patients; 

maximal shunting using “side to side” or “H-type” mesentericocaval or splenorenal anastomoses was chosen for those 

who had extrahepatic portal vein obstruction.

Results. Selective portocaval shunting was performed in 26 of 100 patients with liver cirrhosis. Seventy six patients 

underwent gastrotomy with direct oesophagogastric varices ligation. In case of extrahepatic portal vein obstruction 

portocaval shunting was applied in 69 patients and direct oesophagogastric varices ligation – in 26 patients. Shunt 

surgery was rejected due to high activity of the pathological process in liver, presence of hepatic encephalopathy, heart 

failure; and also according to ultrasonography and computed tomography of portal system. Satisfactory short-term 

results were obtained in 97% of patients. Overall mortality was 0,8%.

Conclusion. Phased preoperative examination protocol should be applied for the optimization of surgical management 

in patients with portal hypertension: patients’ selection based on clinical and laboratory data, assessment of central 

hemodynamics and neurological status. It is necessary to determine hemodynamic and topographic features using 

ultrasonography and 3D computed tomography of portal and caval systems to forecast the ability to perform different 

types of portocaval shunting; to define type and extent of surgical intervention depending on intraoperative data.

Key words: portal hypertension, portocaval shunting, liver cirrhosis, extrahepatic portal vein obstruction, ultrasonography, 

computed tomography with 3D reconstruction.
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АННАЛЫ ХИРУРГИЧЕСКОЙ ГЕПАТОЛОГИИ, 2015, том 20, №1

 Вве де ние
Многочисленные хирургические методы 

профилактики и лечения гастроэзофагеальных 
кровотечений (ГЭК) у больных портальной ги-
пертензией (ПГ) можно разделить на операции 
азигопортального разобщения и портокавальное 
шунтирование (ПКШ). Портокавальное шунти-
рование остается наиболее радикальным мето-
дом профилактики ГЭК у больных ПГ [1–6]. 
Существуют принципиальные различия в под-
ходе к ПКШ у больных циррозом печени (ЦП) 
и при внепеченочной портальной гипертензии 
(ВПГ). У больных ЦП ПКШ приводит к серьез-
ным изменениям портопеченочной гемодина-
мики, которые могут спровоцировать развитие 
острой печеночной недостаточности и энцефа-
лопатии, привести к быстрому прогрессирова-
нию патологического процесса в печени и не-
удовлетворительным результатам лечения. 
Отбор больных, выбор метода ПКШ и вида 
портокавального анастомоза (ПКА) у этих боль-
ных сложен и требует как общеклинических, 
так и специальных методов обследования [7–16]. 

При ВПГ основным критерием отбора боль-
ных для ПКШ является выявление сосудов пор-
тальной системы, пригодных для шунтирующей 
операции, а также изучение синтопии сосудов 
воротного и кавального бассейнов. При невоз-
можности или нежелательности шунтирующей 
операции больным выполняют деваскуляриза-
цию желудка и гастротомию с прошиванием ва-
рикозно расширенных вен пищевода и желудка 
(ВРВПЖ).

 Материал и методы
В исследование включены результаты обсле-

дования 169 больных с синдромом ПГ, которые 
были оперированы в плановом порядке в отделе-
нии экстренной хирургии и портальной гипертен-
зии ФГБНУ “РНЦХ им. акад. Б.В. Пет ров ского” 
с 2009 по 2014 г. У 100 больных диагнос тирован 
ЦП, у 69 – ВПГ. Средний возраст боль ных ЦП 
соста вил 43 ± 12 лет, больных ВПГ – 30,34 ± 
± 11,76 года. Показанием к хирургическому лече-
нию считали угрозу рецидива ГЭК у 129 (76,3%) 
пациентов, у остальных 40 (23,7%) – профилак-
тику ГЭК. Отбор больных для проведения хирур-
гического лечения проводили на основании 
функциональных тестов печени, состояния цен-
тральной и печеночной гемодинамики, анатомо-
топографических условий, при помощи которых 
определяли возможность выполнения того или 
иного вида ПКА.

Противопоказанием к ПКШ считали при-
знаки сердечной недостаточности (фракция из-
гнания левого желудочка (ФИЛЖ) менее 50%). 
Помимо этого, у больных ЦП отказывались от 
шунтирующей операции при исходной пече-
ночно-клеточной недостаточности, гепатопор-
тальной энцефалопатии (ГПЭ) и при отсутствии 
анатомо-топографических условий для сплено-
ренального анастомоза (СРА) по данным 3D-ре-
конструкции КТ-изображений и интраопераци-
онным данным. 

Больным ЦП выполняли только селективное 
ПКШ – дистальный спленоренальный анастомоз 
(ДСРА) и СРА “бок в бок” с перевязкой прокси-
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мального отдела селезеночной вены и разобще-
нием желудочно-селезеночного и брыжеечного 
бассейнов. Мезентерикокавальные анастомозы 
(МКА), выполненные при фиброзе печени, 
услов но отнесли к группе ЦП. У больных ВПГ 
основными критериями выбора хирургической 
тактики считали результаты 3D-КТ-ре конст-
рукции, чаще всего удавалось выполнить МКА. 
Из 100 больных ЦП в отдельную группу были 
выделены 18 больных ЦП с функционирующей 
пупочной веной (ФПВ).

За период исследования 67 больным с синдро-
мом ПГ выполняли 5 видов ПКА, 102 больным 
выполнена паллиативная операция азигопорталь-
ного разобщения (гастротомия с прошиванием 
ВРВПЖ с частичной или полной деваскуляриза-
цией желудка, табл. 1).

В ближайшем послеоперационном периоде 
учитывали развитие осложнений (тромбоз ПКА, 
рецидив ГЭК, печеночная недостаточность, 
после операционная энцефалопатия) и послеопе-
рационную летальность. При благоприятном 
тече нии послеоперационного периода и отсут-
ствии осложнений результаты считали удовлет-
ворительными. При летальном исходе, развитии 
признаков нарушения функции печени и ГПЭ 
у больных ЦП, признаках тромбоза анастомоза 
и рецидивах ГЭК результаты признавали неудов-
летворительными.

До операции всем больным выполняли ЭГДС, 
ЭхоКГ, комплексное УЗИ брюшной полости 
с определением гемодинамических показателей. 
КТ сосудов воротной системы с последующей 
3D-реконструкцией изображений выполнена 
126 больным: в 57 наблюдениях при ЦП, в 69 – 
при ВПГ. По результатам КТ с 3D-реконструкцией 
изображений проводили оценку состояния пече-
ни, селезенки, артериальных и венозных сосудов 
портальной системы, устанавливали их анатомо-
топографические особенности и взаимоотноше-
ния и наличие коллатерального кровотока, 
а также прогнозировали возможность выполне-
ния и вариант ПКА. Контрольную ЭГДС выпол-
няли перед выпиской или через 3 мес после опе-

ративного вмешательства. Всем больным ЦП 
интраоперационно выполняли биопсию печени 
с гистологической верификацией диагноза. Для 
уточнения клинической или латентной ГПЭ все 
больные были консультированы неврологом. 
Статистическую обработку проводили при по-
мощи программы SPSS 11.5.

 Результаты и обсуждение
У 26 больных ЦП отказались от выполнения 

ПКШ на основании общеклинического обследо-
вания в связи с риском развития печеночной не-
достаточности и острой послеоперационной эн-
цефалопатии. Биохимические признаки высокой 
активности цирротического процесса, признаки 
ГПЭ и заболевания сердца в большинстве на-
блюдений отмечены у одних и тех же больных.

По результатам биохимического анализа 
крови у 17 (17%) из 100 больных ЦП выявлена 
высокая активность воспалительно-некротиче-
ского процес са в печени: гипербилирубинемия 
43,83 ± 16,2 мкмоль/л, активность АлАТ 145 ±
± 29,75 Ед/л, АсАТ 127 ± 25,2 Ед/л, γГТП 
113,22 ± 29,6 Ед/л. Активность цирротического 
процесса в печени подтверждена морфологи-
ческим исследованием интраоперационного 
биоптата. 

У 13 (13%) больных ЦП выявлены признаки 
ГПЭ. Латентная энцефалопатия отмечена у 8 па-
циентов, энцефалопатия I степени – у 5 больных 
ЦП. 

У 4 (4%) пациентов ЦП по данным ЭхоКГ вы-
явлены признаки гипертрофии левого и правого 
желудочков, расширение правых отделов сердца, 
митральная, трикуспидальная и аортальная недо-
статочность I–II степени, а также легочная 
гипер тензия I–II степени, ФИЛЖ в среднем 
состав ляла 50,7 ± 1,3%. 

При абдоминальном УЗИ у 18 (18%) больных 
ЦП определялась ФПВ с гепатофугальным 
крово током и у 21 (21%) больных – другие спон-
танные портосистемные шунты. Спленомегалия 
выявлена практически у всех больных ЦП с ПГ. 
Селезеночный индекс (СИ) был достоверно 
(р < 0,0001) больше в группе больных ЦП 
(32,05 ± 2,85 см2) по сравнению со здоровыми 
лицами (11,21 ± 20,38 см2). Асцит выявлен 
у 17 (17%) больных ЦП.

Среди многочисленных изученных показа-
телей комплексного УЗИ наибольший интерес 
для хирургов представлял спленопортальный 
индекс  (СПИ), индекс эффективного портально-
го кровотока (ИЭПК), индекс застоя (ИЗ), общий 
печеночный объемный кровоток (ОПОК), пече-
ночный циркуляторный индекс (ПЦИ) (табл. 2).

СПИ у всех больных ЦП достоверно превы-
шал значения здоровых лиц. Получена достовер-
ная разница при сравнении этого показателя 
между группами больных ЦП с и без ФПВ. При 

Таблица 1. Виды оперативных вмешательств у боль-
ных ПГ

                
Операция  

                Число наблюдений, абс.

  ЦП ВПГ

 СРА “бок в бок” 17 5

 ДСРА 1 0

 ДСРА с интерпозицией 2 0
 синтетического протеза

 МКА Н-типа 3 18

 МКА “бок в бок” 1 20

 Гастротомия  76 26
 с прошиванием ВРВПЖ,
 деваскуляризация желудка

 Итого                        169
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значении этого показателя в 70% чувствитель-
ность для определения спонтанных портосистем-
ных шунтов составила 62% при специфичности 
82%. Увеличение значений СПИ у больных ЦП 
с ПГ свидетельствует о шунтировании крови 
через левую желудочную вену и задние желудоч-
ные вены. При расчете ИЭПК у больных ЦП 
с ФПВ отмечено достоверное его снижение отно-
сительно здоровых лиц и больных ЦП без ФПВ, 
что свидетельствует о воротной гипоперфузии. 
Это обстоятельство играет важную роль при вы-
боре хирургической тактики у этих больных. 

Для оценки функции печени выделили пока-
затели, перечисленные в табл. 3.

У больных ЦП ОПОК был достоверно боль-
ше, чем у здоровых. У больных ЦП с ФПВ значе-
ния этого показателя были больше, чем в группе 
без этого шунта, и достоверно отличались от 
нормы. При ретроспективном анализе результа-
тов получено достоверное (р = 0,01) увеличение 
ОПОК у больных с высокой активностью цирро-
тического процесса по данным морфологичес-
кого исследования по сравнению с больными 
с низкой активностью. Увеличение этого показа-
теля свидетельствует о выраженном внутрипече-
ночном шунтировании крови и выраженном вос-
палительно-некротическом процессе в печени и 
характеризует наличие синдрома обкрадывания 
гепатоцитов при ЦП. При сравнении ПЦИ между 
нормальными значениями и в группах исследуе-
мых больных достоверной разницы не получено. 
Отмечено достоверное (р = 0,02) уменьшение 
ПЦИ у больных ЦП с высокой активностью вос-
палительно-некротического процесса в печени 
по данным морфологического исследования 
биоптата печени (табл. 4). Можно предположить, 

что ПЦИ свидетельствует о снижении функции 
печени у больных ЦП.

Таким образом, увеличение ОПОК и сниже-
ние ПЦИ могут являться дополнительным проти-
вопоказанием к ПКШ в связи с высоким риском 
развития ГПЭ и печеночной недостаточности.

У больных ЦП с ФПВ объемная скорость 
крово тока (ОСК) была достоверно больше 
(1620,54 ± 238,23 мл/мин), чем у больных без 
этого шунта (1333,59 ± 106,26 мл/мин; р = 0,04), 
при ОСК по пупочной вене 703,94 ± 164 мл/мин 
и диаметре 0,75 ± 0,06 см. Таким образом, значе-
ния ОСК по воротной вене ни в одном наблюде-
нии не стали противопоказанием к шунтирую-
щей операции. Наличие ФПВ с существенным 
синдромом обкрадывания печени и низким 
ИЭПК являлось дополнительным основанием 
для селективного ПКШ. При этом шунтирую-
щую операцию обязательно дополняли иссече-
нием ФПВ и разобщением желудочно-селезе-
ночного и брыжеечного бассейнов, сохраняя 
пассаж брыжеечной крови в печень, необходи-
мый для ее нормальной функции. Из 18 больных 
с ФПВ у 12 (66,7%) отказались от выполнения 
ПКШ в связи с признаками высокой активности 
воспалительно-некротического процесса в пече-
ни на основании биохимических показателей и 
наличия признаков ГПЭ. 

У 74 (74%) больных ЦП абсолютных противо-
показаний к выполнению ПКШ после проведе-
ния общеклинического обследования не выявле-
но. Все больные до операции были без признаков 
ГПЭ, компенсированы по биохимическим пока-
зателям (общий билирубин 18,64 ± 2,6 мкмоль/л, 
активность АлАТ 35,17 ± 7,8 Ед/л и АсАТ 29,14 ± 
± 4,5 Ед/л), без значимых изменений централь-

Таблица 2. Индексы, свидетельствующие о портосистемном шунтировании у больных ЦП с синдромом ПГ

            
Индекс

 Здоровые ЦП без ФПВ ЦП с ФПВ 
p1–2 p1–3 p2–3  (n = 69) (n = 82) (n = 18)

 СПИ, % 49,66 ± 4,46   71,28 ± 8,11 137,02 ± 28,43 0,025 <0,0001 0,036

 ИЭПК, мл/мин 995,97 ± 45,98 1333,592 ± 106,26 754,21 ± 197,6 0,01 0,03 0,02

Примечание. 1 – здоровые; 2 – больные ЦП без ФПВ; 3 – больные ЦП с ФПВ.

Таблица 3. Показатели печеночной гемодинамики для оценки нарушения функции печени у больных ЦП

       
Показатель

 Здоровые ЦП без ФПВ ЦП с ФПВ 
p1–2 p1–3 p2–3  (n = 69) (n = 82) (n = 18)

 ОПОК, мл/мин 1228,88 ± 50,85 1550,156 ± 143,296 1892,5 ± 239,71 0,01 <0,0001 0,22

 ПЦИ, см2/с2 1096,29 ± 68,98 1004,9 ± 150,9 1189,36 ± 182,27 0,54 0,56 0,44

Примечание. 1 – здоровые; 2 – больные ЦП без ФПВ; 3 – больные ЦП с ФПВ.

Таблица 4. Изменение ОПОК и ПЦИ в зависимости от активности ЦП

             
Показатель

 Слабая активность ЦП Выраженная активность ЦП 
р

  (n = 35) (n = 32) 

 ОПОК, мл/мин 1267,4 ± 190,3   1961,6 ± 242,9 0,01*

 ПЦИ, см2/с2 1016,2 ± 293,4 653,21 ± 61,9 0,02*
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ной гемодинамики (ФИЛЖ составляла 58 ± 2,3%). 
По данным морфологического исследования 
преобладала слабая активность цирротического 
процесса у 37 больных, у 24 выявлена умеренная  
активность, у 13 – высокая степень активности 
без клинических проявлений. При УЗИ приз-
наков тромбоза основных венозных стволов 
не выявлено, ОСК по воротной вене – 1385 ± 
± 134,6 мл/мин.

Восемнадцати больным ЦП удалось выпол-
нить ДСРА или СРА “бок в бок” с перевязкой 
проксимального отдела селезеночной вены. При 
КТ с 3D-реконструкцией селезеночная вена (СВ) 
располагалась ниже поджелудочной железы 
и предлежала к левой почечной вене, что расце-
нивали как удовлетворительные условия для вы-
полнения этого вида анастомоза (рис. 1, 2). 
Оценка топографии СВ до операции позволила 
точно определить хирургический доступ к ней 

и уменьшить травматичность при ее мобилиза-
ции. Двум больным ЦП был выполнен ДСРА 
с интерпозицией синтетического протеза. На 
3D-изображениях СВ имела извитой ход и рас-
полагалась значительно выше поджелудочной 
железы. На основании этих данных было решено 
использовать синтетическую вставку длиной 5 и 
7 см (рис. 3, 4).

Трем больным с врожденным фиброзом пече-
ни с трансформацией в ЦП выполнен МКА 
Н-типа и 1 – МКА “бок в бок”. Интраоперацион-
ная картина во всех наблюдениях полностью сов-
пала с данными 3D-реконструкции. Остальным 
56 больным ЦП с синдромом ПГ выполнена 
гастро томия с прошиванием ВРВПЖ, дополнен-

Рис. 2. Интраоперационное фото. Спленоренальный 
анастомоз “бок в бок” с перевязкой проксимального 
отдела СВ. Стрелкой указана лигатура на СВ.

ЛПВ

СВ

Рис. 1. Компьютерная томограмма, 3D-реконструкция. 
Сосуды системы воротной вены при ЦП до операции.

ВВ

СВ

ВРВ

ЛЖВ

ЛПВ

Рис. 3. Компьютерная томограмма, 3D-реконструкция. 
Сосуды системы воротной вены при ЦП до операции.

СВ

ВВ

ЛПВ

Рис. 4. Интраоперационное фото. ДСРА с интерпозици-
ей синтетического протеза. Белой стрелкой обозначена 
культя пересеченной селезеночной вены, черной стрел-
кой – окно в мезоколон, пунктирной стрелкой – СРА 
конец СВ в конец синтетического протеза.
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ная деваскуляризацией желудка. По данным 
3D-КТ у 27 (48,2%) пациентов СВ практически 
на всем протяжении располагалась в проекции 
поджелудочной железы, что не позволяло техни-
чески выполнить ее адекватную мобилизацию в 
связи с высоким риском развития послеопераци-
онного панкреатита (рис. 5). У 16 (28,6%) боль-
ных СВ располагалась высоко, с большим диа-
стазом по отношению к левой почечной вене. В 
начале нашей работы такое расположение СВ 
считали противопоказанием к выполнению СРА, 
от выполнения ПКА отказывались. Однако в 
дальнейшем подобным больным удавалось вы-
полнить СРА с интерпозицией синтетического 
протеза.

В 13 (23,2%) наблюдениях СВ имела извитой 
ход с кавернозной трансформацией в воротах се-
лезенки и выраженной сетью венозных коллате-
ралей. При сопоставлении данных 3D-КТ с ин-
траоперационными получено 100% совпадение.

При УЗИ лишь у 4 (4%) из всех больных ЦП 
удалось рассмотреть левую желудочную вену. 
При КТ левая желудочная вена была обнаружена 
у 49 (69%) из 79 больных ЦП (рис. 6). После 
3D-реконструкции у 69 (87%) больных удалось 
не только рассмотреть левую желудочную вену, 
но и определить ее диаметр, топографию и осо-
бенности строения, что позволило без техни-
ческих трудностей выполнить ее перевязку при 
деваскуляризации желудка.

На основании данных КТ с 3D-реконструк-
цией гастротомия с прошиванием ВРВПЖ была 
дополнена “полной” деваскуляризацией желуд-
ка у 56 больных ЦП и у 10 больных – “частич-
ной” (сохранение коротких вен желудка у верх-
него полюса селезенки в связи с невозможно-
стью их перевязки по техническим причинам). 
При СРА деваскуляризация выполнена 17 боль-
ным. Девас куляризацию не выполняли 13 боль-
ным в связи с выраженным спаечным процессом 
в брюшной полости. У 4 больных с фиброзом 
печени при выпол нении МКА деваскуляриза-
цию не выполняли.

У больных ВПГ по результатам общеклиниче-
ского обследования противопоказаний к ПКШ 
не было. По данным ЭхоКГ у 4 (5,8%) больных 
с ВПГ выявлены противопоказания к ПКШ и вы-
полнена гастротомия с прошиванием ВРВПЖ. 
По данным УЗИ у 99% больных с ВПГ печень 
имела нормальные размеры. Спленомегалия 
выяв лена у 48 (69,6%) больных, в 21 (30,4%) на-
блюдении размеры селезенки были в пределах 
нормы. При УЗИ сосудов системы воротной 
вены тотальное поражение (отсутствие отобра-
жения каких-либо сосудов) выявлено у 12 (17,4%) 
больных. После КТ с 3D-реконструкцией изо-
бражений у трех из них обнаружена проходимая 
верхняя брыжеечная вена. Из 12 больных ВПГ 
с “тотальным тромбозом” воротной системы де-
вяти выполнена гастротомия с прошиванием 
ВРВПЖ, а троим удалось выполнить МКА 
Н-типа. У 13 (18,8%) больных с ВПГ по результа-
там УЗИ и КТ с 3D-реконструкцией выполнение 
ПКШ было невозможно в связи с тромбозом 
ворот ной, селезеночной и верхней брыжеечной 
вен. Различные шунтирующие операции выпол-
нены 43 (62,3%) больным с ВПГ: МКА “бок 
в бок” (n = 20), МКА Н-типа (n = 18), СРА “бок 
в бок” (n = 5).

Непосредственные результаты хирургическо-
го лечения изучены у всех больных (табл. 5). 
Все больные ЦП после ПКШ были выписаны 
в удовлетворительном состоянии, летальных ис-
ходов в этой группе не было. В 1 наблюдении 
после разобщающей операции у больной ЦП 
в раннем послеоперационном периоде отмечен 
рецидив ГЭК, причиной которого была гастро-
патия тяжелой степени. Несмотря на проводимое 
гемостатическое лечение, на 5-е сутки развилась 

Рис. 5. Компьютерная томограмма, 3D-реконструкция. 
Расположение СВ в проекции ткани поджелудочной 
железы.

СВ

Рис. 6. Компьютерная томограмма, 3D-реконструкция. 
Расширенная левая желудочная вена с последующим 
формированием варикозно расширенных вен пищевода.

ВРВ

ЛЖВ

Селезенка

ЛПВ
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печеночная недостаточность на фоне гипокоагу-
ляции, что привело к летальному исходу.

К моменту выписки из стационара у 18 (75%) 
больных ЦП и у 36 (84%) больных ВПГ после 
ПКШ отмечен декомпрессионный эффект, кото-
рый выражался в уменьшении размеров ВРВПЖ. 
У 1 больной ВПГ после МКА Н-типа достигнута 
полная ликвидация ВРВПЖ. Изменение степени 
ВРВПЖ после азигопортального разобщения 
удалось оценить лишь у 77 из 102 больных ПГ. 
У 62 (80,5%) больных ПГ после разобщающих 
операций при ЭГДС отмечено уменьшение раз-
меров и напряженности ВРВПЖ. 

 Заключение
Для оптимизации выбора метода хирургиче-

ского лечения больных ПГ необходим поэтап-
ный протокол дооперационного обследования. 
В начале отбирают пациентов, которые не имеют 
противопоказаний к портосистемному шунтиро-
ванию, на основании клинико-лабораторных 
данных, изучения показателей центральной ге-
модинамики и неврологического статуса. Затем 
с помощью УЗИ и КТ с 3D-реконструкцией изо-
бражений сосудов воротной системы и системы 
полой вены определяют дополнительные факто-
ры, имеющие важное значение для прогнозиро-
вания возможности выполнения и результатов 
различных видов ПКА. На третьем этапе оконча-
тельно уточняется тип и объем хирургического 
вмешательства в зависимости от интраопераци-
онных данных.

Приведенный подход к лечению больных ПГ 
позволил получить удовлетворительные непо-
средственные результаты хирургического лече-
ния у 97% больных и свести к минимуму число 
специфических послеоперационных осложне-
ний (2,2%) при общей летальности 0,8%.
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   Число   Число наблюдений, абс.
 Диагноз                Операция операций, Тромбоз  ГЭК ГПЭ Печеночная  Летальный
   абс. ПКА   недостаточность исход

 ЦП ПКШ 24 1 1 1 1 –

  Гастротомия  76 – 1 1 2 1
  с прошиванием ВРВПЖ

 ВПГ ПКШ 43 – – – – –

  Гастротомия  26 – – – – –
  с прошиванием ВРВПЖ

 Итого  169 1 2 2 3 1
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Äèàãíîñòèêà è ëå÷åíèå áîëüíûõ ñ ïîðòàëüíîé ãèïåðòåíçèåé

Внепеченочный тромбоз воротной вены – вторая по частоте причина портальной гипертензии после цирроза 

печени. Факторы риска тромбоза разделяют на системные: наследственные и приобретенные тромбофилии 

(60–70%); и локальные: воспалительные заболевания брюшной полости, травмы, операции и пр. (20–40%). 

Проявления острого тромбоза, как правило, малосимптомны, и он остается недиагностированным до развития 

осложнений портальной гипертензии: варикозных кровотечений, портальной билиопатии и пр. Рекомендовано 

как можно более раннее начало антикоагулянтной терапии, по меньшей мере в течение 3 мес. У больных с пор-

тальной каверномой длительная (вплоть до пожизненной) антикоагулянтная терапия направлена на предупреж-

дение рецидива и распространения тромбоза, особенно при тромбофилии. Портокавальное шунтирование 

является наиболее радикальным методом лечения, избавляя больного от варикозных кровотечений и других 

осложнений. Проявления печеночной энцефалопатии являются редким явлением и носят субклинический 

характер. Эндоскопическое лигирование и склеротерапия являются эффективным методом первичной и вто-

ричной профилактики варикозных кровотечений и должны быть дополнены назначением неселективных 

β-адреноблокаторов. Высокая толерантность к кровотечениям и высокий уровень выживаемости больных объ-

ясняются сохранной функцией печени. Летальность среди пациентов (уровень 5-летней летальности – ниже 

10%) связана большей частью с сопутствующей патологией, а не с осложнениями портальной гипертензии.

Клю че вые сло ва: тромбоз воротной вены, портальная кавернома, внепеченочная портальная гипертензия, тромбо-

филия, миелопролиферативные заболевания, варикозное расширение вен, антикоагулянтная терапия, портокавальное 

шунтирование, эндоскопическое лигирование, склеротерапия, портальная билиопатия.

Extrahepatic Portal Hypertension and Portal Vein Thrombosis (Review)

Fandeyev E.E.1, Lyubiviy E.D.1, Gonçalvez Gonçalez D.2, Sysoyeva E.P.3, Kitsenko E.A.1
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Health Ministry of the Russian Federation; 8/2, Trubetskaya str., Moscow, 119991, Russian Federation 
3 Department of Orphan Diseases of Scientific Hematology Center, Health Ministry of the Russian Federation; 

4, Noviy Zykovskiy lane, Moscow, 125167, Russian Federation

Extrahepatic portal vein thrombosis is the second most frequent cause of portal hypertension after liver cirrhosis. Risk 

factors of the thrombosis are divided into systemic: hereditary and acquired thrombophilia (60–70%); and local: abdominal 

inflammation, trauma, surgery, etc. (20–40%). Acute thrombosis episode is often olygo- or asymptomatic and remains 

undiagnosed until the development of portal hypertension and its complications: gastroesophageal variceal bleeding, portal 

biliopathy, etc. Early onset of anticoagulation is recommended and should be prescribed at least for 3 months. In patients 

with portal cavernoma a long-term (even lifelong) anticoagulation is directed to prevent recurrence and extension of 

thrombosis, especially in case of thrombophilia. Portocaval shunting is the most radical way to correct portal hypertension 

and to deliver a patient from variceal bleedings and other complications of the disease. Hepatic encephalopathy is a rare 

condition and generally subclinical. Endoscopic band ligation and sclerotherapy are effective in acute variceal bleeding, 

primary and secondary prophylaxis of bleeding and should be supplied by non-selective β-adrenoblockers administration. 

Patients with extrahepatic portal vein thrombosis are well tolerated to variceal bleeding episodes and have high rates of 

survival during long-term follow-up due to normal liver function. Mortality in these patients is low (5-year mortality is less 

than 10%) and generally is associated with comorbidities rather complications of portal hypertension.

Key words: portal vein thrombosis, portal cavernoma, extrahepatic portal hypertension, thrombophilia, myeloproliferative diseases, 

gastroesophageal varices, anticoagulation, portocaval bypass surgery, endoscopic band ligation, sclerotherapy, portal biliopathy.
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 Вве де ние
Синдром портальной гипертензии (ПГ) нецир-

ротического и неонкологического генеза вклю-
чает довольно широкий спектр заболеваний 
различ ной этиологии и патогенеза, основным 
звеном которого является поражение сосудистой 
системы печени на различном уровне: от микро-
циркуляторного до магистральных сосудов. 
Перечень основных заболеваний, ведущих к раз-
витию нецирротической ПГ, включает внепече-
ночную обструкцию (тромбоз) воротной вены 
(ВВ), нецирротический портальный фиброз 
(идиопатическая ПГ), узловую регенераторную 
гиперплазию, частичную узловую трансформа-
цию, врожденный портальный фиброз печени, 
шистосомоз, пелиоз печени и др. [1]. В статье 
представлено современное состояние проблем 
диагностики и лечения внепеченочного тромбоза 
ВВ (ВТВВ) с позиций полиэтиологического под-
хода и с учетом патогенетических особенностей 
его возникновения.

ВТВВ – это обструкция внепеченочной части 
ВВ, ее долевых ветвей и (или) притоков, харак те-
ризуется развитием симптомов острого тромбоза 
или синдрома ПГ и кавернозной трансформа-
цией ВВ (формирование так называемой пор-
тальной каверномы). Понятие не включает тром-
боз, возникший на фоне цирроза печени (ЦП) 
или опухолевого поражения, а также изолиро-
ванный тромбоз брыжеечных или селезеночной 
вен (СВ) [2].

При ВТВВ процесс тромбообразования, как 
правило, начинается с места формирования 
ствола ВВ. Также тромбоз СВ, распространяясь, 

может поражать ствол и ветви ВВ, что нередко 
наблюдается при остром и рецидивирующем 
панкреатите [1, 3–8].

В общей популяции тромбоз ВВ является до-
статочно редким феноменом, с частотой около 
1,1%. При этом до 30% приходится именно на 
ВТВВ [9]. В странах Запада среди больных с ПГ 
доля ВТВВ составляет 5–10%. В развивающихся 
странах его частота доходит до 30–40%, что объ-
ясняется более низким уровнем жизни и каче-
ством медицинской помощи [1, 4–8, 10–18]. 
По данным литературы, ВТВВ выступает при-
чиной до 30% кровотечений из варикозных вен 
пищевода и желудка [1, 6–8, 12–14], а также 
явля ется главной причиной ПГ и портальных 
кровотечений у детей (68–84%) [18–22].

 Этиология и патогенез
Спектр факторов риска, способных привести 

к ВТВВ, представляет собой различные патоло-
гические состояния. Такие факторы принято 
разде лять на системные (60–70%) и локальные 
(20–40%) [1, 2, 4, 8, 10–13, 16, 19, 23–28]. 
Системные факторы риска представлены в ос-
новном наследственными и приобретенными 
тромбофилиями. Частота их обнаружения у боль-
ных ВТВВ по различным литературным данным 
представлена в табл. 1. К локальным факторам 
риска ВТВВ относят повреждение спленопор-
тальной оси (в том числе и ятрогенное), различ-
ные воспалительные заболевания органов брюш-
ной полости, перенесенные оперативные вмеша-
тельства и др. (табл. 2). У детей, а впоследствии и 
у взрослых причиной ВТВВ являются омфалит, 
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пупочный сепсис, катетеризация пупочной вены, 
заменные гемотрансфузии и т.д. [1, 4, 13, 18, 20–
23, 29]. Следует также отметить аномалии разви-
тия ВВ: стеноз, атрезию, агенезию и др. Обст-
рукция может произойти в любом месте на про-
тяжении правой и левой желточных вен, из 
которых формируется ВВ. Врожденный генез воз-
никновения ВТВВ, как правило, сочетается с дру-
гими врожденными пороками развития и встре-
чается редко (менее 2%) [6, 7, 12, 20–22, 29–30].

Отмечено, что у одного и того же больного не-
сколько факторов риска – как системных, так и 
локальных – могут присутствовать одновремен-
но (30–87%). Тем не менее, несмотря на совре-
менные возможности исследования всего много-
образия факторов риска, причина 8–30% ВТВВ 
так и остается невыясненной [1, 4–19, 23–33].

 Патологическая анатомия 
    и гемодинамика

Типичной аномалией у больных ВТВВ являет-
ся кавернозная трансформация ВВ – так называ-
емая портальная кавернома (Köbrich G., 1928), 
представляющая собой гроздь портопортальных 

коллатералей в воротах печени, хаотично распо-
ложенных в соединительнотканной основе, в то 
время как подлинный ствол ВВ отсутствует [1, 2, 
4–6, 7, 13–19, 23, 24].

Морфологические изменения печени при 
ВТВВ носят неспецифический характер. Ее по-
верхность может быть от нормальной до мелко-
зернистой, размеры нормальные или уменьшены 
за счет частичной атрофии одной из долей. При 
микроскопическом исследовании отмечается 
сохран ность архитектоники; наблюдается кон-
цент рическое уплотнение ретикулярных волокон 
вокруг портальных трактов, которые могут фор-
ми ровать фиброзные септы, прорастающие па-
рен химу. Также обнаруживается белковая дистро-
фия гепатоцитов разной степени выраженности, 
разнокалиберность клеток и их ядер, расширение 
портальных трактов и пр. Все эти дистрофиче-
ские изменения носят неспецифический харак-
тер и выявляются при многих заболеваниях [1, 3, 
8, 29, 34, 35].

Селезенка у таких больных может достигать 
гигантских размеров (масса более 11 кг при норме 
150–300 г). Поверхность органа имеет синюш  но-
красный цвет, капсула напряжена, исчерчена 
беле соватыми фибротическими тяжами. На раз-
резе – ткань плотная, темно-красного цвета, 
пульпа не дает соскоба; нередко обнаруживаются 
треугольные инфаркты паренхимы [3, 36, 37]. 
Гистологически отмечается полнокровие и ло-

Таблица 1. Частота основных системных факторов 
риска развития внепеченочного тромбоза воротной 
вены [1, 6, 8, 23, 24, 27, 28]

                     
Фактор риска

 Частота, 
   %

 Приобретенные тромбофилии 

   Первичные миелопролиферативные  3–42
  заболевания 

                       JAK 2 (+)* 16–53

                       JAK 2 (–) 8–35

   Антифосфолипидный синдром 1–19

   Пароксизмальная ночная 0–9
  гемоглобинурия

   Гипергомоцистеинемия 9–22

  Повышенный уровень 60
  фактора VIII свертывания

 Наследственные тромбофилии 

   Мутация гена фактора V (Leiden) 3–32

   Мутация гена фактора II (G20210A) 1–40

  Мутация гена ингибитора активатора 86–93
  плазминогена 1 (PAI–I)

  Мутация гена метилентетрагидро- 11–50
  фолатредуктазы 

   Дефицит протеина C 1–26

   Дефицит протеина S 0–30

   Дефицит антитромбина 0–26

   Дефицит плазминогена 0–6

 Прочие факторы риска 

  Беременность 0–4

  Прием оральных контрацептивов,  7–44
  гормональная заместительная терапия

Примечание. * – JAK 2 – фермент Янус-киназа 2, мута-
ция в гене которой ассоциирована с развитием хрони-
ческих миелопролиферативных заболеваний (истин-
ная полицитемия, эссенциальная тромбоцитемия, 
идиопатический миелофиброз) [27].

Таблица 2. Частота основных локальных факторов 
риска внепеченочного тромбоза воротной вены [1, 6, 
8, 23, 24, 27, 28]

                     
Фактор риска

 Частота, 
   %

 Воспалительный процесс в брюшной 7–34
 полости:

   перитонит 10–15

   омфалит 1–6

   панкреатит 6–23

   панкреонекроз 57

   холецистит 2–7

   аппендицит 1–7

   туберкулезный лимфаденит 3–4

   болезнь Крона, язвенный колит 1–4

 Повреждение спленопортальной оси: 3–45

   травма живота 1–3

   катетеризация пупочной вены 2–20

   абдоминальная хирургия 5–30
  (в том числе мешательства 
  на сосудах брюшной полости)

   гастрэктомия 2–3

   спленэктомия 7–11

   колэктомия 4–15

   холецистэктомия 3–12

   трансплантация печени 2

   инвазивные лечебно-диагностические  1–5
  манипуляции (перитонеальный диализ, 
  лапароцентез и др.)
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кальные отложения гемосидерина вследствие 
экстравазации крови в паренхиму с последую-
щей кальцификацией и формированием узелков 
Гамна–Ганди. Также характерен тромбоз и скле-
роз мелких сосудов, гиперплазия синусов с реак-
тивным фиброзом [36, 37]. Кроме того, у больных 
с хроническими миелопролиферативными забо-
леваниями (ХМПЗ), помимо перечисленных, 
можно обнаружить очаги экстрамедуллярного 
кроветворения и специфической инфильтрации 
этих органов [8, 36–38].

Уровень блока при ВТВВ предпеченочный. 
Давление заклинивания в печеночной вене при 
этом остается нормальным, а внутриселезеноч-
ное давление резко повышается [1, 34]. Несмотря 
на то что в норме кровоснабжение печени на 2/3 

осуществляется за счет портальной крови, пока-
затели печеночного кровотока при ВТВВ снижа-
ются незначительно или же остаются в пределах 
нормы. В острой фазе тромбоза этот феномен 
объясняется компенсаторным расширением со-
судов бассейна печеночной артерии, что спо-
собствует поддержанию печеночного кровотока. 
В дальнейшем у больных происходит развитие 
системы портопортальных коллатералей, что 
приводит к формированию портальной каверно-
мы в срок от 3 до 5 нед [1, 16, 18, 19, 34].

 Клиническая картина и классификация
Топографическая классификация N.V. Jamies-

son (2000) включает 4 типа ВТВВ: I – тромбоз 
ствола ВВ выше конфлюэнса; II – распростране-
ние ВТВВ на ствол верхней брыжеечной вены; 
III – тотальный тромбоз спленопортальной оси 
с выраженным развитием коллатералей и IV – 
тотальный тромбоз спленопортальной оси со 
скудным развитием венозных коллатералей. При 
ВТВВ также уточняется степень перекрытия со-
суда (окклюзирующий или неокклюзирующий 
тромбоз). По сроку давности ВТВВ разделяют на 
острый и хронический [1, 2, 4–7, 12–19, 23–27, 
39]. В настоящее время принято считать тромбоз 
острым, если его симптомы развились не более 
чем за 60 дней до госпитализации [1, 4, 15, 24, 39]. 
Однако это спорно, поскольку первым симпто-
мом ВТВВ может оказаться варикозное кровоте-
чение, свидетельствующее о длительно существу-
ющем тромбозе и уже развившейся ПГ. Более 
объективным способом может являться верифи-
кация наличия или отсутствия кавернозной транс-
формации ВВ (портальной каверномы) и призна-
ков ПГ (спленомегалия, варикозное расширение 
вен (ВРВ) пищевода и желудка и др.) наряду с от-
сутствием ЦП [1, 4–6, 12–16, 19, 27, 40]. 
Принципиальность такого разделения обусловле-
на различной клинической картиной и подходом 
к лечению острого и хронического ВТВВ.

Острый тромбоз воротной вены (ОТВВ). 
Острый эпизод тромбоза часто носит мало- или 

бессимптомный характер, что создает трудности 
для его своевременной диагностики и лечения. 
Имеющиеся скудные проявления, как правило, 
обратимы и полностью купируются самостоя-
тельно или мерами симптоматической терапии, 
вследствие чего сам ВТВВ остается незамечен-
ным  вплоть до развития осложнений ПГ, особен-
но если он ограничен только стволом ВВ [1, 4–7, 
11–19, 23, 24, 27, 41]. Наличие и тяжесть симпто-
матики острого эпизода связаны со скоростью 
развития, степенью окклюзии просвета сосудов 
и распространенностью венозного тромбоза [4, 7, 
16, 19]. Клинические проявления носят неспе-
цифический характер и, как правило, характери-
зуются внезапными болями в животе без четкой 
локализации, субфебрильной лихорадкой. Более 
чем в 80% случаев абдоминальный болевой син-
дром сопровождается неспецифическими дис-
пепсическими явлениями (тошнота, рвота, взду-
тие, диарея и т.д.) [4–7, 12, 13, 19, 23–25, 38, 
41–43]. Анамнестические данные могут указать 
на наличие одного или нескольких локальных 
или системных факторов риска ВТВВ, эпизоды 
тромбозов других локализаций.

При несвоевременной диагностике и распро-
странении тромбоза на дистальные ветви бры-
жеечных сосудов на передний план выступает 
клиническая картина ишемического поврежде-
ния кишечника, характеризующегося нараста-
нием интенсивности болей в животе в течение 
5–7 дней, иногда – вплоть до возникновения 
кишечной непроходимости. Однако подобное 
развитие событий происходит редко (менее 5%) 
[1, 4–8, 12, 13, 19, 23, 24, 41].

Хронический тромбоз воротной вены (ХТВВ). 
Наиболее частым и одновременно наиболее 
тяже лым проявлением ХТВВ является кровоте-
чение из ВРВ пищевода и желудка (50–90%), 
которое нередко носит профузный характер, 
приводя к развитию геморрагического шока [1, 3, 
6–8, 10–13, 19, 23, 25, 38–40]. Однако следует от-
метить достаточно высокую толерантность паци-
ентов с ВТВВ к кровотечениям (по сравнению 
с больными ЦП), что, вероятно, обусловлено 
сохран ностью функциональной активности пече-
ни [5, 8, 15, 16–19, 23, 34, 35]. До кровотечения 
симптоматика ХТВВ носит весьма скудный ха-
рактер, малоспецифична или вовсе отсутствует 
[1, 3, 4–16, 18, 19, 23–27, 30, 33].

Так, больные могут предъявлять жалобы на 
тупую боль, тяжесть в левом подреберье в покое 
или при физической нагрузке, уплотнение в этой 
области, раннее чувство насыщения вследствие 
массивной спленомегалии, которая отмечается 
у 75–100% пациентов [1, 4, 12, 19, 42]. Кроме 
того, в отсутствие клинических проявлений спле-
номегалия нередко является диагностической 
находкой при обследовании по иному поводу 
[4–8, 12, 16, 23, 33, 42]. Симптоматика ишемии 
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кишечника при ХТВВ также может иметь место, 
однако в отличие от ОТВВ встречается гораздо 
реже ввиду вторичного распространения тром-
боза в брыжеечные сосуды при уже развитой сети 
сосудистых коллатералей. ХТВВ может харак-
теризоваться наличием синдрома холестаза, обус-
ловленного проявлением портальной билиопа-
тии (ПБ) – комплекса структурных изменений 
внутри- и внепеченочных желчных протоков, 
связанных с формированием ВРВ стенок желч-
ных протоков, а также их компрессией (и, как 
следствие, ишемией) структурами портальной 
каверномы [4, 12, 14, 16, 19, 43–51]. Наличие 
харак терных для ПБ изменений в той или иной 
степени имеет место у большинства больных 
ХТВВ, но чаще всего остается бессимптомным. 
Клинические проявления ПБ (холангиолитиаз, 
холангит, холецистит, билиарная гипертензия 
и пр.) наблюдаются у 10–20% больных с ХТВВ 
и больше свойственны пациентам пожилого воз-
раста, а также с длительным анамнезом заболева-
ния [43–51].

Следует отметить, что при возникновении 
болез ни в детском возрасте, наряду с другими 
симптомами, кроме того, характерна задержка 
роста и физического развития (31–57%) [1, 2, 4, 
7, 19–22, 30, 52, 53].

 Инструментальная 
    и лабораторная диагностика

Острый тромбоз воротной вены. В настоящее 
время большинство клиницистов сходятся во 
мнении, что подозрение на ОТВВ должно воз-
никать в любой ситуации, когда у больного боль-
ше суток сохраняется боль в животе, независимо 
от наличия или отсутствия симптоматики кишеч-
ной ишемии и других его проявлений, описан-
ных выше. При такой настороженности диаг-
ностика ОТВВ не представляет трудностей и не 
требует применения инвазивных методов диаг-
ностики [1, 2, 4–6, 16]. УЗИ брюшной полости 
является стандартом диагностики как острого, 
так и хронического тромбоза. Чувствительность 
и специфичность, по разным данным, составля-
ют 70–90% и 66–100% соответственно. Типичной 
картиной при ОТВВ является наличие гиперэхо-
генных масс, частично или полностью перекры-
вающих просвет ВВ и/или ее ветвей и притоков; 
в режиме цветного допплеровского картирова-
ния (ЦДК) наблюдается отсутствие кровотока 
во всем просвете сосуда или его части (рис. 1) 
[1, 15, 16, 19, 24, 25, 40, 54]. Для уточнения топо-
графии и протяженности тромбоза целесообраз-
но выполнение мультиспиральной компьютер-
ной (МСКТ) или магнитно-резонансной томо-
графии (МРТ) с внутривенным контрастным 
усилением (рис. 2) [1, 2, 13, 19, 24, 55–57]. При 
этом необходимо отметить, что накопление кон-
траста в тромбе крайне подозрительно на злока-

чественную инвазию [1, 4, 7]. В исследовании 
А. Plessier и соавт. (2010) в 1/3 наблюдений по ре-
зультатам перечисленных методов диагностики 
отмечались спленомегалия и минимальный 
асцит [24]. Также с целью исключения наличия 
ВРВ пищевода и желудка всем больным с ОТВВ 
необходимо выполнение эзофагогастродуодено-
скопии (ЭГДС) [1, 2, 4, 6, 11, 13–16, 19, 24–26].

Хронический тромбоз воротной вены. Основным 
методом диагностики, как и при ОТВВ, является 
УЗИ с допплерографическим исследованием. 
Отсутствие цирротических изменений печени, 
наличие развитой сети коллатеральных сосудов 
в воротах печени – портальной каверномы – яв-
ля ются типичными маркерами ХТВВ (рис. 3) 

Рис. 1. Ультразвуковая сканограмма. Острый тромбоз 
ствола воротной вены. Режим ЦДК. В воротной вене – 
гиперэхогенные тромботические массы (стрелка), 
полно стью перекрывающие просвет сосуда (желтая пун-
ктирная линия). Допплеровский сигнал от кровотока 
на этом участке отсутствует.

Рис. 2. Компьютерная ангиотомограмма. Частичный 
тромбоз ствола воротной вены. В воротной вене (толстая 
стрелка) – дефект контрастирования (тромботические 
массы), на 30–40% перекрывающий ее просвет (тонкие 
стрелки).
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[1, 2, 4–7, 23, 40, 54–57]. Наряду с этим подлин-
ный ствол тромбированной ВВ либо не опреде-
ляется вовсе, либо представлен фиброзным 
тяжем в ее проекции [13, 54–57]. Кроме того, для 
ультразвуковой картины характерны спленоме-
галия, иногда – незначительный асцит, венозные 
коллатерали в воротах селезенки и других орга-
нах. Причем наличие асцита, как правило, свя-
зано с недавно перенесенным кровотечением 
[7, 8, 15, 16, 18, 19, 40, 58]. Также может присут-
ствовать функционирующая пупочная вена [1, 5, 
16, 17]. Невозможность четко верифицировать 
ВВ при УЗИ также может косвенно указывать на 
ХТВВ [16, 26, 56]. С целью дифференциальной 
диагностики и оценки степени фиброза печени 
эффективна эластометрия [59]. МСКТ и МРТ 
с внутривенным контрастированием и трехмер-
ной реконструкцией изображений, наряду с под-
тверждением ультразвуковых данных о наличии 
портальной каверномы, спленомегалии, порталь-
ной билиопатии и других проявлений ПГ, позво-
ляют детализировать топографию сосудов пор-
тальной системы, их ауто- и синтопию, оценить 
степень тромботического поражения с целью 
определения дальнейшей тактики лечения 
(рис. 4, 5) [2, 4, 5, 7, 55–57]. Указанные методы, 
кроме того, помогают исключить цирротическое 
поражение печени, а также другие заболевания 
гепатобилиарной зоны, за которые ошибочно 
может быть принята сама портальная кавернома 
и вся сеть портопортальных коллатералей: пан-
креатит, опухоли поджелудочной железы или 
общего  желчного протока (рис. 6); четкообраз-
ное сдавление желчных протоков расширенны-
ми веноз ными коллатералями и ВРВ их стенок 

Рис. 3. Ультразвуковая сканограмма. Портальная кавер-
нома (кавернозная трансформация воротной вены). 
а – режим ЦДК; б – B-режим. В воротах печени опреде-
ляется хаотично расположенная развитая сеть портопор-
тальных венозных коллатералей с разнонаправленным 
кровотоком, подлинный ствол воротной вены отсутст-
вует.

Рис. 4. Компьютерная ангиотомограмма. Портальная 
кавернома (кавернозная трансформация воротной вены). 
В воротах печени – хаотичная развитая сеть портопор-
тальных венозных коллатералей, истинный ствол ворот-
ной вены отсутствует.

Рис. 5. Компьютерная ангиотомограмма, 3D-реконст-
рукция. Кавернозная трансформация воротной и селезе-
ночной вен. Ствол воротной вены не контрастируется, 
в его проекции – сеть коллатеральных венозных сосу-
дов – портальная кавернома (толстая стрелка). Ствол 
селезеночной вены отсутствует. Ствол верхней брыжееч-
ной вены (тонкая стрелка) расширен и извит.

а б

Рис. 6. Ультразвуковая сканограмма. Кавернозная транс-
формация воротной и селезеночной вен. а – B-режим; 
б – режим ЦДК. Паренхима поджелудочной железы 
пронизана сетью портопортальных венозных коллатера-
лей с разнонаправленным кровотоком.

а б
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расцени вают как первичный склерозирующий 
холангит и т.д. [1, 4, 5, 45–50].

ЭГДС с ретроградным осмотром кардии и дна 
желудка является важнейшей диагностической 
процедурой при ХТВВ, позволяющей определить 
наличие, размер ВРВ в пищеводе и желудке, мар-
керы угрозы кровотечения, а также осуществлять 
динамический контроль эффективности лечения 
[1–8, 12–19, 23–27, 38, 40, 56, 60]. От 55 до 90% 
больных с диагнозом ХТВВ при первичном об-
ращении уже имеют ВРВ в пищеводе, а 30–40% – 
и в желудке [1, 8, 12, 14, 16, 38].

Размер ВРВ оценивается по классификации 
А.Г. Шерцингера (1986), включающей 3 степени 
их расширения:

1-я степень – диаметр ВРВ от 2 до 3 мм;
2-я степень – диаметр ВРВ от 4 до 5 мм;
3-я степень – диаметр ВРВ более 5 мм.
Топографическая классификация включает 

4 типа ВРВ:
I тип – ВРВ пищевода с распространением на 

кардиальный и субкардиальный отделы малой 
кривизны желудка (GOV 1 (gastrooesophageal 
varices) по Sarin S.K. et al., 1992);

II тип – ВРВ пищевода с распространением на 
большую кривизну по направлению к фундаль-
ному отделу желудка (GOV 2 по Sarin S.K. et al., 
1992);

III тип – изолированные ВРВ фундального 
отдела желудка (IGV 1 (isolated gastric varices) по 
Sarin S.K. et al., 1992);

IV тип – изолированные эктопические узлы 
тела, антрального отдела желудка, двенадцати-
перстной кишки (IGV 1 по Sarin S.K. et al., 1992).

Характерной особенностью ВРВ при ХТВВ 
является их частое распространение на всем про-
тяжении пищевода, а в желудке – охватывает 
кардию, малую и большую кривизну, тело и фун-
дальный отдел; таким образом, у данной кате-
гории пациентов (в отличие от больных ЦП) по-
добное разделение ВРВ несколько условно и не 
всегда применимо [8, 14–18, 38, 60].

ЭГДС также позволяет обнаружить эктопи-
ческие ВРВ (антрального отдела желудка, две-
надцатиперстной кишки) [61, 62]. При невоз-
можности выполнения ЭГДС альтернативным 
методом может служить капсульная эндоскопия 
[63]. Колоноскопия эффективна для диагности-
ки эктопических ВРВ прямой кишки и порталь-
ной колопатии [64, 65].

Изменения в лабораторных данных, как и при 
ОТВВ, как правило, остаются в пределах нормы 
либо обусловлены преобладанием в данный мо-
мент того или иного синдрома: могут отмечаться 
анемия, маркеры холестатического синдрома 
при ПБ и пр. [1, 4, 5, 7, 8, 13–17, 43, 50, 56]. 
Нарушения в системе гемостаза, иногда противо-
положные друг другу, как то: тромбогеморрагиче-
ский синдром, диссеминированное внутрисосу-

дистое свертывание и др. – характерны для боль-
ных ХТВВ [1, 7, 8, 19, 31, 33, 38, 56]. Лабораторная 
картина гиперспленизма наблюдается в 40–80% 
случаев [8, 30–33, 38, 56]. Наряду с этим нор-
мальное или даже повышенное количество тром-
боцитов в сочетании со спленомегалией крайне 
подозрительно на наличие ХМПЗ [8, 10, 38, 66]. 
Для верификации последнего целесообразно вы-
полнение исследования полиморфизма V617F 
гена фермента JAK-2, а также трепанобиопсии 
костного мозга (подвздошной кости) [8, 12, 13, 
27–31, 36, 38, 66]. Гистологическое исследование 
селезенки может помочь в верификации диаг-
ноза, однако спленэктомия не должна носить 
диагностический характер [1, 6–8, 15, 16, 33, 
36–38, 66]. Биопсия печени также не рекомендо-
вана в качестве рутинной процедуры, однако 
может применяться в сложных дифференциаль-
но-диагностических ситуациях [1–5, 15, 19, 25].

При обнаружении ВТВВ (острого или хрони-
ческого) больного необходимо обследовать на 
наличие хронических протромботических состо-
яний – наследственных и приобретенных тромбо-
филий [1, 2, 5–8, 12–19, 25–28, 30–34, 38, 40, 56].

 Лечение
Острый тромбоз воротной вены. Спонтанная 

реканализация не характерна для ОТВВ, ее ча-
стота, по разным данным, составляет от 0 до 15% 
[4, 5, 11–15, 26, 67]. Рекомендовано как можно 
более раннее начало антикоагулянтной терапии 
(АКТ), являющейся терапией выбора у данной 
категории больных [1, 2, 4, 12–27, 40, 56, 67–70]. 
Хотя крупные исследования ее эффективности 
при ОТВВ к настоящему времени отсутствуют, 
имеющиеся данные свидетельствуют о том, что 
в 35–50% наблюдений отмечается полная или 
частичная реканализация сосудов [4, 13, 16, 24, 
67–70]. Согласно основным экспертным реко-
мендациям по лечению ПГ, длительность АКТ 
у больных с ОТВВ должна составлять не менее 
3 мес. Увеличение данного срока, вплоть до по-
жизненного назначения антикоагулянтов, необ-
ходимо больным с системной тромбофилией, 
рецидивами тромбозов и с отягощенным по 
тромбозам семейным анамнезом [2, 15, 25, 56]. 
Препаратами выбора являются низкомолекуляр-
ные гепарины с последующим переводом боль-
ного на прием антагонистов витамина К (АВК) 
[2, 4, 7, 12, 15, 25, 40]. В настоящее время активно 
обсуждается применение ингибиторов тромбина 
(дабигатран) и ингибиторов активированного 
фактора Xa (ривароксабан), эффективность ко-
торых не уступает АВК; в то же время в отличие 
от последних они не требуют регулярного лабо-
раторного контроля [7, 71, 72]. Имеются единич-
ные сообщения о применении таких методов как 
тромболизис, тромбэктомия, трансъюгулярное 
внутрипеченочное портосистемное шунтирова-
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ние (TIPS). Однако опыт их применения при 
ОТВВ ограничен [68, 73–86].

Хронический тромбоз воротной вены. Хирур-
гическое лечение. Среди оперативных методов 
лечения наиболее эффективным является порто-
кавальное шунтирование (ПКШ): спленореналь-
ное или мезентерикокавальное (“бок в бок” или 
с интерпозицией синтетического сосудистого 
протеза), эффективно в 84–100% случаев, что 
позво ляет полностью избавить больного от ПГ 
и ее осложнений [3, 8, 12, 13, 16, 20, 86–96]. 
Однако, по мнению зарубежных экспертов, вы-
полнение ПКШ у взрослых следует обсуждать 
только при неэффективности эндоскопических и 
консервативных методов лечения [1, 2, 4–8, 11–
16, 19, 23, 25, 40]. Напротив, у детей шунтиру-
ющие операции, а именно мезопортальный 
анасто моз (Rex-шунт; De Ville de Goyet J., 1992) 
является методом выбора [2, 15, 19–25, 40, 53, 
88, 94–96]. Следует сказать, что энцефалопатия 
после ПКШ у больных с ХТВВ – весьма редкое 
явление (0–17%). Последняя, если и развивается, 
то, как правило, носит субклинический характер. 
При возникновении ее клинических проявлений 
эффективно применение препаратов лактулозы 
[97, 98]. Основным ограничением ПКШ является 
тотальный тромбоз спленопортальной оси, на-
блюдаемый у 37–50% больных с ХТВВ, а при со-
четании с ХМПЗ – до 90% [8, 11, 27, 31, 33, 38, 56]. 
Также имеются единичные сообщения об успеш-
ном применении TIPS, однако данная методика 
невыполнима у большинства больных с ХТВВ 
[75, 82, 85, 86, 92].

Альтернативным методом борьбы с ВРВ же-
лудка и пищевода при отсутствии возможности 
ПКШ (а также при тромбозе шунта) или прове-
дения адекватной эндоскопической эрадикации 
ВРВ желудка являются операции азигопорталь-
ного разобщения: прямое прошивание ВРВ пи-
щевода и желудка (Пациора М.Д., 1959), в том 
числе в сочетании с деваскуляризацией желудка; 
деваскуляризация пищевода и желудка со сплен-
эктомией и транссекцией пищевода (Sugiura M., 
Futagawa S., 1973) или без таковой (Hassab M.A., 
1967) и др. В настоящее время с развитием эндо-
скопических технологий операция М.Д. Пациоры 
(равно как и другие подобные вмешательства) 
становится менее распространенной. Тем не 
менее при возникновении кровотечения, не под-
дающегося эндоскопическим и консервативным 
методам гемостаза, эта операция является порой 
единственным способом спасти жизнь больному 
[3, 8, 33, 38, 82, 96, 99–101].

Спленэктомия как самостоятельный метод 
коррекции ПГ в настоящее время практически 
не применяется и оправдана лишь при тяжелом 
гиперспленизме [92, 96] или изолированном 
тромбозе СВ и ВРВ фундального отдела желудка 
(так называемая сегментарная, или левосторон-

няя, ПГ) [1–3, 33]. Кроме того, спленэктомия 
сама по себе может являться причиной возник-
новения или усугубления тромбоза портальной 
системы [6, 16, 17, 79, 80]. Также удаление селе-
зенки не всегда желательно при ХМПЗ [16, 17, 
36–38, 92].

В литературе имеются единичные сообщения, 
описанные в основном в странах Азии, об успеш-
ном применении у небольшого числа больных 
баллонно-окклюзионной ретроградной трансве-
нозной облитерации ВРВ желудка и эндоваску-
лярной редукции селезеночного кровотока. 
Однако контролируемых испытаний этих спосо-
бов лечения при ХТВВ не проводилось [102–104].

Эндоскопическое лечение. Большинство зару-
беж ных экспертов сходятся во мнении, что эндо-
скопическое лигирование (ЭЛ) ВРВ и эндоскопи-
ческая склеротерапия (ЭС) должны применяться 
в качестве основных методов лечения ВРВ, борь-
бы с варикозными кровотечениями, их первич-
ной и вторичной профилактики. Первичная эн-
доскопическая профилактика показана всем 
больным с ВРВ большого диаметра (более 5 мм) 
до полной их эрадикации и может быть дополне-
на назначением неселективных β-адрено бло ка-
торов [1, 2, 4–6, 10–19, 40, 105–109].

При продолжающемся кровотечении, а также 
в качестве его вторичной профилактики оба ме-
тода эффективны в 80–90% наблюдений, осо-
бенно в сочетании с применением неселектив-
ных β-адреноблокаторов. Сравнительные иссле-
дования ЭС и ЭЛ демонстрируют сопоставимую 
эффективность этих двух методик. Однако боль-
шинством авторов отмечено, что ЭЛ позволяет 
добиться эрадикации быстрее и сопряжено 
с меньшей частотой осложнений (таких как не-
кротические язвы и кровотечения из них, стрик-
туры и перфорация пищевода и пр.) [2, 13, 16, 23, 
105–109]. Неэффективность эндоскопического 
гемостаза (8–12%), по мнению большинства ав-
торов, является показанием к оперативному ле-
чению [2, 5, 6, 13–15, 18, 19, 25, 40].

Консервативное лечение. Важным методом 
борьбы с продолжающимся кровотечением из 
ВРВ, позволяющим, однако, добиться лишь вре-
менного гемостаза, но дающим возможность ста-
билизировать больного и подготовить его к более 
радикальному лечению (хирургическому или 
эндо скопическому), является применение зонда-
обтуратора (Sengstaken–Blakemore, 1950) [1–3, 
33, 38, 40, 60, 110].

Медикаментозная терапия, как при варикоз-
ном кровотечении, так и с целью его профилак-
тики, включает назначение ряда вазоактивных 
фармакологических препаратов. Количество ис-
следований их применения у больных с ХТВВ 
крайне ограничено, тем не менее их использова-
ние рекомендуется многими экспертами [2, 7, 13, 
15, 16, 40, 110].



53

ВНЕПЕЧЕНОЧНАЯ ПОРТАЛЬНАЯ ГИПЕРТЕНЗИЯ И ТРОМБОЗ ВОРОТНОЙ ВЕНЫ                    Фандеев Е.Е. и др.

Вазоконстрикторы. Эффективность вазопрес-
сина при варикозных кровотечениях достигает 
60%. Его синтетическим аналогом, обладающим 
меньшим побочным действием, является терли-
прессин. С целью минимизации риска систем-
ного влияния препараты данной группы реко-
мендовано применять в сочетании с нитратами 
[111, 112]. Эффективность других вазоконстрик-
торов – соматостатина и его синтетического ана-
лога октреотида, также обладающих меньшим 
побочным действием в сравнении с вазопресси-
ном, составляет 64–92% и 84–95% соответствен-
но. Однако существует мнение, что назначение 
вазоконстрикторов у больных с тромбофилиями 
может увеличивать риск распространения тром-
боза в портальной системе ввиду замедления ве-
нозного кровотока в сосудах брюшной полости 
[1, 2, 113].

В качестве мер вторичной профилактики вари-
козных кровотечений рекомендовано использо-
вание неселективных β-адреноблокаторов: 
пропра нолола, надолола, карведилола и пр. 
Рекомендация главным образом основана на их 
эффективности у больных ЦП [2, 4, 12–16, 25, 
40, 111, 112]. Крупных исследований примене-
ния этих препаратов у пациентов с ХТВВ по 
сравнению с эндоскопическим лечением или 
в сочетании с последним к настоящему моменту 
недостаточно [2, 5, 14, 16, 40, 56, 108]. Тем не 
менее имеются сообщения об их успешном при-
менении отдельно или в комбинации с эндоско-
пическим лечением [16, 17, 106, 108, 114–116].

Всем больным с продолжающимся кровотече-
нием рекомендовано профилактическое назна-
чение антибактериальных препаратов широкого 
спектра действия (фторхинолонов или цефало-
споринов III поколения) [2, 15, 23, 25, 40].

Целесообразность антикоагулянтной терапии 
при ХТВВ до сих пор обсуждается, и единого 
мнения по данному вопросу не существует [1, 2, 
4, 7, 11, 12, 15, 16, 19, 25, 40, 56, 69, 70, 117]. 
Частая ассоциация ХТВВ с тромбофилиями, 
с одной стороны, и повышенный риск крово-
течения у этих больных – с другой, являются 
причиной указанных разногласий. Тем не менее 
назначение АКТ значительно снижает риск реци-
дива и распространения тромбоза в портальной 
системе без увеличения риска возникновения 
варикозного кровотечения. При этом в ряде ис-
следований показано, что тяжесть и частота кро-
вотечений, а также связанная с ними летальность 
(при их адекватной профилактике) у больных, 
получавших АКТ, не отличаются от таковых у па-
циентов, которым антикоагулянты не назнача-
лись [8, 11, 12, 38, 69, 117]. Длительная или по-
жизненная АКТ рекомендована больным с ХТВВ 
и системной тромбофилией, после ПКШ, а также 
с отягощенным по тромбозам семейным анамне-
зом [1, 2, 8, 15, 25, 38, 40, 56].

Также у больных с ХМПЗ важным дополнени-
ем к АКТ является применение цитостатических 
препаратов (гидроксикарбамид и др.), назначе-
ние которых должно осуществляться совместно 
со специалистами гематологического профиля 
[8, 27, 31, 33, 36–38, 56].

Лечение других осложнений. Портальная билио-
патия. ПБ отмечается у 80–100% больных с ВТВВ, 
но чаще носит бессимптомный характер и в таком 
случае не требует лечения. Однако степень струк-
турных изменений желчного дерева (стриктуры 
желчных протоков, компрессия протоков вари-
козными венами их стенок или коллатеральными 
сосудами извне и пр.) может приводить к появле-
нию симптомов холестаза, билиарной гипертен-
зии, формированию конкрементов и механиче-
ской желтухи у 5–35% больных. При симптома-
тическом течении ПБ применяют в основном 
эндоскопическое лечение (папиллосфинктерото-
мия, литэкстракция, стентирование желчных 
протоков и пр.). Следует также отметить, что вы-
полнение ПКШ полностью избавляет больного 
от прогрессирования ПБ [1, 2, 4, 15, 16, 43–51].

Гигантская спленомегалия и явления тяжелого 
гиперспленизма компенсируются после ПКШ. 
При невыполнимости шунтирующих операций 
может обсуждаться вопрос спленэктомии [3, 4, 
16, 17, 36–38, 92, 96].

Портальная гастропатия, описанная главным 
образом у больных ЦП, также имеет место и при 
ВТВВ, где ее частота достигает 27%. При этом 
риск ее появления повышается после эрадика-
ции ВРВ. Авторами отмечено, что гастропатиче-
ские кровотечения при ВТВВ не характерны. 
Лечение гастропатии заключается в назначении 
неселективных β-адреноблокаторов, при неэф-
фективности которых показано выполнение 
ПКШ или TIPS [1, 2, 14].

Эктопические ВРВ, портальная колопатия. 
Частота ВРВ антрального отдела желудка и две-
надцатиперстной кишки у больных с ВТВВ со-
ставляет 3,5–10%; при этом у 1–5% больных они 
могут являться источником опасных кровотече-
ний. Помимо ПКШ свою эффективность при 
ликвидации этих ВРВ и борьбы с кровотечения-
ми из них показала ЭС [61, 62, 116]. ВРВ прямой 
кишки и явления портальной колопатии обнару-
живаются у 80–90% взрослых больных с ВТВВ. 
К счастью, лишь у 5% из них отмечены геморро-
идальные кровотечения. Борьба с ними осущест-
вляется склеротерапией или лигированием, 
а также ПКШ [64, 65].

 Прогноз
Выживаемость больных с ВТВВ в 5- и 10-лет-

ний срок достаточно высокая и составляет 85–
100% и 62–94% соответственно, что связано с со-
хранной функциональной активностью печени 
[1–19, 23–27, 38, 40, 56, 69, 99]. Летальность 
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у данной категории больных, как правило, связа-
на не столько с осложнениями ПГ, сколько с на-
личием сопутствующих заболеваний, послеопе-
рационными осложнениями и прогрессировани-
ем ХМПЗ. Неконтролируемые кровотечения, 
смертность в результате которых не превышает 
5%, а также фатальные тромбозы тем не менее 
являются значимыми причинами наступления 
неблагоприятного исхода у этой категории боль-
ных [1, 2, 4, 5, 8, 11, 12, 16, 19, 25, 26, 38, 40, 56]. 
Кроме того, наличие стойкого, клинически выра-
женного асцита при ХТВВ также рассматривается 
в качестве неблагоприятного прогностического 
фактора, снижающего выживаемость у больных 
ВТВВ: пятилетней – с 95 до 83%, а десятилет-
ней – с 87 до 42% [58].

Таким образом, несмотря на длительное, 
порой тяжелое течение ВТВВ, грозный характер 
его осложнений, при обеспечении должного 
комплексного лечения и мер профилактики про-
гноз при ВТВВ остается благоприятным, а его 
своевременная диагностика в острой стадии с по-
следующим проведением длительной АКТ остав-
ляет больному шанс на полное выздоровление.
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ТРАНСПЛАНТАЦИЯ ПЕЧЕНИ ПРИ СИНДРОМЕ ПОРТАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ                                     Руммо О.О.

Трансплантация печени 
при синдроме портальной гипертензии

Руммо О.О.

Республиканский научно-практический центр трансплантации органов и тканей, учреждение 

здравоохранения “9-я городская клиническая больница” г. Минска; 220045, г. Минск, ул. Семашко, д. 8, 

Республика Беларусь

Äèàãíîñòèêà è ëå÷åíèå áîëüíûõ ñ ïîðòàëüíîé ãèïåðòåíçèåé

Цель исследования. Оценка ближайших и отдаленных результатов трансплантации печени при синдроме пор-

тальной гипертензии в Республике Беларусь.

Материал и методы. В ретроспективное исследование включены результаты 256 первичных трансплантаций, 

выполненных по поводу портальной гипертензии. Группу сравнения составили 30 трансплантаций печени, 

проведенных по поводу фульминантной печеночной недостаточности (n = 14), нерезектабельного альвеокок-

коза печени (n = 6) и новообразований (n = 10).

Результаты. Основная и контрольная группы не различались по частоте сосудистых, билиарных и инфекцион-

ных осложнений. Частота острого отторжения в сравниваемых группах отличалась: после трансплантации 

печени по поводу цирротической и надпеченочной портальной гипертензии она составила 8,6% (22 из 256) и 

ассоциировалась преимущественно с трансплантацией по поводу цирроза печени вирусного генеза, а в группе 

сравнения – 20% (6 из 30) (р = 0,05). Расчетный показатель трехгодичной выживаемости пациентов после 

трансплантации по поводу портальной гипертензии составил 88,4%, в группе сравнения – 90% (p = 0,9).

Заключение. Трансплантация печени является радикальным и высокоэффективным методом лечения пациен-

тов с синдромом портальной гипертензии. Наличие тромбоза воротной вены у этой группы пациентов не 

является противопоказанием к трансплантации печени. 

Клю че вые сло ва: синдром Бадда–Киари, портальная гипертензия, трансплантация печени, тромбоз воротной вены.

Liver Transplantation for Portal Hypertension

Rummo O.O.

Republican Scientific and Practical Center for Organs and Tissues Transplantation, Health Care Facility 

“City Clinical Hospital №9”; 8, Semashko str., Minsk, 220045, the Republic of Belarus 

Aim: to evaluate the immediate and remote results of liver transplantation (LT) for portal hypertension syndrome in the 

Republic of Belarus. 

Material and Methods. 256 primary liver transplantation for portal hypertension were included into retrospective study. 

30 operations for fulminant hepatic failure (n = 14), unresectable alveococcosis (n = 6) and neoplasms (n = 10) were 

included into comparison group.

Results. There were no differences in incidence of vascular, biliary and infectious complications in both groups. It was 

revealed that the acute rejection incidence in case of portal hypertension was 8.6% (22 out of 256) vs. 20% (6 out of 30) 

(р = 0.05) in comparison group. 3-year survival was 88.4% in the main group and 90% in the control group.

Conclusion. Liver transplantation is an effective method of treatment for portal hypertension. Portal vein thrombosis 

in cirrhotic patients is not contraindication for liver transplantation.

Key words: Budd–Chiari syndrome, portal hypertension, liver transplantation, portal vein thrombosis.
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 Вве де ние
Внедрение в последние десятилетия в широ-

кую клиническую практику трансплантацион-
ных технологий позволило существенно улуч-
шить результаты лечения пациентов с различны-
ми заболеваниями печени в терминальной 
стадии, осложненными развитием синдрома 
портальной гипертензии (ПГ). Это обусловлено 
тем обстоятельством, что около 90% всех наблю-
дений развития синдрома ПГ связано с циррозом 
печени (ЦП), единственным радикальным мето-
дом лечения которого на сегодняшний день яв-
ляется ортотопическая трансплантация печени 
(ТП) [1]. Вместе с тем синдром ПГ возникает не 
только при цирротических изменениях в печени, 
но и при любом другом патологическом процес-
се, сопровождающемся нарушением кровотока 
в системе воротной вены. И поскольку эти нару-
шения могут возникать не только на уровне пече-
ни, коррекция этих патологических состояний 
требует разнообразных, порой этапных лечебных 
подходов, которые не могут быть ограничены 
только ТП [2–4].

При локализации причины ПГ на уровне 
ворот ной вены или ее ветвей возникают отно си-
тельные противопоказания к ТП, поскольку от-
сутствует техническая возможность обеспечения 
адекватного кровотока в системе воротной вены 
донорской печени вследствие тромбоза или суще-
ственной редукции кровотока на реципиентном 
участке ввиду сброса крови по портокавальным 
шунтам. Кроме того, при подпеченочной пор-
тальной гипертензии тяжелое необратимое нару-
шение функции печени развивается спустя деся-
тилетия, что требует выработки четких показаний 
к ТП и определения места вспомогательных мето-
дов лечения (медикаментозных, эндоскопиче-
ских, рентгенэндоваскулярных и оперативных) 
для коррекции кровотока в системе воротной 
вены и профилактики осложнений [5–8].

Не менее сложной проблемой является кор-
рекция синдрома Бадда–Киари, причиной кото-
рого нередко являются гематологические заболе-
вания, которые не могут быть излечены ТП. При 

этом пациенты с надпеченочной формой синд-
рома ПГ длительное время находятся на анти-
коагулянтной терапии, что не позволяет исполь-
зовать шкалу MELD (Model of End-stage Liver 
Disease) в качестве критерия определения сроч-
ности ТП [9–10]. Ввиду проблемы восстановле-
ния кровотока по нижней полой вене нет единого 
мнения и о способе пересадки печени при синд-
роме Бадда–Киари (классический способ, или 
кава-кава пластика) [10–12].

Все перечисленное не позволяет четко опре-
делить место ортотопической ТП в лечении не-
цирротической ПГ. Согласно рекомендациям 
международного консенсуса по лечению ПГ 
“Baveno V”, ТП дает хорошие отдаленные резуль-
таты у определенных пациентов с нецирроти-
ческой ПГ и может рассматриваться как метод 
лечения при неэффективности других. При этом 
трансъюгулярное портосистемное шунтирование 
(TIPS) может использоваться как “мост” к транс-
плантации [13–14]. Учитывая эти обстоятель-
ства, была поставлена цель – оценить ближай-
шие и отдаленные результаты ТП при синдроме 
ПГ в Республике Беларусь.

 Материал и методы
В период с 03.04.2008 по 01.01.2015 в Рес-

публике Беларусь проведено 295 ортотопических 
трансплантаций печени, в том числе 9 ретранс-
плантаций, 15 трансплантаций печени от живого 
родственного донора. Возраст пациентов варьи-
ровал от 5 мес до 69 лет. В ретроспективное 
иссле дование включены результаты 256 первич-
ных трансплантаций, выполненных по поводу 
портальной гипертензии. Больных внутрипече-
ночной формой ПГ было 250, при этом в 12 на-
блюдениях было сочетание цирроза печени 
с тром бозом воротной вены. Пациентов с надпе-
ченочной ПГ было 6 (рис. 1). Группу сравнения 
составили 30 трансплантаций печени. По поводу 
фульминантной печеночной недостаточности 
выполнено 14 операций, нерезектабельного аль-
веококкоза печени – 6. Также выполнено 10 ТП 
по поводу нерезектабельных новообразований 

Рис. 1. Диаграмма. Структура заболеваний, сопровождавшихся синдромом ПГ.
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печени: опухоль Клацкина выявлена у 2 больных, 
эпителиоид гемангиоэндотелиома – у 4, метаста-
зы нейроэндокринной опухоли поджелудочной 
железы – у 1, гепатобластомы – у 1, аденомы – 
у 2 больных [15].

Абсолютное большинство – 250 (89,5%) транс-
плантаций, вошедших в исследование, – выпол-
нено по поводу внутрипеченочной формы ПГ 
вследствие цирроза. При этом показанием к 28 ТП 
явилось сочетание цирроза печени вирусной С 
этиологии и гепатоцеллюлярной карциномы. 
Средний возраст пациентов с цирротической 
ПГ составил 47 лет (5 мес – 68 лет), средний 
MELD – 19 (6–51). ТП с резекцией позадипече-
ночного отдела нижней полой вены выполнена 
в 211 (84,4%) наблюдениях, в 39 (15,6%) наблюде-
ниях применили различные варианты кава-кава  
пластики. В 2 (0,8%) наблюдениях ввиду тоталь-
ного тромбоза системы воротной вены выпол-
нена портальная транспозиция (кава- и ренопор-
тальная). При неполном или нераспространен-
ном тромбозе воротной вены, диагностированном 
во время 9 ТП, стремились к выполнению тромб-
эктомии с последующей перевязкой порто-
кавальных шунтов. В 1 наблюдении ввиду невоз-
можности восстановить кровоток по воротной 
вене реципиента был использован Jump-графт 
между воротной веной донора и верхней брыже-
ечной веной реципиента. В качестве “моста” к ТП 
с целью профилактики тромбоза воротной вены 
и кровотечения из варикозно расширенных вен 
пищевода, коррекции асцита и гепаторенального 
синдрома в 14 (5,6%) наблюдениях был исполь-
зован TIPS. Применение трансъюгулярного пор-
токавального шунта (рис. 2) позволило улучшить 
состояние пациентов и выполнить им ТП в более 
благоприятных условиях [16].

Синдром Бадда–Киари стал показанием для 
проведения 6 (2,0%) трансплантаций печени у па-
циентов с нецирротической ПГ. Причиной раз-
вития синдрома Бадда–Киари в 2 наблюдениях 
стала эритремия, в одном – ночная пароксизмаль-
ная гемаглобулинемия, в одном – мутация 
Лейдена. У 2 пациентов выяснить этиологию син-
дрома Бадда–Киари не удалось. Поскольку паци-
енты с тромбозом печеночных вен находились на 
антикоагулянтой терапии, показания к ТП опре-
деляли согласно критерию Murad [10]. Среднее 
значение этого критерия у реципиентов состав-
ляло 1,78 (0,75–2,64), что соответствовало III клас-
су тяжести. Средний возраст реципиентов соста-
вил 30 лет (25–45 лет), MELD – 16,6 (13–20). Все 
операции выполнены с резекцией позадипече-
ночного отдела нижней полой вены классиче-
ским способом. Всем пациентам в дотрансплан-
тационном периоде применялась лишь медика-
ментозная коррекция тромбоза печеночных вен.

Изучена частота сосудистых, билиарных, им-
мунологических и инфекционных осложнений, 

а также госпитальная летальность и трехлетняя 
выживаемость пациентов с цирротической и не-
цирротической ПГ, а также в группе сравнения. 
Данные представлены в виде медианы (мини-
мальное; максимальное значения). Статисти-
ческий анализ проведен с использованием кри-
териев Манна–Уитни, Фишера.

 Результаты и обсуждение
Частота сосудистых осложнений после ТП при 

цирротической и смешанной форме портальной 
гипертензии составила 16% (41 из 256) и значимо 
не отличалась от частоты этих осложнений при 
ТП без признаков портальной гипертензии – 
13,3% (4 из 30) (p = 0,9). При этом тромбоз пече-
ночной артерии был диагностирован в 1,5% на-
блюдений, стеноз – в 8,1%, а steal-синдром – 
в 0,8%. Хирургическая коррекция при стенозе 
и steal-синдроме во всех наблюдениях была про-
ведена рентгенэндоваскулярными методами, 
а при остром тромбозе в 1 наблюдении выпол-
нено открытое реанастомозирование, в одном – 
ретрансплантация. В 2 наблюдениях удалось 
выпол нить рентгенэндоваскулярную тромбэкто-
мию и стентирование. 

Венозные осложнения у пациентов с синдро-
мом ПГ развились после 14 (5,4%) транспланта-
ций. При этом стеноз воротной вены был выявлен 
после 11 операций, тромбоз – после 1, а в 2 на-
блюдениях после ТП классическим способом 
был диагностирован стеноз верхнего кавального 
анастомоза. Все эти осложнения были устранены 
в различные сроки после оперативного вмеша-
тельства преимущественно рентгенэндоваску-
лярным способом. 

Сосудистые осложнения стали непосредствен-
ной причиной летального исхода лишь в 1 (0,39%) 
наблюдении, что не отличается от результатов 
ТП у пациентов без ПГ, среди которых летальных 
исходов от сосудистых осложнений не было 
(p = 1,0) [17].

Рис. 2. Макрофото. Трансъюгулярный портокавальный 
шунт в эксплантированной цирротически измененной 
печени (стрелка).
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Особый интерес представляют результаты 
портальной реконструкции у пациентов с сочета-
нием цирроза печени и тромбоза воротной вены. 
Во всех 9 наблюдениях нераспространенного или 
неполного тромбоза воротной вены различной 
давности выполняли тромбэктомию, восстанав-
ливали кровоток по воротной системе форми-
рованием анастомоза “конец в конец” между 
ворот ными венами донора и реципиента, пере-
вязывали портокавальные шунты, некоторые из 
которых имели значительный просвет (рис. 3). 
Во всех наблюдениях после перевязки шунтов 
удалось получить адекватный кровоток по ворот-
ной системе (контролируемый допплерогра-
фически), что позволило в послеоперационном 
периоде избежать венозных осложнений и дис-
функции трансплантата. Применение Jump-
графта и ренопортальной реконструкции сопро-
вождалось тяжелой печеночной дисфункцией, 
которая была обусловлена недостаточным крово-
током по воротной системе и в конечном итоге 
привела к летальному исходу. При использова-
нии кавапортальной транспозиции у пациентов 
детского возраста подобных осложнений не было. 
Асцит, отеки нижних конечностей и нарушения 
со стороны функции почек в послеоперацион-
ном периоде носили преходящий характер, что 
позволяет рекомендовать эту опцию как един-
ственно возможную в педиатрической практике 
при наличии полного распространенного тром-
боза воротной системы реципиента и невозмож-
ности выполнить тромбэктомию.

При изучении частоты билиарных осложне-
ний после ТП по поводу цирротической ПГ ока-
залось, что они возникли после 41 (16%) опера-
ции, что было сопоставимо с частотой билиарных 
осложнений после ТП без признаков ПГ – 
5 (16,7%). В структуре билиарных осложнений 
у пациентов с синдромом ПГ преобладали 
анасто мотические стриктуры, частота которых 
составила 68,3%, несостоятельность билиобили-
арных анастомозов развилась после 7 (17,1%) 
операций, а ишемические неанастомотические 
билиарные стриктуры (ITBL) – после 6 (14,6%). 
В группе сравнения показатели статистически 
значимо не отличались и составили 60, 20 и 20% 
соответственно (p > 0,05).

Абсолютное большинство стриктур билио-
билиарных анастомозов было ликвидировано эн-
доскопическим транспапиллярным стентирова-
нием. При технической невозможности этой про-
цедуры формировали холедохоэнтероанастомоз 
на Ру-петле. Все пациенты с несостоятельностью 
билиобилиарных анастомозов были оперированы 
в неотложном порядке. В качестве оперативных 
опций в зависимости от клинической ситуации 
применяли билиобилиарную реконструкцию, хо-
ледохоэнтеростомию и наружное дренирование 
донорского желчного протока. У 2 пациентов, не-

смотря на проводимое лечение, прогрессировали 
сепсис и полиорганная недостаточность, что при-
вело к летальному исходу. Наличие после опера-
ции неанастомотической билиарной стриктуры 
требовало этапных транспапиллярных баллонных 
дилатаций и стентирования.

Острое отторжение трансплантата печени 
чаще всего развивалось в сравниваемых группах 
в течение первых 3 мес после ТП и характеризо-
валось классической гистологической картиной 
(триадой): воспалительной инфильтрацией пор-
тального тракта, желчных протоков и системы 
печеночных вен (рис. 5). Частота острого оттор-
жения в сравниваемых группах отличалась и со-
ставила после ТП по поводу цирротической 
и надпеченочной портальной гипертензии 8,6% 
(22 из 256) и ассоциировалась преимущественно 
с трансплантацией по поводу цирроза печени 
вирусного генеза, а в группе сравнения – 20% 
(6 из 30) (р = 0,05). Гуморальное отторжение 
в сравниваемых группах характеризовалось пор-
тальным отеком, повреждением желчных прото-
ков, эозинофилией, набуханием гепатоцитов 
и внутриклеточным холестазом (рис. 4). Этот вид 
отторжения развивался в первые часы после 
трансплантации (молниеносное течение, обус-
ловлен наличием предсуществующих анти-HLA-
антител в результате многократных гемотрансфу-
зий, родов и предшествующих трансплантаций) 
или в первые 3–5 дней (наиболее характерный 
вариант, обусловлен наработкой de novo анти-
HLA-антител). Частота гуморального отторже-
ния в группе пациентов после ТП по поводу 
цирротической и надпеченочной ПГ составила 
1,9%, а в группе сравнения – 3,3% (p = 1,0).

Терапия острого клеточного и гуморального 
отторжения включала углубление иммуносупрес-
сии, плазмаферез, пульс-терапию глюкокорти-
костероидами, ритуксимаб (анти-CD20), а при 
резистентности – бортезомиб. При этом у паци-
ентки группы сравнения с фульминантной пече-
ночной недостаточностью смешанное (клеточ-
но-гуморальное) отторжение привело к развитию 
осложнений, ставших причиной летального ис-
хода. 

Несмотря на идентичную иммуносупрессию, 
выявленные различия в частоте иммунологичес-
ких осложнений после ТП у пациентов, опериро-
ванных по поводу цирроза печени и без него, 
обусловлены изначально “скомпрометирован-
ной” иммунной системой у пациентов с хрони-
ческим заболеванием печени в терминальной 
стадии. В раннем послеоперационном периоде 
это не позволяет в полной мере реализоваться 
иммунологическому ответу на трансплантат.

Бактериальные осложнения развились после 
59 (23%) ТП по поводу цирротической ПГ и после 
7 (23,4%) трансплантаций в группе сравнения 
(p = 1,0). Все наблюдения инфекционных ослож-
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нений в группе сравнения ассоциировались 
с фульминантной печеночной недостаточностью.

ТП при синдроме Бадда–Киари сопряжена 
с определенными техническими трудностями, 
обусловленными выраженной гипертрофией 
первого сегмента печени и предшествующими 
опе ративными вмешательствами. Поэтому во 
всех наблюдениях выполнена ТП классическим 
способом, что позволило избежать массивной 
кровопотери во время операции и сократить 
время гепатэктомии. Тем не менее в периопера-
ционном периоде после реперфузии у 2 (33,3%) 
пациентов развился неокклюзионный тромбоз 
воротной и печеночных вен, ликвидированный 
консер вативно. Ранний послеоперационный пе-
риод при этом заболевании протекал гладко, 
и лишь у 1 (16,6%) пациента ввиду длительной 
холодовой ишемии была диагностирована дис-
функция трансплантата и билиарное осложне-
ние – ишемическая стриктура внепеченочных 
желчных протоков донорской печени, которая 
потребо вала выполнения ретроградной 
холангио панкреа тикографии, баллонной дила-
тации и стен тирования правого и левого пече-
ночных протоков. Спустя 6 лет после трансплан-
тации состояние пациента остается стабильным. 

Периодически возникают приступы холангита, 
купирующиеся эндоскопической санацией 
с дила тацией желчевыводящих протоков и назна-
чением антибактериальных препаратов. Сосу-
дистых и иммунологических осложнений у этих 
пациентов не было. Инфекционные осложнения 
развились после 2 (33,3%) операций. Четверо 
больных после операции постоянно принимают 
варфарин, одна пациентка с ночной пароксиз-
мальной гемаглобу линемией – в сочетании со 
стероидами, а один – препараты гидроксимоче-
вины. Пациент с лейденовской мутацией не по-
лучает антикоагулянтной терапии. Схемы имму-
носупрессии у всех пациентов стандартные (мо-
нотерапия такролимусом). В различные сроки 
после операции – от 22 до 72 мес – живы все 
пациенты. 

Полученные результаты соответствуют имею-
щимся в литературе данным о том, что ТП при 
синдроме Бадда–Киари сопровождается хоро-
шими ближайшими и отдаленными результата-
ми и является единственной возможностью для 
спасения жизни пациента [18–20]. При этом 
в ряде наблюдений при недостаточности анти-
тромбина III, протеина С, мутации Лейдена 
(как причины синдрома Бадда–Киари) терапия 

Рис. 4. Микрофото. Гистологическая картина отторже-
ния трансплантата. а – острое гуморальное отторжение; 
б – клеточное отторжение.

а

б

Рис. 3. Выраженный спонтанный спленоренальный 
шунт. а – компьютерная томограмма; б – интраопераци-
онное фото. 

б

а
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антикоагулянтными препаратами после транс-
плантации не требуется. В других же наблюдени-
ях наряду с пожизненной терапией антикоагу-
лянтами необходимо продолжить лечение основ-
ного заболевания. Вместе с тем ввиду отсутствия 
в большинстве центров большого опыта ТП при 
синдроме Бадда–Киари окончательно не опреде-
лены показания к трансплантации и место вспо-
могательных миниинвазивных методов лечения. 
Поскольку пациенты с синдромом Бадда–Киари 
до трансплантации принимают антикоагулянты 
непрямого действия, использование шкалы 
MELD может исказить тяжесть состояния паци-
ента. В этой связи был предложен Роттердамский 
индекс синдрома Бадда–Киари (критерий Murad), 
согласно которому ТП показана при значении 
1,5 и более, когда пятилетняя выживаемость па-
циентов без ТП не превышает 45%. Выполнение 
трансплантации у этих пациентов, несмотря на 
сложность гепатэктомии, позволяет добиться пя-
тилетней выживаемости, превышающей 70%, при 
этом фактором риска неблагоприятных исходов 
является почечная дисфункция. Поэтому в каче-
стве “моста” к трансплантации необходимо 
прово дить мероприятия, направленные на умень-
шение повреждения почек у пациентов с синдро-
мом Бадда–Киари [9–14, 18–20].

На госпитальном этапе в различные сроки 
после операции (от 18 ч до 108 сут) в группе паци-
ентов, оперированных по поводу ПГ, умерло 
15 (5,8%) пациентов, в группе сравнения – 
2 (6,7%) (p > 0,05). После выписки из стационара 
в различные сроки после трансплантации по 
поводу  цирротической портальной гипертензии 
погибло 15 (5,8%) пациентов, а в группе сравне-
ния – 1 (3,3%). При этом основное число леталь-
ных исходов в отдаленные сроки после операции 
связано с прогрессированием злокачественного 
опухолевого процесса. Расчетный показатель 
трехлетней выживаемости пациентов после ТП 
по поводу ПГ составил 88,4%, а в группе сравне-
ния – 90% (p = 0,9) (рис. 5).

 Заключение
Трансплантация печени является единствен-

ным радикальным методом лечения пациентов 
с синдромом портальной гипертензии, позволя-
ющим добиться хороших ближайших и отдален-
ных результатов. Показанием к ТП при различ-
ных формах синдрома ПГ является стойкое необ-
ратимое нарушение функции печени. Тромбоз 
воротной вены не является противопоказанием 
к ТП при ПГ. Синдром ПГ не оказывает влияния 
на ближайшие и отдаленные результаты ТП.
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Сравнительный анализ описторхозных 
и непаразитарных абсцессов печени
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Цель: провести сравнительный анализ описторхозных и непаразитарных абсцессов печени.

Материал и методы. Анализировали 46 больных описторхозными и 43 – непаразитарными абсцессами печени.

Результаты. В Томской области, гиперэндемичной по описторхозу, описторхозные гнойники печени встречают-

ся в 3 раза чаще непаразитарных (2,65 и 0,85% соответственно), развиваются при длительной (13,2 ± 2,4 года) 

и массивной инвазии вследствие нагноения холангиоэктазов и кист печени. В 58,1% наблюдений их выявляют 

на фоне внепеченочного холестаза, в 93,5% наблюдений они носят холангиогенный характер. Они преимуще-

ственно множественные – 58,1% (в том числе милиарные в 7%), небольших размеров (65,1%), локализуются 

в SVII и SVI. У больных чаще (p < 0,05) наблюдаются желтуха (53,5%), гепатомегалия (88,4%), острая печеночно-

почечная недостаточность (30,2%), кожные высыпания (86,0%), эозинофилия. В 15,2% наблюдений гнойники 

были рецидивными. Основной метод диагностики – УЗИ, позволяющее с точностью до 96–100% верифици-

ровать патогномоничные для описторхоза признаки, число, размеры, локализацию гнойников, типы их 

в зависимости от преобладания инфильтративных или деструктивных процессов, отсутствие капсулы. При 

инфильтративных и милиарных абсцессах применяли внутрипортальные инфузии лекарственных и других 

препаратов, назобилиарную или транспапиллярную санацию билиарной системы. При сформировавшихся 

гнойниках пункционные методы неэффективны, показаны открытое вскрытие и дренирование, а также 

резекция печени. Две трети больных нуждались в холецистэктомии, восстановлении пассажа желчи в двенад-

цатиперстную кишку холедоходуоденостомией ввиду характерных протяженных стриктур большого сосочка 

двенадцатиперстной кишки и общего желчного протока, наружном дренировании протоков для санации их от 

инфекции и гельминтов. 

Заключение. Описторхозные абсцессы печени холангиогенного происхождения, чаще множественные. Кли ни-

ческая картина характеризуется большей тяжестью. В лечении преимущественно показаны открытые методы, 

в том числе резекция печени.

Клю че вые сло ва: описторхоз, абсцесс печени, непаразитарная киста, резекция печени, желчные протоки, дрени-

рование. 

Comparative Analysis of Opisthorchosis 

and Non-parasitic Liver Abscesses

Merzlikin N.V.1, Brazhnikova N.A.1, Tskhai V.F.1, 

Saipov M.B.1, Podgornov V.F.2, Tolkaeva M.V.2, Saenko D.S.1

1 Department of Surgical Diseases, Faculty of Pediatrics, Siberian State Medical University, Russian Ministry 

of Health; 2, Moscow path, Tomsk, 634050, Russian Federation
2 City Clinical Hospital № 3; 3, Nakhimov str., Tomsk, 634045, Russian Federation

Aim: to perform comparative analysis of opisthorchosis and non-parasitic liver abscesses.

Material and Methods. 46 patients with opisthorchosis and 43 patients with nonparasitic liver abscesses were treated.

Results. Opisthorchosis liver abscesses occur 3 times more frequent than non-parasitic (2.65 and 0.85%, respectively) 

in the Tomsk region that is hyperendemic for opisthorchiasis. They develop because of prolonged (13.2 ± 2.4 years) and 

massive invasion due to suppuration of cholangiectasis and liver cysts. In 58.1% of cases it happens on background of 

extrahepatic cholestasis, in 93.5% has cholangiogenic character. They are preferably multiple – 58.1% (including 

military in 7%), have small size (65.1%), localized in SVII and SVI. Jaundice (53.5%), hepatomegaly (88.4%), acute renal 

failure (30.2%), skin rash (86%), eosinophilia are more often (p < 0.05) observed in patients. Abscesses were recurrent 

in 15.2% of cases. Ultrasound as the main method of diagnosis allows to verify pathognomonic signs of opistorchosis 

(accuracy 96–100%), number, size, location of abscesses, their types depending on the prevalence of infiltrative or 

destructive processes, absence of capsule.

Intraportal infusion of antibiotics and other drugs, nasobiliary or transcapillary sanation of biliary system were used in 
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 Вве де ние
Абсцессы печени в хирургической гепатоло-

гии составляют 0,5–9,8% и сопровождаются вы-
сокой летальностью – от 22,8 до 53,3% [1–3]. 
Высокая летальность до недавнего времени была 
обусловлена септическим состоянием больных, 
трудностями диагностики, выполнением откры-
тых дренирующих операций в поздние сроки. 
Применение для диагностики ультразвукового 
исследования (УЗИ), компьютерной томографии 
(КТ), пункционных и дренирующих способов 
лечения под ультразвуковым и эндоскопическим 
контролем [4–7] способствовало снижению ле-
тальности до 0,8–9,35% [3, 8, 9]. Применяются 
и резекционные методы [10–13]. Улучшают ре-
зультаты лечения региональные пути введения 
антибиотиков: внутрипортальный [14, 15] или 
внутриартериальный [16, 17].

В последние десятилетия превалируют холан-
гиогенные абсцессы, составляющие 55–56,45% 
[18–20]. Они отличаются тяжелой клинической 
картиной ввиду развития билиарного сепсиса, 
печеночной недостаточности и высокой леталь-
ностью – до 25,5%, а при милиарных абсцессах – 
до 65% [12].

Причинами абсцессов печени нередко явля-
лись паразитарные заболевания: амебиаз [21–23], 

клонорхоз [24] и описторхоз [25]. Последний 
широко распространен на территории Западной 
Сибири, где зараженность населения составляет 
90%. В общей структуре хирургический осложне-
ний этого гельминтоза абсцессы печени наблю-
даются с частотой от 2,6% [26–28] до 3,3% [29]. 
Морфологической основой их образования явля-
ется интер-, интра- и экстрадуктальная обструк-
ция внутрипеченочных желчных протоков вслед-
ствие их аденоматозно-склеротических измене-
ний, обтурации описторхисами и продуктами их 
жизнедеятельности [30] с образованием холангио-
эктазов и кист печени [31, 32]. Аналогичные из-
менения внепеченочных желчных протоков 
и поджелудочной железы усугубляют билиарную 
гипертензию с развитием гнойного холангита, 
абсцессов. Выраженность этих изменений зави-
сит от интенсивности и длительности опистор-
хозной инвазии [33–36].

 Материал и методы
Располагаем 40-летним опытом хирургичес-

кого лечения 90 больных абсцессами печени: 
47 – паразитарными (46 – описторхозные, 1 – 
амебный) и 43 – непаразитарными. Из 1769 боль-
ных, оперированных по поводу осложнений хро-
нического описторхоза, абсцессы печени были 

Key words: chronic opisthorchosis, opisthorchosis liver abscesses, non-parasitic cyst, liver resection, bile ducts, drainage.

case of infiltrative and miliary abscesses. Minimally invasive methods of treatment in case of formed abscesses are 

inefficient. Incision and drainage, as well as liver resection are indicated. Two-thirds of patients required cholecystectomy, 

bile passage restoration into duodenum by choledochoduodenostomy because of specific extended strictures of common 

bile duct and major duodenal papilla, external drainage of ducts from infection and helminths. 

Conclusion. Cholangiogenic opisthorchosis liver abscesses are more often multiple. Their clinical course is more severe. 

Open methods including liver resection are mainly indicated in the treatment.
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у 2,65% больных 20–83 лет, из 5059 пациентов, 
оперированных по поводу заболеваний желчных 
путей, травм печени и пилефлебита, – у 0,85% 
больных 33–86 лет.

При обследовании применяли УЗИ, эзофаго-
гастродуоденоскопию (ЭГДС), эндоскопическую 
ретроградую холангиографию (ЭРХПГ), КТ, 
интра операционную холангиографию (ИОХГ), 
холедоскопию, морфологические исследования 
биопсийного и операционного материала. 
Статистическую обработку результатов исследо-
вания выполняли на персональном компьютере 
с использованием пакета программ Statgraphics 
6.0 Plus for Windows. Достоверность различий 
между группами изучали с помощью непараме-
трического критерия Манна–Уитни. Вычисляли 
среднюю (М), ошибку средней (m), среднеква-
дратичное отклонение. Статистически значимы-
ми считали различия при p < 0,05. 

 Результаты
С описторхозными абсцессами печени было 

в 1,3 раза больше мужчин, с непаразитарными – 
в 1,5 раза больше женщин. Средний возраст муж-
чин мало отличался (53,2 ± 3,7 и 54,6 ± 3,9 года), 
возраст женщин оказался больше при непарази-
тарных абсцессах (70,7 ± 5,1 и 57,6 ± 1,4 года, 
p < 0,05). Длительность описторхозной инвазии 
составила 13,2 ± 2,4 года. Холангиогенный ха-
рактер абсцессов печени при описторхозе выяв-
лен у 43 (93,5%) больных, травматический – 
у 3 (6,5%). При непаразитарных абсцессах холан-
гиогенная природа имела место у 25 (58,1%) 
больных, криптогенные абсцессы наблюдали 
у 12 (27,9%), травматические и пилефлебитиче-
ские – с равной частотой – у 7% больных.

У 18 (41,9%) пациентов описторхозные абс-
цессы развились в результате нагноения кист (4) 
или холангиоэктазов (14), а у 25 (58,1%) – вслед-
ствие внепеченочного холестаза. Причинами по-
следнего были продленные стриктуры дистально-
го отдела общего желчного протока (ОЖП) 
и большого сосочка двенадцатиперстной кишки 
(БСДПК), склерозирующий холангит, обтурация 
протоков описторхисами и детритом. При непа-
разитарных абсцессах чаще наблюдали холедохо-
литиаз (в 3,5 раза), стриктуры БСДПК и их соче-
тание.

В сравниваемых группах больных практиче-
ски с одинаковой частотой выявляли солитарные 
(41,8 и 48,8%) и множественные гнойники (58,1 и 
51,2%), но милиарный характер их отмечен лишь 
при описторхозе (7%). Абсцессы обычно локали-
зовались в правой доле, реже в обеих долях без 
существенных различий в зависимости от при-
роды, однако описторхозные абсцессы чаще на-
блюдались в SVII (58,1 и 41,7%, p < 0,05) и SVI. 
Не было их в SI и SV, тогда как непаразитарные 
абсцессы в SI и SV выявляли у 20% больных.

Достоверные различия получены по величине 
абсцессов: для описторхозных характерны преи-
мущественно небольшие (до 5 см – 65,1%), а для 
непаразитарных – средние (от 7 до 12 см – 48,9%) 
и большие размеры (>12 см – 19,5%).

В клинической картине описторхозных и не-
паразитарных абсцессов печени выявлены суще-
ственные отличия. Клинические проявления 
описторхозных гнойников длительное время 
мас кируются симптомами хронического холан-
гита, гепатита, холецистита, описторхозного хо-
лангита. Достоверно чаще (p < 0,05) наблюдали 
желтуху (53,3 и 31,7% соответственно), гепато-
мегалию (88,4 и 43,9%), острую печеночно-по-
чечную недостаточность (ОППН) (30,2 и 19,5%). 
У 86,0% пациентов с описторхозом выявляли 
кожные высыпания. 

В лабораторных анализах крови у больных 
с описторхозными абсцессами печени по срав-
нению с непаразитарными достоверно чаще 
отме чается анемия. Характерна высокая эози-
нофилия (11,6 и 2,1%). Использование индекса 
Кальф-Калифа для оценки степени интоксика-
ции выявило интересную деталь. При непарази-
тарных абсцессах печени он адекватно характе-
ризовал уровень эндогенной интоксикации 
и был равен 4,07, а при описторхозных – 1,62 
(при норме 0,5–1,5), что абсолютно не соот-
ветствовало тяжести состояния больных. 
По-видимому, низкий индекс Кальф-Калифа 
объясняется достоверно высокой эозинофили-
ей, а также более выраженными изменениями 
иммунной системы вследствие хронической ин-
вазии [21]. В биохимических анализах крови у 
больных с описторхозными абсцессами были 
достоверно выше показатели трансаминаз 
(больше нормы в 2 раза), билирубина (даже при 
отсутствии желтухи). Интенсивность инвазии 
по А.Г. Соколовичу (1989) была высокой: 
в желчи больных количество яиц гельминтов 
превышало 10 × 106/л [7].

При исследовании микрофлоры содержимого 
абсцессов различий не получено: наиболее часто 
(81,1 и 83,3%) грамотрицательными аэробными 
возбудителями были Escherichia coli и Klebsiella 
spp., реже (18,9 и 16,7%) высевались грамположи-
тельные Enterococcus, Staphylococcus, Streptococcus. 
Микрофлора была чувствительна к амикацину, 
амоксиклаву, гентамицину, цефазолину, цефо-
таксиму, меронему. Бактериемия выявлена у 52% 
больных. У остальных пациентов отрицательные 
результаты анализов посевов крови обусловлены 
поздним поступлением больных из других стаци-
онаров (через 22,5 ± 2,3 дня) после активного 
лечения антибиотиками широкого спектра дей-
ствия, а также отсутствием исследований на ан-
аэробную микрофлору.

Скрининговым методом диагностики явля-
лось УЗИ. При хроническом описторхозе отмеча-
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ли повышение эхогенности стенок внутрипече-
ночных желчных протоков (перидуктальный фи-
броз), участки локального расширения просвета 
внутрипеченочных протоков (холангиоэктазы) 
(рис. 1), повышение эхогенности и утолщение 
стенок воротной вены (перипортальный фи-
броз), увеличение желчного пузыря с наличием 
в нем хлопьевидных осадочных структур, увели-
чение подпеченочных лимфоузлов. Един ст вен-
ным специфическим признаком из них является 
холангиоэктазия. Наличие двух и более призна-
ков увеличивает прогностическую ценность ис-
следования до 96–100%. Выраженность ультра-
звуковых критериев зависит от интенсивности 
и длительности инвазии. Ультразвуковая картина 
описторхозных абсцессов печени определяется 
стадией гнойного воспаления с преобладанием 
инфильтративных или деструктивных процессов. 
Выделено 2 типа их [8]. Абсцессы I типа (инфиль-
тративные) локализуются обычно в задних сег-
ментах правой доли (преимущественно в SVII), 
представляют собой участки паренхимы повы-
шенной эхогенности различных размеров без 
четких контуров. На их фоне определяются не-
большие очаги пониженной эхогенности или 
жидкостные включения неправильной, иногда 
древовидной формы с нечеткими контурами 
(рис. 2). Абсцессы I типа возникают в результате 
обострения описторхозного холангита, они не 
имеют фиброзной капсулы. Абсцессы II типа 
явля ются следствием острого гнойного холанги-
та, представляют собой расширенные внутрипе-
ченочные протоки – холангиоэктазы с утолщен-
ными уплотненными стенками, в просвете их – 
неоднородное содержимое: гной, описторхозный 
детрит (рис. 3). Они множественные, локализу-
ются в одной или обеих долях печени, имеют 
небольшие размеры, связь с внутрипеченочны-
ми протоками, стенки которых и являются стен-
ками гнойников. 

Непаразитарные абсцессы видны как округ-
лые очаговые образования обычно в задних сег-
ментах печени, с круглой полостью в центре, 
в прилежащей ткани отмечаются признаки уме-
ренно выраженного перифокального воспале-
ния в виде участков повышенной эхогенности, 
в полости абсцессов – однородное эхогенное 
содержимое (гной). Полость непаразитарных 
гнойников обычно четко отграничена от окру-
жающей паренхимы утолщенной стенкой – пио-
генной капсулой (рис. 4). При анаэробной флоре 
могут быть включения газа. Размеры непарази-
тарных гнойников были достоверно больше 
описторхозных. 

Помимо непосредственной констатации абс-
цессов УЗИ помогает установить и причины их 
развития: стриктура БСДПК, ОЖП, холедохоли-
тиаз, обтурация протоков описторхозным детри-
том, деструктивный холецистит с абсцессом 

Рис. 2. Ультразвуковая сканограмма. Опистор хозный 
абсцесс печени в стадии инфильтрации (зоны воспали-
тельной инфильтрации указаны стрелками) с гипоэхо-
генными включениями в центре.

Рис. 3. Ультразвуковая сканограмма. Множест венные 
холангиоэктатические описторхозные абсцессы печени 
(стрелки) в стадии деструктивного воспаления.

Рис. 1. Ультразвуковая сканограмма. Хронический опи-
сторхоз: холангиоэктазы (стрелки) в сочетании с про-
дуктивным фиброзом.
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ложа, псевдотуморозный панкреатит, травмы пе-
чени, пилефлебит. 

КТ в диагностике печени применяли только 
в неясных ситуациях, для дифференциального 
диагноза абсцессов печени в стадии воспалитель-
ной инфильтрации от метастатического или пер-
вичного опухолевого процесса. 

При ЭГДС выявляли признаки описторхозно-
го дуоденита в виде симптома “манной крупы”, 
оценивали состояние БСДПК, констатировали 
отсутствие или наличие рефлюкса желчи в две-
надцатиперстной кишке (ДПК). При желтухе 
применяли ЭРХПГ, при которой определяли 
причины механического холестаза, патогномо-
нич ный признак описторхоза – холангиоэкта-
зию (рис. 5). Характерные для этой инвазии про-
тяженные стриктуры дистального отдела ОЖП 
затрудняли выполнение этого исследования, 
в таких ситуациях требовалась ИОХГ. Метод по-
зволял уточнить причины внепеченочного холе-
стаза и выявить характерные для описторхоза 
изменения билиарной системы: контрастиро-
вание протоков вплоть до капсулы даже при 
отсут ствии внепеченочного холестаза, холангио-
эктазы, обструкцию протоков описторхисами 
и детритом, склерозирующий холангит, протя-
женные стриктуры БСДПК с рефлюксом кон-
трастного препарата в проток поджелудочной 

железы. При холангиоскопии изменения прото-
ков характеризовались деструктивным холанги-
том. Анализ желчи из протоков подтверждал на-
личие описторхоза и позволял судить о степени 
инвазивности. Гистологическое исследование 
биопсийного или операционного материала под-
тверждало описторхозную или непаразитарную 
природу гнойников. 

Лечение абсцессов любой этиологии, особенно 
холангиогенного характера, представляет одну из 
самых сложных проблем хирургической гепатоло-
гии. Оно определяется этиологическим фактором, 
размером гнойников, их числом, локализацией, 
стадией инфильтративного или деструктивного 
воспаления (табл.). Чрезвычайно большое значе-
ние имеет нарушение пассажа желчи в ДПК, со-
стояние желчного пузыря.

При абсцессах в стадии инфильтрации, мили-
арных абсцессах применялось консервативное ле-
чение. Оно заключалось во внутрипортальном 
введении антибиотиков и других лекарственных 

Способы лечения больных абсцессами печени

                          
Способ лечения

                                                       Число абсцессов, абс. (%)

  описторхозных непаразитарных

 Консервативный 4 (8,7) 2 (4,7)

 Пункция под контролем УЗИ 9 (19,6) 9 (20,9)

 Дренирование под контролем УЗИ 3 (6,5) 11 (25)*

 Открытое дренирование 14 (30,4) 17 (39,5)

 Резекция печени 16 (34,8) 4 (9,3)*

 Итого: 46 (100) 43 (100)

 Примечание. * – достоверные отличия по сравнению с описторхозными абсцессами.

Рис. 5. Холангиограмма. Множественные холангиоэкта-
зы и мелкие холангиоэктатические абсцессы печени 
(стрелки) при описторхозной стриктуре БСДПК.

Рис. 4. Ультразвуковая сканограмма. Непарази тар ный 
абсцесс печени с эхогенным содержимым (гной) и кап-
сулой (стрелки).
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препаратов, назобилиарной или транспапилляр-
ной санации желчных протоков. Последняя осо-
бенно эффективна при обтурации внепеченочных 
желчных протоков описторхисами и детритом. 

Сформировавшиеся абсцессы наряду с ука-
занными консервативными мероприятиями тре-
бовали хирургического вмешательства, миниин-
вазивного или открытого. Показанием к пунк-
ционному методу лечения были одиночные 
абсцессы печени (до 6 см). Пункции (от 3 до 5) 
с последующей санацией их полости до чистой 
промывной жидкости выполняли под контролем 
УЗИ ежедневно до исчезновения жидкостного 
компонента. Это привело к выздоровлению 
6 паци ентов из 9 с описторхозными абсцессами 
и 9 с непаразитарными абсцессами. При отсут-
ствии положительной динамики после 3–4 пунк-
ций прибегали к троакарному дренированию. 
Оно осуществлено у 3 пациентов с описторхоз-
ными абсцессами и у 11 с непаразитарными. 
Троакарное дренирование было более эффектив-
но у больных с непаразитарными абсцессами 
печени вследствие их больших размеров, четкого 
отграничения капсулой от здоровой паренхимы.

Большие размеры абсцессов, наличие в них 
карманов, секвестров печеночной ткани были 
показанием к открытому вскрытию и дренирова-
нию их полостей. В зависимости от локализации 
гнойников применяли различные доступы, чаще 
по А.В. Мельникову. 

При описторхозных абсцессах, развивающих-
ся вследствие нагноения описторхозных кист, 
вмешательство дополняли криодеструкцией их 
стенок для разрушения эпителия. Вскрытие и 
дренирование гнойников привело к выздоровле-
нию 14 больных описторхозными абсцессами и 
17 – непаразитарными.

При множественных гнойниках, занимающих 
несколько сегментов или половину печени, осо-
бенно при наличии в полости секвестров пече-
ночной ткани, вскрытие их и дренирование не 
приводит к выздоровлению: длительно отмечается 
желчеистечение, формируются желчные свищи. 
Радикальной операцией в этих условиях является 
резекция печени. Показаниями к резекции пе-
чени считали безуспешность консервативного, 
пунк ционного, дренирующего методов лечения, 
множественные абсцессы с поражением доли или 
половины органа, сочетание абсцесса с внутрипе-
ченочным литиазом, рецидив абсцесса печени.

Резекции печени выполняли способом 
Б.И. Аль перовича. Следует отметить, что при опи-
сторхозе вследствие желчной гипертензии во вну-
трипеченочных протоках всегда существует опас-
ность желчеистечения из культи. Крио воз действие 
на нее по плоскости разреза способствует как 
желчестазу, так и гемостазу из сосудов диаметром 
до 1 мм. При описторхозных абсцессах резекция 
печени осуществлялась в 3,7 раза чаще по сравне-

нию с непаразитарными. Объем резекции опреде-
лялся величиной абсцессов, их числом. 

Наличие заболевания желчного пузыря, нару-
шения пассажа желчи в ДПК требовали выполне-
ния холецистэктомии и коррекции оттока желчи. 
При описторхозе вследствие продленных стрик-
тур БСДПК применяли супрадуоденальный хо-
ледоходуоденоанастомоз (СХДА), иногда на дре-
нажах из никелида титана для профилактики 
рубцевания соустьев, свойственного этой инва-
зии. При непаразитарных гнойниках отток желчи 
восстанавливали преимущественно эндоскопи-
ческой папиллосфинктеротомией (ЭПСТ).

Наружное дренирование применяли при всех 
гнойных холангитах, а при описторхозе и с целью 
антигельминтной санации протоков йодинолом 
по способу Б.И. Альперовича и соавт. [39, патент 
РФ № 2007172, 1994]. При отсутствии наружных 
дренажей желчных путей рекомендовалась 
дегель минтизация бильтрицидом или празикван-
телем через 3 мес после выписки. У 7 (15,2%) па-
циентов описторхозные абсцессы имели реци-
дивный характер после дренирующих операций, 
выполненных в других лечебных учреждениях. 
Выяснено, что дегельминтизация им не прово-
дилась. 

Послеоперационная летальность при опистор-
хозных абсцессах составила 6,5%. Умерло 3 паци-
ента: 1 больной с желчно-бронхиальным сви-
щом, 2 пациента со склерозирующим холанги-
том. Из 43 оперированных с непаразитарными 
гнойниками умерло 5 (11,2%) больных, из них 
4 больных с пилефлебитическими абсцессами 
и 1 – с холангиогенным. В последние 20 лет ле-
тальных исходов не было.

 Обсуждение
Большая частота описторхозных абсцессов 

у мужчин связана, по-видимому, с их занятием 
рыбалкой, употреблением в пищу недостаточно 
термически обработанной рыбы. Большая частота 
непаразитарных абсцессов у женщин и их более 
преклонный возраст зависят от наличия у них ос-
ложненных форм желчнокаменной болезни. 

В эндемичном регионе описторхозные абс-
цессы печени встречаются в три раза чаще (2,6%) 
по сравнению с непаразитарными (0,85%). При 
этом в 93,5% наблюдений они имеют холангио-
генный характер. Длительная и массивная опи-
сторхозная инвазия характеризуется пролифе-
ративно-склеротическими изменениями билиар-
ной системы, образованием паразитарных 
гранулем, облитерацией просвета протоков с раз-
витием внутри- и внепеченочного холестаза. 
Холестаз лежит в основе образования холангио-
эктазов и ретенционных кист печени. Опис-
торхисы и описторхозный детрит препятствуют 
опорожнению холангиоэктазов, кистозных поло-
с тей, создавая благоприятные условия для раз-
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вития инфекции – гнойного холангита, абсцес-
сов печени. Последние образуются в результате 
гнойного расплавления стенок внутрипеченоч-
ных холангиоэктазов с распространением гной-
ного процесса на паренхиму печени, нагноением 
кист печени. У 41,9% больных при нарушении 
оттока желчи на уровне сегментарных и мелких 
внутрипеченочных протоков развиваются, как 
правило, одиночные гнойные полости средних 
и больших размеров вследствие нагноения хо-
лангиоэктазов, реже – кист печени. 

У 58,1% пациентов при внепеченочном нару-
шении пассажа желчи в ДПК вследствие опи-
сторхозных стриктур БСДПК и ОЖП, обтурации 
протоков описторхисами, псевдотуморозного 
панкреатита, холедохолитиаза с развитием гной-
ного холангита развиваются множественные аб-
сцессы печени (у 7% из них милиарные) неболь-
ших и средних размеров с преимущественной 
локализацией в правых отделах печени (SVII и SVI), 
реже – в левых (SIV). По данным В.А. Рудакова и 
соавт. (2004), среди оперированных больных оди-
ночные описторхозные абсцессы от 3 до 11 см 
выявлены в 77,8% наблюдений, а множествен-
ные – в 22,2% [40].

Паразитарные абсцессы не обнаруживали в SV 
и SI. Аналогичная частота внепеченочного холе-
стаза имела место и при непаразитарных множе-
ственных абсцессах печени. Причиной холестаза 
чаще всего были холедохолитиаз, изолированная 
стриктура БСДПК или их сочетание. В отличие 
от описторхоза стриктуры БСДПК имели непро-
тяженный характер. 

Абсцессы травматической этиологии, опистор-
хозные и непаразитарные, не имели отличий: 
были одиночными, с наличием капсулы, боль-
ших размеров. Непаразитарные пилефлебитиче-
ские абсцессы были множественными, а крипто-
генные – как одиночными, так и множествен-
ными. 

Тяжесть клинического течения описторхоз-
ных абсцессов, с выраженной гепатомегалией, 
желтухой, ОППН, зависит от морфофункцио-
нальных изменений печени вследствие длитель-
ной и массивной инвазии, подтвержденной ис-
следованием желчи по А.Г. Соколовичу (1989), 
гистологическими исследованиями биопсийного 
и операционного материала. Аллергические про-
явления характеризуются кожными высыпания-
ми, эозинофилией. 

Наличие описторхозной инвазии у больных 
с абсцессами печени, несмотря на то что у 85% 
из них проводилась антигельминтная терапия, 
нельзя объяснить только неэффективностью ле-
карственных препаратов. Скорее всего, это обу-
словлено реинвазией или наличием суперинва-
зивных форм заболевания. Бактериологическое 
исследование содержимого абсцессов и крови не 
выявило различий аэробной микрофлоры. 

В дифференциальной диагностике опистор-
хозных и непаразитарных абсцессов важны ЭГДС, 
ЭРХПГ, УЗИ, ИОХГ. Для описторхоза специ-
фичным является наличие холангиоэктазов, 
а также перидуктального и перипортального 
фиб роза, увеличенного желчного пузыря и пери-
холедохеальных лимфоузлов, четкая ультразву-
ковая картина в зависимости от стадии инфильт-
ративного или деструктивного воспаления, от-
сут ствие капсулы в отличие от непаразитарных 
абсцессов.

В стадию инфильтрации и при милиарных 
абсцессах печени эффективным было консерва-
тивное лечение путем внутрипортального введе-
ния лекарственных препаратов с назобилиарной 
или транспапиллярной санацией билиарного де-
рева у 4 (9,3%) больных. 

В стадию абсцедирования применение мини-
инвазивных технологий (пункционный метод, 
дренирование под контролем УЗИ) при опистор-
хозных абсцессах менее эффективно из-за отсут-
ствия капсулы, множественности, наличия вну-
три печеночной и внепеченочной билиарной 
гипер тензии. Вследствие указанных причин пред-
почтительны открытые методы дренирования и 
резекции печени. Их применяли в 3,74 раза чаще 
по сравнению с непаразитарными гнойниками. 
Две трети больных с описторхозными абсцесса-
ми нуждаются в холецистэктомии с восстановле-
нием пассажа желчи СХДА ввиду протяженного 
характера стриктуры дистального отдела ОЖП 
и БСДПК. При этом обязательно дренирование 
желчных протоков для санации их от инфекции 
и гельминтов.

Анализ клинического материала показал, что 
отказ от дегельминтизации (через дренажи или 
спустя 2–3 мес после операции бильтрицидом) 
способствует рецидиву абсцессов (15,2%). При-
чина заключается в прогрессировании без спе-
цифического лечения хронического опистор-
хозного холангита с продолжающимся склерози-
рованием протоков, развитием холангиоэктазов, 
являющихся патологическим субстратом для 
обра зования гнойников. Все эти особенности 
приходится учитывать при выборе хирургиче-
ской тактики. 

Отсутствие смертельных исходов в последние 
20 лет связано со своевременной диагностикой и 
выбором адекватных способов лечения больных 
как с описторхозными, так и непаразитарными 
абсцессами печени.

 Заключение
В эндемичных регионах описторхозные аб-

сцессы выявляют в 3 раза чаще непаразитарных 
вследствие длительной и массивной инвазии. 
Они отличаются тяжестью клинического тече-
ния, аллергическими проявлениями, высокой 
эозинофилией. Изобразительные методы диаг-
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ностики (УЗИ, ЭРХПГ, ИОХГ) позволяют опре-
делить характерные специфичные для опистор-
хоза признаки (холангиоэктазы), определить 
стадию  абсцессов печени, число и локализацию 
их для выбора адекватного способа лечения. 
Описторхозные гнойники чаще небольшие по 
размерам, локализуются в правой доле, преиму-
щественно в SVII, и никогда в SI и SV. Мини-
инвазивные способы лечения их менее эффек-
тивны ввиду отсутствия капсулы, множественной 
локализации, наличия билиарной гипертензии. 
В связи с этим показаны открытые методы дре-
нирования, а в 34,8% случаев – резекция печени 
(в 3,7 раза чаще, чем при непаразитарных абсцес-
сах). Дегельминтизация предупреждает развитие 
рецидива описторхозных абсцессов печени. В ос-
нове профилактики хирургических осложнений 
описторхоза, в частности абсцессов печени, 
лежат предупреждение заражения, своевремен-
ная диагностика инвазии и дегельминтизация. 

 Список литературы
1. Тодуа Ф.И., Помелов В.С., Вилявин М.Д., Фазекам Т. 

Диагностика и лечение абсцессов печени. Тезисы докладов 

конференции, посвященной 25-летию кафедры общей 

хирургии ТГМИ “Диагностика и лечение заболеваний 

печени, поджелудочной железы, селезенки и двенадцати-

перстной кишки”. Тюмень, 1990. Т. 1, С. 110–112.

2. Patel Т., Patel K., Boyarsky A. Staphylococcal liver abscesses and 

acute cholecystitis in a patient with Crohn's disease receiving 

infliximab. J. Gastrointest. Surg. 2002; 10 (1): 105–110.

3. Moawad F., Tniesdell A., Mulhall B.A. “Fishy” cough: 

lieparobronchial fistula due to a pyogenic liver abscess. N.Z. 

Med. J. 2004; 31 (119): 1231.

4. Гальперин Э.И., Ахаладзе Г.Г., Чевокин А.Ю., Церетели 

И.Ю. Новые технологии в хирургии печени. Анналы хирур-

гической гепатологии. 2004; 9 (2): 215–216.

5. Погребняков В.Ю., Лиханов И.Д., Шальнев В.А., Юдин 

А.В. Дифференцированные подходы к лечению абсцессов 

печени. Анналы хирургической гепатологии. 2006; 11 (3): 

222–223.

6. Ralls P.W., Brooke R. Jr., Kane R.A., Robbin M. Ultrasonography. 

Gastroenterology Clin. North. Am. 2002; 31 (8): 801–825. 

7. Sharma D.C., Garg V., Reddy R. Endoscopic management of 

liver abscess with biliary communication. Dig. Dis. Sci. 2012; 

57 (2): 524–527.

8. Власкина Л.А. Сонографические и эндоскопические тех-

нологии в хирургическом лечении абсцессов печени: авто-

реф. дис. ... канд. мед. наук. Краснодар, 2007. 22 с.

9. Королев М.П., Спесивцев Ю.А., Федотов Л.Е., Аванесян 

Р.Г. Миниинвазивное лечение абсцессов печени. Медицина. 

2012; 4: 121–131.

10. Гальперин Э.И., Ахаладзе Г.Г Руководство по хирургии 

желчных путей. Под ред. Гальперина Э.И., Ветшева П.С. 

М.: Видар-М, 2006. С. 284–287.

11. Котенко О.Г., Гусев А.В., Коршак А.А., Гриненко А.В., 

Попов А.О., Федоров Д.А. Резекционный метод лечения 

хронических абсцессов печени. XVI международный кон-

гресс хирургов-гепатологов России и стран СНГ “Акту аль-

ные проблемы хирургической гепатологии”. Екатеринбург, 

2009. С. 128–129.

12. Ахаладзе Г.Г. Ключевые вопросы хирургического лечения 

абсцессов печени. Анналы хирургической гепатологии. 

2012; 17 (1): 53–58. 

13. Huang C.J., Pitt H.A., lipsett P.A., Pyogenic abscess. Channing 

trends over 42 years. Ann. Surg. 1996; 223 (5): 600–609.

14. Ваккасов М.Х., Каххаров А.А., Исламова Х.Д. Лечение 

абсцесса печени пункционным дренированием и эндопор-

тальной инфузией медикаментов. Анналы хирургической 

гепатологии. 2003; 8 (2): 271–272.

15. Григорьев С.В., Фролов А.В., Родочинский Е.В., Лаза рен-

ко З.А., Охотников О.И. Современные аспекты санации 

абсцессов печени. XVI Международный конгресс хирур-

гов-гепатологов стран СНГ “Актуальные проблемы хирур-

гической гепатологии”. Екатеринбург, 2009. С. 117–118.

16. Кулешова И.В. Оптимизация методов диагностики и лече-

ния больных с острым абсцессом печени и острым холан-

гитом: автореф. дис. ... канд. мед. наук. Барнаул, 2008. 22 с.

17. Шойхет Я.Н., Факеев С.Д., Кулешова И.С. Влияние 

ло кальной непрерывной внутриартериальной антимикроб-

ной терапии на течение послеоперационного периода 

у больных с абсцессами печени. Анналы хирургии. 2008; 

1: 50–54.

18. Ахаладзе Г.Г. Гнойный холангит и холангиогенные абсцес-

сы печени. 80 лекций по хирургии. Под общ. ред. Савельева 

В.С. М.: Литтерра, 2008. С. 410–418.

19. Hanay L.H., Steigbigel N.H. Acute (abscending) cholangitis. 

Infect. Dis Clin. North. Am. 2000; 14 (3): 521–546.

20. Vusoff J.F., Barkun J.S., Barkun A.N. Diagnostig and 

management of clolecystitis and cholangitis. Gastroenterol. Clin. 

North. Am. 2003; 32 (4): 1145–1168.

21. Chang H.R. Pleural empyema secondary to rupture of amoebic 

liver abscess. Intern. Med. 2012; 51 (5): 471–474.

22. Murali A., Balu K., Paari V., Rajendiran G. Atrial flutterand 

pericarditis – a rare complication of right lobe amoebic liver 

abscess. Med. J. Malaysia. 2011; 66 (95): 499–500.

23. Vallois D., Epelboin L., Touafek F., Magne D., Thellier M., 

Francois F. Amebic liver abscess diagnosed by polymerase chain 

reaction in 14 returning travelers. Am. J. Trop. Med. Hyg. 2013; 

88 (2): 1041–1045.

24. Iang V.I., Byun I.Y., Voon S.E., Vu E. Hepatic pfrfsitic abscess 

caused by clonorchiasis: unusual CT findings of clonorchiasis. 

Korean I. Radiol. 2007; 8 (1): 70–73.

25. Lim I.Y., Mairiang E., Hwan Ahn G. Biliary parasitic diseases 

including clonorchiasis, opisthorchiasis and fascioliasis. 

Abdominal Imaging. 2008; 33 (2): 157–165. 

26. Альперович Б.И., Бражникова Н.А., Цхай В.Ф., Мерзли-

кин Н.В., Толкаева М.В., Клиновицкий И.Ю. Хирурги-

ческие аспекты осложненного и сопутствующего хрони-

ческого описторхоза. Томск: ТМЛ-Пресс, 2010. 360 с.

27. Цхай В.Ф., Бражникова Н.А., Мерзликин Н.В., Максимов 

М.А., Саипов М.Б., Еськов И.М., Хлебникова Ю.А. 

Описторхозные абсцессы печени. Бюллетень сибирской 

медицины. 2011; 10 (3): 129–134.

28. Цхай В.Ф., Бражникова Н.А., Альперович Б.И. Мерзли-

кин Н.В., Марьина М.Е., Ярошкина Т.Н., Курачева Н.А. 

Паразитарные механические желтухи. Томск: СибГМУ, 

2013. 230 с.

29. Дарвин В.В., Онищенко С.В., Лысак М.М., Краснов Е.А., 

Токовенко В.Н., Степанов А.В. Острый описторхозный 

холангит: клинико-патоморфологические особенности, 

результаты лечения. XVI Международный конгресс хирур-

гов-гепатологов России и стран СНГ “Актуальные пробле-



74

АННАЛЫ ХИРУРГИЧЕСКОЙ ГЕПАТОЛОГИИ, 2015, том 20, №1

мы хирургической гепатологии”. Екатеринбург, 2009. 

С. 119–120.

30. Зубов Н.Л. Патологическая анатомия описторхоза и его 

осложнений: автореф. дис. ... докт. мед. наук. Свердловск, 

1973. 25 с.

31. Зиганьшин Р.В. Хирургические осложнения описторхоза. 

Томск: STT, 2003. 120 с.

32. Зубков В.Г. Патогенез и морфология внутрипеченочных 

холангиоэктазов при описторхозе: дис. ... канд. мед. наук. 

Свердловск, 1983. 218 с.

33. Митасов В.Я. Диагностика и лечение кист печени: автореф. 

дис. ... канд. мед. наук. Томск, 1990. 18 с.

34. Бражникова Н.А. Хирургия осложнений описторхоза: 

дис. ... докт. мед. наук. Томск, 1989. 387 с.

35. Абушахманов В.К. Описторхозные стриктуры дистального 

отдела общего желчного протока и большого дуоденально-

го сосочка и их хирургическая коррекция: дис. ... канд. мед. 

наук. Томск, 2000. 201 с.

36. Крылов Г.Г. Суперинвазивный описторхоз: пато- и морфо-

генез осложненных форм и микст-патологии: автореф. 

дис. ... докт. мед. наук. М., 2005. 47 с.

37. Соколович А.Г. Хирургическое лечение описторхозных 

холангитов: автореф. дис. ... канд. мед. наук. Томск, 1989. 

20 с.

38. Толкаева М.В. Ультразвуковая диагностика хирургических 

осложнений описторхоза: дис. ... канд. мед. наук. Томск, 

1999. 190 с.

39. Альперович Б.И., Бражникова Н.А., Соколович А.Г. 

Способ лечения описторхозного холангита. Хирургия. 

1989; 7: 112–114.

40. Рудаков В.А., Охотина Г.Н., Фадина Л.Н., Рудаков О.В., 

Бабенко Е.А., Макарочкин М.Н. Лечение описторхозных 

абсцессов печени. Анналы хирургической гепатологии. 

2004; 9 (2): 207–208.

 References
1. Todua F.I., Pomelov V.S., Vilyavin M.D., Fazekam T. Diagnostika 

i lechenie abscessov pecheni [Diagnosis and treatment of liver 

abscesses]. Abstracts of the conference devoted to 25 anniversary 

of the chair of General surgery of TSMI “Diagnosis and 

treatment of liver, pancreas, spleen and duodenum diseases”. 

Tyumen, 1990. V. 1, P. 110–112. (In Russian)

2. Patel Т., Patel K., Boyarsky A. Staphylococcal liver abscesses and 

acute cholecystitis in a patient with Crohn's disease receiving 

infliximab. J. Gastrointest. Surg. 2002; 10 (1): 105–110.

3. Moawad F., Tniesdell A., Mulhall B.A. “Fishy” cough: 

lieparobronchial fistula due to a pyogenic liver abscess. N.Z. 

Med. J. 2004; 31 (119): 1231.

4. Galperin E.I., Akhaladze G.G., Chevokin A.Yu., Tsereteli I.Yu. 

New technologies in liver surgery. Annaly khirurgicheskoy 

gepatologii. 2004; 9 (2): 215–216. (In Russian)

5. Pogrebnyakov V.Yu., Likhanov I.D., Shal’nev V.A., Yudin A.V. 

Differentiated approaches to the treatment of liver abscesses. 

Annaly khirurgicheskoy gepatologii. 2006; 11 (3): 222–223. 

(In Russian)

6. Ralls P.W., Brooke R. Jr., Kane R.A., Robbin M. Ultrasonography. 

Gastroenterology Clin. North. Am. 2002; 31 (8): 801–825. 

7. Sharma D.C., Garg V., Reddy R. Endoscopic management of 

liver abscess with biliary communication. Dig. Dis. Sci. 2012; 

57 (2): 524–527.

8. Vlaskina L.A. Sonograficheskie i jendoskopicheskie tehnologii 

v khirurgicheskom lechenii abscessov pecheni [Sonographic and 

endoscopic techniques in the surgical treatment of liver abscesses: 

dis. ... cand. med. sci.]. Krasnodar, 2007. 22 p. (In Russian)

9. Korolev M.P., Spesivtsev Yu.A., Fedotov L.E., Avanesyan R.G. 

Minimally invasive treatment of liver abscesses. Medicina. 2012; 

4: 121–131. (In Russian)

10. Galperin E.I., Akhaladze G.G. Rukovodstvo po khirurgii zhelch-

nyh putej. [Guide for biliary tract surgery]. Eds. Galperin E.I., 

Vetshev P.S. Moscow: Vidar-M, 2006. P. 284–287. (In Russian)

11. Kotenko O.G., Gusev A.V., Korshak A.A., Grinenko A.V., 

Popov A.O., Fedorov D.A. Rezekcionnyj metod lechenija 

khronicheskih abscessov pecheni [Resection treatment of chronic 

liver abscesses]. XVI International Congress of Surgeons-

hepatologists of Russia and CIS countries “Actual problems 

of surgical hepatology.” Ekaterinburg, 2009. P. 128–129. 

(In Russian)

12. Akhaladze G.G. Clue issues of surgical treatment of liver 

abscesses. Annaly khirurgicheskoy gepatologii. 2012; 17 (1): 53–58. 

(In Russian)

13. Huang C.J., Pitt H.A., lipsett P.A., Pyogenic abscess. Channing 

trends over 42 years. Ann. Surg. 1996; 223 (5): 600–609.

14. Wakkasov M.Kh., Kakhkharov A.A., Islamova Kh.D. Treatment 

of liver abscess by puncture drainage and endoportal drugs infu-

sion. Annaly khirurgicheskoy gepatologii. 2003; 8 (2): 271–272. 

(In Russian)

15. Grigoriev S.V., Frolov A.V., Rodochinskiy E.V., Lazarenko Z.A., 

Okhotnikov O.I. Sovremennye aspekty sanacii abscessov pecheni 

[Current aspects of sanitation of liver abscesses]. XVI 

International Congress of Surgeons-hepatologists of CIS 

countries “Actual problems of surgical hepatology.” Ekaterinburg, 

2009. P. 117–118. (In Russian)

16. Kuleshova I.V. Optimizacija metodov diagnostiki i lechenija 

bol'nyh s ostrym abscessom pecheni i ostrym kholangitom 

[Optimization of methods of diagnosis and treatment of patients 

with acute liver abscess and acute cholangitis: dis. ... cand. med. 

sci.]. Barnaul, 2008. 22 p. (In Russian)

17. Shoikhet Ya.N., Fakeyev S.D., Kuleshova I.S. Effect of local 

continuous intra-arterial antimicrobial therapy on the post-

operative period in patients with liver abscesses. Annaly khirurgii. 

2008; 1: 50–54. (In Russian)

18. Akhaladze G.G. Gnojnyj kholangit i kholangiogennye abscessy 

pecheni. 80 lekcij po khirurgii. [Suppurative cholangitis and 

cholangiogenic liver abscesses. 80 lectures on surgery]. Eds 

Saveliev V.S. Moscow: Litterra, 2008. P. 410–418. (In Russian)

19. Hanay L.H., Steigbigel N.H. Acute (abscending) cholangitis. 

Infect. Dis Clin. North. Am. 2000; 14 (3): 521–546.

20. Vusoff J.F., Barkun J.S., Barkun A.N. Diagnostig and 

management of clolecystitis and cholangitis. Gastroenterol. Clin. 

North. Am. 2003; 32 (4): 1145–1168.

21. Chang H.R. Pleural empyema secondary to rupture of amoebic 

liver abscess. Intern. Med. 2012; 51 (5): 471–474.

22. Murali A., Balu K., Paari V., Rajendiran G. Atrial flutterand 

pericarditis – a rare complication of right lobe amoebic liver 

abscess. Med. J. Malaysia. 2011; 66 (95): 499–500.

23. Vallois D., Epelboin L., Touafek F., Magne D., Thellier M., 

Francois F. Amebic liver abscess diagnosed by polymerase chain 

reaction in 14 returning travelers. Am. J. Trop. Med. Hyg. 2013; 

88 (2): 1041–1045.

24. Iang V.I., Byun I.Y., Voon S.E., Vu E. Hepatic pfrfsitic abscess 

caused by clonorchiasis: unusual CT findings of clonorchiasis. 

Korean I. Radiol. 2007; 8 (1): 70–73.



75

СРАВНИТЕЛЬНЫЙ АНАЛИЗ ОПИСТОРХОЗНЫХ И НЕПАРАЗИТАРНЫХ АБСЦЕССОВ...       Мерзликин Н.В. и др.

25. Lim I.Y., Mairiang E., Hwan Ahn G. Biliary parasitic diseases 

including clonorchiasis, opisthorchiasis and fascioliasis. 

Abdominal Imaging. 2008; 33 (2): 157–165. 

26. Al’perovich B.I., Brazhnikova N.A., Tskhai V.F., Merzlikin 

N.V., Tolkaeva M.V., Klinovitsky I.Yu. Khirurgicheskie aspekty 

oslozhnennogo i soputstvujushhego khronicheskogo opistorhoza 

[Surgical aspects of complicated and associated chronic 

opisthorchiasis]. Tomsk: TML Press, 2010. 360 p. (In Russian)

27. Tskhai V.F., Brazhnikova N.A., Merzlikin N.V., Maksimov M.A., 

Saipov M.B., Es’kov I.M., Khlebnikova Yu.A. Opisthorchosis 

liver abscesses. Bjulleten' sibirskoj mediciny. 2011; 10 (3): 129–134. 

(In Russian)

28. Tskhai V.F., Brazhnikova N.A., Al’perovich B.I., Merzlikin N.V., 

Mar’ina M.E., Yaroshkina T.N., Kuracheva N.A. Parazitarnye 

mehanicheskie zheltuhi [Parasitic obstructive jaundice]. Tomsk: 

SSMU, 2013. 230 p. (In Russian)

29. Darvin V.V., Onishchenko S.V., Lysak M.M., Krasnov E.A., 

Tokovenko V.N., Stepanov A.V. Ostryj opistorhoznyj holangit: 

kliniko-patomorfologicheskie osobennosti, rezul'taty lechenija 

[Acute opisthorchosis cholangitis: clinical and pathological 

features, results of treatment]. XVI International Congress of 

Surgeons-hepatologists of Russia and CIS countries “Actual 

problems of surgical hepatology.” Ekaterinburg, 2009. P. 119–120. 

(In Russian)

30. Zubov N.L. Patologicheskaja anatomija opistorhoza i ego oslozhnenij 

[Pathologic anatomy of opisthorchiasis and its complications: 

dis. ... doct. med. sci.]. Sverdlovsk, 1973. 25 p. (In Russian)

31. Zigan’shin R.V. Khirurgicheskie oslozhnenija opistorhoza [Surgical 

complications of opisthorchiasis]. Tomsk: STT, 2003. 120 p. 

(In Russian)

32. Zubkov V.G. Patogenez i morfologija vnutripechenochnyh kholangio-

ektazov pri opistorhoze [Pathogenesis and morphology of intra-

hepatic opisthorchosis cholangiectases: dis. ... cand. med. sci.]. 

Sverdlovsk, 1983. 218 p. (In Russian)

33. Mitasov V.Ya. Diagnostika i lechenie kist pecheni [Diagnosis and 

treatment of hepatic cysts: dis. ... cand. med. sci.]. Tomsk, 1990. 

18 p. (In Russian)

34. Brazhnikova N.A. Khirurgija oslozhnenij opistorhoza [Surgery of 

complications of opisthorchiasis: dis. ... doc. med. sci.]. Tomsk, 

1989. 387 p. (In Russian)

35. Abushakhmanov V.K. Opistorhoznye striktury distal'nogo otdela 

obshhego zhelchnogo protoka i bol'shogo duodenal'nogo sosochka i 

ih khirurgicheskaja korrekcija [Opisthorchosis stricture of distal 

part of common bile duct and major duodenal papilla and their 

surgical correction: dis. ... cand. med. sci.]. Tomsk, 2000. 201 p. 

(In Russian)

36. Krylov G.G. Superinvazivnyj opistorhoz: pato- i morfogenez 

oslozhnennyh form i mikst-patologii [Super invasive opisthorchiasis: 

patho- and morphogenesis of complicated forms and mixed 

pathology: dis. ... doc. med. sci.]. М., 2005. 47 p. (In Russian)

37. Sokolovich A.G. Khirurgicheskoe lechenie opistorhoznyh kholan-

gitov [Surgical treatment of opisthorchosis cholangitis: dis. ... 

cand. med. sci.]. Tomsk, 1989. 20 p. (In Russian)

38. Tolkaeva M.V. Ul'trazvukovaja diagnostika khirurgicheskih 

oslozhnenij opistorhoza [Ultrasonic diagnosis of surgical 

complications of opisthorchiasis: dis. ... cand. med. sci.]. Tomsk, 

1999. 190 p. (In Russian)

39. Al’perovich B.I., Brazhnikova N.A., Sokolovich A.G. Method of 

treatment of opisthorchosis cholangitis. Khirurgija. 1989; 7: 

112–114. (In Russian)

40. Rudakov V.A., Okhotina G.N., Fadina L.N., Rudakov O.V., 

Babenko E.A., Makarochkin M.N. Treatment of opisthorchosis 

liver abscesses. Annaly khirurgicheskoy gepatologii. 2004; 9 (2): 

207–208. (In Russian)

Статья поступила в редакцию журнала 29.05.2014.

Received 29 May 2014.



76

АННАЛЫ ХИРУРГИЧЕСКОЙ ГЕПАТОЛОГИИ, 2015, том 20, №1

Морфофункциональные изменения печени крыс 
в ранние сроки после резекции левой доли 
с применением холодноплазменного коагулятора 
(экспериментальное исследование)

Семичев Е.В.2, Байков А.Н.1, Дамбаев Г.Ц.2, Бушланов П.С.3

1 Центральная научно-исследовательская лаборатория, 2 Кафедра госпитальной хирургии лечебного 

факультета, 3 Кафедра хирургических болезней педиатрического факультета Сибирского 

государственного медицинского университета, Министерства здравоохранения России; 

634050, г. Томск, Московский тракт, д. 2, Российская Федерация 

Ïå÷åíü

Цель: оценить морфофункциональные изменения печени крыс после резекции левой доли с использованием 

гемостаза холодной (неравновесной) плазмой.

Материал и методы. Эксперимент проводили на 30 лабораторных крысах-самцах, 6 групп исследования: 

5 интактных животных, по 5 животных в группах, на 3, 5, 7, 14, 30-е сутки после резекции левой доли печени 

и коагуляции холодной плазмой. Контролировали биохимические показатели крови, коагулограмму, выпол-

няли гистологическое исследование печени животных.

Результаты. В ранние сроки увеличиваются активность АсАТ, α-амилазы, ЩФ, уровень глюкозы, мочевины, 

что свидетельствует о повреждении печени. К 30-м суткам активность АсАТ уменьшается – свидетельство вос-

становления клеток паренхимы печени. Незначительное повышение активности α-амилазы и ЩФ на 30-е 

сутки связано с сохраняющейся общей реакцией организма на оперативное вмешательство. Удельный объем 

гепатоцитов с признаками дистрофии, число гепатоцитов с некротическими изменениями в 1 мм2, плотность 

инфильтрата в 1 мм2 и удельный объем соединительной ткани увеличиваются, а затем постепенно уменьшают-

ся к 30-м суткам. Это свидетельствует о развитии деструктивного процесса и постепенном его стихании к 30-м 

суткам. Удельный объем двуядерных гепатоцитов в ранние сроки уменьшается, а к 30-м суткам увеличива-

ется – свидетельство снижения и дальнейшего увеличения к 30-м суткам регенераторного процесса.

Заключение. Холодноплазменная коагуляция при резекции печени приводит к быстрой и эффективной оста-

новке кровотечения. Воздействие холодной плазмы не приводит к каким-либо клинически значимым измене-

ниям в работе органа.

Клю че вые сло ва: печень, резекция, кровотечение, гемостаз, холодная плазма, неравновесная плазма, коагуляция.

Early Morphofunctional Changes in Rats' Liver 

after Left Lobe Resection using Cold Plasma Coagulator 

(Experimental Research)

Semichev E.V.2, Baykov A.N.1, Dambayev G.Ts.2, Bushlanov P.S.3

1 Central Scientific Research Laboratory, 2 Chair of Hospital Surgery Faculty of Therapeutics, 3 Chair of Surgical 

Diseases, Faculty of Pediatrics of Siberian State Medical University, Russian Ministry of Health; 2, Moscow path, 

Tomsk, 634050, Russian Federation

Aim: to assess morphofunctional changes in rats' liver after left lobe resection using cold plasma hemostasis.

Material and Methods. Research was performed on 6 experimental groups with 30 laboratory rats. There were 5 intact 

animals in control group and 5 animals in each group on the 3rd, 5th, 7th, 14th, 30th day after liver left lobe resection 

and coagulation with cold plasma coagulator. The biochemical analysis, coagulogram control and morphological study 

of rats’ liver were performed.

Results. Analysis of biochemical markers revealed that activity of AST, α-amylase, alkaline phosphatase and levels of 

glucose, urea are increased in early period what indicates on liver damage. AST is reduced by the 30th day. It indicates 

on repair of liver parenchyma. Slight increase of α-amylase and alkaline phosphatase levels by the 30th day is associated 

with continued overall reaction to surgery. There is increase of specific volume of hepatocytes with signs of degeneration, 

the number of cells with necrotic changes in 1 mm2, infiltrate density in 1 mm2 and specific volume of connective tissue 

in early period followed gradually reduce by the 30th day. These changes point out destructive process in early period and 

its gradual reduction by the 30th day. Specific volume of binucleated hepatocytes in early period is reduced and increased 

by the 30th day as a sign of reduction and further stimulation of regenerative process by the 30th day.
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 Вве де ние
Ранения печени встречаются достаточно часто 

как в военное, так и в мирное время. Хрупкая 
печеночная паренхима легко повреждается как 
при прямом воздействии ранящими снарядами, 
так и вследствие гидравлического удара при 
взрывах и поражении современными видами 
оружия [1]. По данным большинства авторов, по 
частоте повреждения печени занимают второе 
место после повреждений кишечника. При тупой 
травме живота повреждения печени встречались 
в 7,2–17,8% наблюдений [2]. При этом послеопе-
рационная летальность при повреждениях пече-
ни высока и составляет при колото-резаных 
ранах 4–10%, при закрытой травме – 30,4–35,2%, 
при сочетанной травме – до 39,3% [1]. 
Первостепенной задачей, с которой сталкивается 
хирург при травмах печени, является как можно 
более скорая остановка кровотечения. В настоя-
щее время существует множество способов оста-
новки кровотечений из печени, наиболее рас-
пространенными являются гемостатические 
швы, резекция поврежденных участков печени, 
электрокоагуляция в ране, лазерная коагуляция, 
аргоновая коагуляция, криокоагуляция, ультра-
звуковые скальпели, а также использование кле-
евых композиций (Тиссукол, Берипласт-11, 
Тахокомб и др.) [1–4]. Для гемостаза печеночных 
кровотечений предлагаем использовать холод-
ную (неравновесную) плазму. В Томском поли-
техническом университете на кафедре приклад-
ной физики разработан генератор холодной плаз-
мы – аппарат “Плазменный коагулятор”. Прибор 
генерирует на конце коагулирующего электрода 
низкотемпературный (t° ≤ 45°) плазменный раз-

ряд, содержащий активные частицы (O3, NO, 
HO, H2O2, свободные радикалы и др.) [5–10]. 
Обработка плазменным пучком поверхности 
раны печени приводит к гемостазу. В представ-
ленной работе изучали морфофункциональные 
изменения печени, развивающиеся на ранних 
сроках после резекции печени с использованием 
гемостаза холодной плазмой.

 Материал и методы
Эксперимент проводили на 30 лабораторных 

крысах-самцах массой тела 200–220 г, получен-
ных из вивария НИИ фармакологии СО РАМН 
(г. Томск). Содержание, питание, уход за живот-
ными и выведение их из эксперимента осуществ-
ляли в соответствии с требованиями Европейской 
конвенции по защите позвоночных животных, 
используемых для экспериментальных и других 
научных целей (Страсбург, 1986). В 1-ю группу 
(контрольную) вошли животные без оператив-
ного вмешательства. Во 2-ю группу включили 
животных на 3-и сутки после оперативного вме-
шательства, в 3-ю группу – на 5-е сутки после 
оперативного вмешательства, в 4-ю группу – на 
7-е сутки после оперативного вмешательства, 
в 5-ю группу – на 14-е сутки после оперативного 
вмешательства, в 6-ю группу – на 30-е сутки 
после оперативного вмешательства. В группах 
было по 5 животных. Оперативное вмешатель-
ство заключалось в создании раны печени путем 
резекции левой доли с последующей коагуляци-
ей холодной плазмой. Анестезию осуществляли 
однократным внутримышечным введением пре-
парата Zoletil-100® (Virbac, Франция) в дозе 
0,03 мл с последующим (через 5–10 мин после 

Key words: liver, resection, hemorrhage, hemostasis, cold plasma, nonequilibrium plasma, coagulation.

Conclusion. Cold plasma coagulation during liver resection provides fast and effective hemostasis. Exposure to cold 

plasma does not result in any clinically significant changes in the liver.
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достижения глубокого наркоза) однократным 
внутримышечным введением 0,1 мл препарата 
XylaVET (Pharmamagist Ltd, Венгрия) [11]. Доступ 
к печени осуществляли верхнесрединной лапа-
ротомией, далее удаляли участок паренхимы 
левой доли печени размером 1,3 × 0,7 см. Гемостаз 
производили холодной плазмой. Придерживая 
печень в ране, начинали обработку плазменным 
коагулятором (рис. 1). Одновременно с началом 
обработки засекали время воздействия на стан-
дартном секундомере. Для полноценной оста-
новки кровотечения время обработки составило 
1 мин. После остановки кровотечения осущест-
вляли контроль гемостаза, погружали печень 
в брюшную полость, рану послойно зашивали 
нитью Vicryl 5/0 на атравматичной игле (Ethicon, 
Шотландия), затем накладывали асептическую 
повязку (рис. 2).  

Определяли объем кровопотери в ходе опера-
тивного вмешательства. Объем кровопотери 
определялся гравиметрическим методом. На 
электронных весах определялась масса сухих 
салфеток до операции и масса тех же салфеток, 
пропитанных кровью, после оперативного вме-
шательства. Разница в массе салфеток составля-
ла массу потерянной в ходе операции крови. 
Объем кровопотери определялся делением 
массы крови на плотность крови. Плотность 
крови грызунов составляет 1,051. 

Биохимический контроль выполнен путем ис-
следования крови у экспериментальных живот-
ных на 3, 5, 7, 14, 30-е сутки (глюкоза, активность 
АлАТ, АсАТ, α-амилазы, ЩФ, билирубин общий 
и прямой, общий белок, глюкоза, мочевина, 
С-реактивный белок, фибриноген, АЧТВ, про-
тромбиновое время).

С целью анализа тканевых и клеточных изме-
нений производили взятие гистологического ма-
териала из области, подвергавшейся воздействию 
плазмы, в группе контроля, на 3, 5, 7, 14, 30-е 
сутки с фиксацией в 10% растворе нейтрального 
формалина, с последующей проводкой по спир-
там и заливкой в парафин по стандартной мето-

дике. Обзорную микроскопию производили на 
срезах, окрашенных гематоксилином и эозином, 
а выраженность фиброза оценивали на препара-
тах, окрашенных гематоксилином и эозином, 
а также пикрофуксином по Ван-Гизону.

Статистический анализ выполняли в про-
граммах SPSS и Statistica 6.0 с использованием 
критериев Крускала–Уоллиса и Манна–Уитни 
при пороговом уровне значимости p < 0,05.

 Результаты
После оперативного вмешательства на печени 

у всех животных выход из наркоза наступал через 
2 ч, полное восстановление деятельности наблю-
далось через 24 ч. В послеоперационном периоде 
отмечался незначительный отек в области раны 
у всех крыс в течение 5 дней. К пятому дню все 
животные самостоятельно сняли послеопераци-
онные повязки, раны зажили. Летальных исхо-
дов в исследованных группах не было. Объем 
кровопотери в ходе оперативного вмешательства 
составил 1,15610 [1,10355; 2,15455] мл. Результаты 
лабораторных исследований представлены в 
табл. 1.

При анализе независимых данных с исполь-
зованием критерия Крускала–Уоллиса было вы-
явлено, что такие показатели, как фибриноген, 
АЧТВ, протромбиновое время, не имеют стати-
стически значимых различий во всех группах. 
Для остальных показателей требуется провести 
попарный анализ групп методом Манна–Уитни. 
Проводится анализ исследуемых групп и группы 
контроля. 

При сравнении группы на 3-и сутки и группы 
контроля выявлено статистически значимое раз-
личие активности АcАТ и α-амилазы, общего 
белка, глюкозы. Все показатели увеличились от-
носительно группы контроля. При сравнении 
группы на 5-е сутки и группы контроля выявлено 
статистически значимое различие по активности 
α-амилазы и ЩФ, общего белка, глюкозы, моче-
вины. Показатели глюкозы и ЩФ уменьшились 
относительно группы контроля, а все остальные 

Рис. 1. Плазменный разряд при обработке паренхима-
тозного органа.

Рис. 2. Макрофото. Рана печени после коагуляции 
холодной плазмой.
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показатели увеличились относительно группы 
контроля. При сравнении группы на 7-е сутки 
и группы контроля выявлено статистически зна-
чимое различие активности α-амилазы и ЩФ, 
мочевины. Активность ЩФ уменьшалась относи-
тельно группы контроля, а все остальные показа-
тели увеличились относительно группы контро-
ля. При сравнении группы на 14-е сутки и группы 
контроля выявлено статистически значимое раз-
личие активности α-амилазы, общего белка, 
моче вины. Все показатели увеличились относи-
тельно группы контроля. При сравнении группы 
на 30-е сутки и группы контроля выявлено стати-
стически значимое различие активности АлАТ, 
АсАТ, α-амилазы, ЩФ. Активность АлАТ и АсАТ 
уменьшалась относительно группы контроля, 
а все остальные показатели увеличились относи-
тельно группы контроля.

При анализе морфологических маркеров па-
ренхиматозных органов были получены следую-
щие результаты. В препарате печени в группе 
контроля паренхима железы состоит из печеноч-
ных долек, разделенных небольшими прослойка-
ми соединительной ткани. Каждая печеночная 
долька состоит из печеночных пластинок (балок), 
печеночных триад (междольковая артерия, меж-
дольковая вена и желчный проток), синусоидных 
капилляров и центральной вены. Печеночные 
пластинки представлены двумя слоями гепато-
цитов, между которыми находится желчный ка-
пилляр. Сами гепатоциты имеют полигональную 

форму с центрально расположенным ядром и не-
однородной окраской цитоплазмы (рис. 3). 

В препарате печени на 3-и сутки после раз-
вития патологического процесса невозможно 
идентифицировать структурно-функциональную 
единицу печени – печеночную дольку. В гистоло-
гическом препарате можно определить обшир-
ный участок некроза, который представлен 
аморфной ярко оксифильной массой, представ-
ленной погиб шими гепатоцитами. Некро тизи ро-
ванные гепатоциты уменьшены в объеме, цито-
плазма неоднородная, глыбчатая, ядро мелкое, 
компактное, плотное (рис. 4).

В препарате печени на 5-е сутки после раз-
вития патологического процесса сохраняются 
воспалительные и дистрофические изменения 
парен химы печени, что затрудняет идентифика-
цию структурно-функциональной единицы пе-
чени – печеночной дольки. Гемодинамические 
нарушения проявляются в выраженном расши-
рении синусоидных капилляров и центральных 
вен (рис. 5).

В гистологическом препарате на 7-е сутки 
иссле дования воспалительные изменения умень-
шены, а диффузный полиморфноклеточный 
инфиль т рат сменяется на очаговый периваску-
лярный круглоклеточный инфильтрат (рис. 6). 

В гистологическом препарате печени к 14-м 
суткам исследования можно идентифицировать 
небольшие участки грануляционной ткани с боль-
шим количеством кровеносных сосудов и моло-

Таблица 1. Биохимические показатели крови и коагулограммы после гемостаза холодной плазмой

        
  Показатель

              Время после операции, сутки

  без операции 3-и 5-е 7-е 14-е 30-е

 АлАТ, Ед/л 139 166 192 124 170 78
  [97; 160] [150; 170] [175; 220] [111; 142] [150; 180] [76; 92]

 АсАТ, Ед/л 181 320 201 155 200 69
  [152; 190] [280; 370] [200; 234] [98; 180] [190; 230] [63; 79]

 Билирубин общий,  8 8,1 9 8,3 7,5 8,8
 мкмоль/мл [8; 8,3] [8; 8,1] [8,5; 9,1] [8,3; 8,8] [7; 7,5] [8,5; 9]

 Билирубин прямой,  0 0 0 0 0 0
 мкмоль/мл      

 α-амилаза, Ед/л 2645 3337 3428 3791 4111 3724
  [2500; 2756] [3120; 3516] [3247; 3845] [3683; 3930] [3950; 4200] [3625; 3819]

 ЩФ, Ед/л 287 246 157 175 230 368
  [209; 302] [230; 266] [135; 169] [162; 187] [230; 270] [364; 370]

 Общий белок, г/л 52,6 65 61,8 56,2 72 59
  [52; 55] [62,3; 67] [60,9; 64,8] [54,8; 56,8] [70,5; 73] [55; 60]

 Глюкоза, ммоль/л 9,1 15,1 7,8 8 12,2 10
  [8,7; 9,3] [14,9; 15,5] [7,8; 8,1] [7,4; 8,5] [12,1; 12,8] [9,5; 10,5]

 Мочевина, ммоль/л 6,3 7,9 7,9 9,5 8 7,9
  [5,8; 7,4] [7,4; 8,1] [7,7; 8] [8,6; 10,4] [7,5; 9,1] [6,5; 8]

 Фибриноген, г/л 2,45 1,75 2 1,8 2 2,1
  [2,25; 2,5] [1,5; 2] [1,75; 2,1] [1,5; 2] [1,75; 2] [2; 2,2]

 АЧТВ, с 20 20 20 21 21 19
  [17; 20] [19; 23] [19; 21] [20; 21] [19; 23] [19; 20]

 Протромбиновое  10 10 10 9 10 11
 время, с [10; 10] [9; 10] [9; 11] [9; 9] [10; 10] [10; 11]

 СРБ, мг/л 0 0 0 0 0 0
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дых клеток фибробластического ряда (рис. 7). Эти 
морфологические признаки достаточно хорошо 
идентифицируются при окраске по Ван-Гизону. 

В гистологических препаратах на 30-е сутки 
эксперимента печеночная долька восстанавлива-
ет нормальное строение и состоит из печеночных 
пластинок (балок), печеночных триад (междоль-
ковая артерия, междольковая вена и желчный 

проток), синусоидных капилляров и централь-
ной вены. Некоторые синусоидные капилляры 
незначительно расширены (рис. 8).

При анализе независимых данных (больше 
двух групп исследования) с использованием кри-
терия Крускала–Уоллиса было выявлено, что все 
морфометрические показатели имеют статистиче-
ски значимые различия во всех группах (табл. 2). 

Рис. 5. Микрофото. Печень крысы на 5-е сутки экспери-
мента. Окраска гематоксилином и эозином.

Рис. 7. Микрофото. Печень крысы на 14-е сутки экспе-
римента. Окраска гематоксилином и эозином.

Рис. 3. Микрофото. Печень крысы группы контроля. 
Окраска гематоксилином и эозином.

Рис. 6. Микрофото. Печень крысы на 7-е сутки экспери-
мента. Окраска гематоксилином и эозином.

Рис. 8. Микрофото. Печень крысы на 30-е сутки экспе-
римента. Окраска гематоксилином и эозином.

Рис. 4. Микрофото. Печень крысы на 3-и сутки экспери-
мента. Окраска гематоксилином и эозином.
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Требуется провести попарный анализ групп ме-
тодом Манна–Уитни. Проводится анализ ис-
следуемых групп и группы контроля. При срав-
нении группы на 3-и сутки, 5-е сутки и группы 
контроля выявлено статистически значимое 
различие по всем морфометрическим показате-
лям. Такой показатель как удельный объем дву-
ядерных гепатоцитов уменьшился по сравне-
нию с группой контроля, а остальные показате-
ли увеличились (рис. 9). При сравнении группы 
на 7-е сутки и группы контроля выявлено ста-
тистически значимое различие по всем показа-
телям, кроме удельного объема двуядерных ге-
патоцитов. Все показатели увеличились в срав-
нении с группой контроля (рис. 10). При 
сравнении группы на 14-е сутки, 30-е сутки и 
группы контроля выявлено статистически зна-
чимое различие по всем морфометрическим 
показателям. Все показатели увеличились 
в сравнении с группой контроля (рис. 11).

Таблица 2. Морфологические показатели изменения печеночной ткани после воздействия холод ной плазмой

        
  Показатель

              Время после операции, сутки

  без операции 3-и 5-е 7-е 14-е 30-е

 Удельный объем  1,145  15,775 15,215  13,915  8,6 4,16 
 гепатоцитов  [0,28; 1,24] [9,22; 19,22] [8,88; 20,82] [8,24; 18,46] [6,35; 9,38] [3,28; 4,66]
 с признаками 
 дистрофии, мм3/мм3      

 Удельный объем  8,3  3,245 5,2  8,39 13,58  23,995 
 двуядерных  [7,33; 12,55] [2,28; 4,25] [4,12; 6,16] [7,02; 9,44] [11,68; 17,82] [18,84; 28,25]
 гепатоцитов, мм3/мм3      

 Число гепатоцитов  1,75 22,53 19,17  10,91 5,485 3,235 
 с некротическими  [1,25; 2,28] [12,44; 34,22] [12,28; 24,12] [6,24; 14,31] [3,22; 8,24] [1,46; 6,22]
 изменениями в 1 мм2      

 Плотность  13,395  508,485 523,305 415,175  219,895  88,040 
 инфильтрата в 1 мм2 [12,5; 23,7] [433,380;  [402,45;  [325,120;  [149,870;  [28,480; 
   754,330] 625,210] 531,250] 362,520] 123,700]

 Удельный объем  0 9,44  7,93  16,19  35,93  25,99 
 соединительной  [0; 0] [5,43; 10,44] [5,33; 10,22] [13,99; 18,24] [24,46; 44,39] [22,32; 41,26]
 ткани, мм3/мм3      

Рис. 9. Диаграмма. Изменение удельного объема гепато-
цитов с признаками дистрофии, числа гепатоцитов 
с некротическими изменениями в 1 мм2, удельного объ-
ема соединительной ткани.

Рис. 10. Диаграмма. Изменение плотности инфильтрата 
в 1 мм2.

Рис. 11. Диаграмма. Изменение удельного объема дву-
ядерных гепатоцитов.
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 Обсуждение
При исследовании влияния низкотемператур-

ной плазмы на биохимические маркеры крови 
выявлено, что оперативное вмешательство на 
печени приводит к увеличению в ранние сроки 
таких показателей как активность АсАТ, 
α-амилазы, ЩФ, глюкозы, мочевины, что позво-
ляет утверждать о повреждении паренхиматозно-
го органа, вызванном удалением части левой 
доли печени. К 30-м суткам основной маркер 
повреждения печени АсАТ снижается, что гово-
рит о восстановлении клеток паренхимы печени. 
Однако незначительное повышение активности 
α-амилазы связано с сохраняющейся общей по-
вышенной реакцией организма на реактивное 
состояние, вызванное оперативным вмешатель-
ством, а повышение активности ЩФ – с сохра-
няющимся незначительным повреждением кле-
ток внутрипеченочных желчных протоков.

Анализ гемостатических показателей крови 
показал отсутствие отклонений от нормы, тем 
самым доказано, что неравновесная плазма вы-
зывает только местную коагуляцию крови и не 
приводит к последующему развитию патологии 
системы гемостаза, обусловленной нарушением 
работы печени. 

Данные анализа морфометрических маркеров 
печени соответствуют биохимическим показате-
лям. В частности выявлено, что такие показатели 
как удельный объем гепатоцитов с признаками 
дистрофии, число гепатоцитов с некротически-
ми изменениями в 1 мм2, плотность инфильтрата 
в 1 мм2 и удельный объем соединительной ткани 
увеличиваются после оперативного вмешатель-
ства, а затем постепенно достоверно снижаются к 
30-м суткам. Это говорит о развитии воспалитель-
ного и деструктивного процесса в ранние сроки 
после оперативного вмешательства и постепен-
ном снижении его активности к 30-м суткам. 
Такой показатель как удельный объем двуядерных 
гепатоцитов в ранние сроки снижается, достигая 
минимума к 3-м суткам, а в последу ющие сроки 
имеет тенденцию к увеличению, достигая макси-
мума к 30-м суткам, что свидетельствует о сниже-
нии регенераторного процесса в ранние сроки 
после оперативного вмешательства и его повы-
шенной активности на 30-е сутки.

 Заключение
Холодноплазменная коагуляция при резекци-

ях печени приводит к быстрой и эффективной 
остановке кровотечения. За время выполнения 
коагуляции, приводящей к окончательному гемо-
стазу, теряется незначительное количество 
крови, не вызывающее изменений витальных 
показателей у крыс. Воздействие холодной плаз-
мы ограничивается поверхностными слоями об-
рабатываемой области, где вызывает незначи-

тельные патологические изменения, нивелиру-
ющиеся в своем большинстве к 30-м суткам, не 
повреждает глубжележащую ткань печени, а 
также не приводит к каким-либо клинически 
значимым изменениям в работе органа.
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Чреспеченочная холангиостомия 
при нерасширенных желчных протоках

Охотников О.И.1, 2, Яковлева М.В.1, 2, Григорьев С.Н.2

1 Кафедра хирургических болезней ФПО, ГБОУ ВПО “Курский государственный медицинский 

университет” Министерства здравоохранения России; 305001, г. Курск, ул. К. Маркса, д. 3, 

Российская Федерация 
2 БМУ “Курская областная клиническая больница”, отделение рентгенохирургических методов 

диагностики и лечения №2; 305047, г. Курск, ул. Сумская, д. 45a, Российская Федерация

Æåë÷íûå ïóòè 

Цель. Повышение эффективности рентгенхирургического лечения послеоперационных осложнений (наруж-

ные желчные и дуоденальные свищи, абдоминальные скопления желчи).

Материал и методы. Чрескожная чреспеченочная холангиостомия при нерасширенных желчных протоках 

выполнена 11 пациентам. Необходимость наружного желчеотведения была обусловлена несостоятельностью 

культи двенадцатиперстной кишки у 5 пациентов после резекционных вмешательств на желудке, наличием 

наружного желчного свища после хирургического вмешательства на желчном пузыре и внепеченочных желч-

ных протоках у 3 пациентов и тяжелым панкреонекрозом в 3 наблюдениях.

Результаты. Наружное желчеотведение позволило устранить дуоденальные свищи консервативно у 5 пациен-

тов, желчные свищи у 3 пациентов с ятрогенным повреждением общего желчного протока. В 3 наблюдениях 

холангиостомический дренаж осуществлял наружное желчеотведение у пациентов с тяжелым панкреонекро-

зом. Два осложнения антеградной холангиостомии – подкапсульная гематома печени и портобилиарная 

фистула были эффективно ликвидированы миниинвазивными методами: выполнено чрескожное дренирова-

ние гематомы и разобщение портобилиарной фистулы пломбировкой внутрипеченочного канала. 

Заключение. Антеградная холангиостомия в условиях нерасширенных желчных протоков отличается от тради-

ционной, зачастую предполагает предварительное контрастирование желчных протоков любым доступным 

способом и требует строгого соблюдения технологии.

Клю че вые сло ва: чрескожная чреспеченочная холангиостомия, желчные протоки, скопление желчи, желчный свищ, 

дуоденальный свищ, панкреонекроз.

Transhepatic Cholangiostomyin 

in Nondilated Intrahepatic Bile Ducts

Okhotnikov O.I.1, 2, Yakovleva M.V.1, 2, Grigoriev S.N.2

1 Department of Surgical Diseases of Faculty of Postgraduate Education of Kursk State Medical University, 

Health Ministry of the Russian Federation; 3, K. Marks str., Kursk, 305001, Russian Federation
2 Kursk Regional Clinical Hospital, Department of X-Ray Diagnostic and Treatment Methods; 45a, Sumskaya str., 

Kursk, 305047, Russian Federation

Aim. To improvethe efficiency of X-ray treatment of postoperative complications (duodenal and biliary fistulae, 

intraabdominal iatrogenic bile collections).

Material and Methods. Percutaneous transhepatic biliary drainage was carried out in 11 patients with nondilated 

intrahepatic bile ducts. Failure of duodenal stump after previous stomach resections in 5 patients, presence of external 

biliary fistulae after surgery on gall bladder and common biliary duct in 3 patients and severe pancreonecrosis in 3 cases 

led to need of antegrade transhepatic cholangiostomy.

Results. Antegrade transhepatic cholangiostomy gives an ability to close duodenal fistulae in 5 patients and biliary 

fistulae in 3 patients with iatrogenic injury of common biliary duct. Percutaneous transhepatic biliary drainage was used 

in treatment of 3 patients with severe pancreonecrosis. There were 2 complications of antegrade transhepatic 

cholangiostomy such as hepatic subcapsular hematoma and porto-biliary fistula which were cured effectively using 

minimally invasive methods (percutaneous drainage of hematoma and disintegration of porto-biliary fistula by filling 

of intrahepatic canal). 

Conclusion. Antegradetranshepaticcholangiostomy in case of nondilated intrahepatic bile ducts differs from traditional 

technique. Often it assumes contrasting of biliary tree using any available way and demands strict compliance of 

manipulation technology.

Key words: percutaneous transhepatic cholangiostomy, bile ducts, bile collections, biliary fistula, duodenal fistula, pancreone-

crosis.
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 Вве де ние
Методом выбора при антеградной билиарной 

декомпрессии является чрескожная чреспече-
ночная холангиостомия (ЧЧХС) под лучевым 
контролем. Основным условием проведения 
безопасной ЧЧХС является достаточное расши-
рение внутрипеченочных желчных ходов, что 
позволяет уверенно их пунктировать. Вместе 
с тем в клинической практике нередки ситуа-
ции, требующие установки холангиостомиче-
ского дренажа для наружного желчеотведения 
при отсутствии достаточного расширения желч-
ных протоков. Цель – увеличить эффективность 
рентгенхирургического лечения послеопераци-
онных осложнений (наружные желчные и дуоде-
нальные свищи, абдоминальные скопления 
желчи).

 Материал и методы
Наружное желчеотведение чрескожным чрес-

печеночным доступом при нерасширенных желч-
ных протоках выполнено 11 пациентам (2009–
2014 гг.). В 5 наблюдениях необходимость наруж-
ного желчеотведения была обусловлена несосто-
ятельностью культи двенадцатиперстной кишки 
(ДПК) у пациентов после резекционных вмеша-
тельств на желудке, в 3 наблюдениях – нали чием 
наружного желчного свища и формированием 
внутрибрюшных желчных скоплений после хи-
рургического вмешательства на желчном пузыре 
и внепеченочных желчных протоках и в 3 наблю-
дениях – тяжелым панкреонекрозом. Всем паци-
ентам выполнена ЧЧХС под сочетанным ультра-
звуковым и рентгеновским контролем с приме-
нением катетера “pig-tail” 8Fr. 

 Результаты
У 10 пациентов холангиостомию удалось 

успешно выполнить при первом вмешательстве. 
В одном наблюдении ЧЧХС была выполнена 

через 3 сут после неудачной первой попытки. 
У всех пациентов наружное желчеотведение было 
эффективным и являлось составным элементом 
комплексного рентгенхирургического лечения 
послеоперационных осложнений (наружные 
желчные и дуоденальные свищи) или основного 
заболевания (тяжелый панкреонекроз) (рис. 1, 2).

Наружное желчеотведение позволило закрыть 
дуоденальные (5 пациентов) и желчные свищи 
(3 пациента) консервативно. У 3 пациентов с ятро-
генным повреждением общего желчного протока 
в отдаленном периоде были выполнены рекон-
структивные вмешательства на внепеченочных 
желчных протоках, при этом установленная хо л-
ангио стома была сохранена для декомпрессии 
желчных протоков и профилактики осложнений 
со стороны билиодигестивного анастомоза в по-
слеоперационном периоде. В 3 наблюдениях 
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Рис. 1. Холангиограмма. Ятрогенное повреждение обще-
го печеночного протока при лапароскопической холе-
цистэктомии; подпеченочное скопление желчи; наруж-
ный желчный свищ. Этап пункции протока правой доли 
протока.
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холангио стомический дренаж осуществлял на-
руж ное отведение желчи у пациентов с тяжелым 
панкреонекрозом.

Осложнения после антеградной холангиосто-
мии развились у 2 пациентов. В 1 наблюдении 
антеградное вмешательство осложнилось форми-
рованием распространенной подкапсульной ге-
матомы по висцеральной поверхности печени, 
что потребовало чрескожного дренирования. 
В другом наблюдении после холангиостомии 
отме чено формирование портобилиарной фисту-
лы, разобщение которой было достигнуто плом-
бировкой внутрипеченочного дренажного кана-
ла. От прогрессирования основного заболевания 
погибла 1 пациентка (тяжелый панкреонекроз).

 Обсуждение
Традиционно ЧЧХС используется для били-

арной декомпрессии как предварительное либо 
как окончательное мероприятие при этапном 
лечении обструктивных заболеваний структур 
гепатопанкреатодуоденальной зоны – холели-
тиаза, билиарных стриктур доброкачественной 
и опухолевой этиологии. Значительно реже ЧЧХС 
используется при отсутствии желчной гипертен-
зии, напри мер, при лечении послеоперационных 
желчных затеков (желчных свищей), что обу-
словлено очевидными трудностями безопасного 
выполнения манипуляции на нерасширенных 
желчных протоках. ЧЧХС при нерасширенных 
желчных протоках ожидаемо сопровождается до-
стоверно большим числом осложнений – 14,5% 
в сравнении с 6,9% при расширенных протоках, 
что, впрочем, подтверждается не всеми исследо-
вателями [1]. В частности, рядом авторов не об-
наружено достоверных различий в успешности 
и безопасности ЧЧХС как при расширенных, так 
и при нерасширенных желчных протоках [2]. 
Однако подобные результаты определяются 

специальными приемами, облегчающими дос-
туп в нерасширенные протоки, а именно вспо-
могательным контрастированием протоков 
через эндоскопически установленный времен-
ный назобилиарный дренаж или превентивно 
установленную холецистостому, а также приме-
нением тонких одношаговых систем установки 
дренажа на базе пункционной иглы 21G и прово-
дника 0,018” [2–5].

Показаниями к наружному желчеотведению 
при нерасширенных желчных протоках являют-
ся ятрогенные повреждения протоков с форми-
рованием внутрибрюшных желчных скоплений, 
несостоятельность билиобилиарного анастомоза 
при ортотопической трансплантации печени, 
а также предупреждение опухолевой обструкции 
протоков [2, 5]. В наиболее общем виде показа-
ния к наружному дренированию нерасширенных 
желчных протоков формулируются как наличие 
послеоперационных внутрибрюшных скоплений 
желчи, в том числе ятрогенного характера, при 
неэффективности или невозможности выполне-
ния эндоскопического пособия [1, 6].

Обсуждая проблему ЧЧХС при отсутствии 
расширения желчных протоков, авторы основы-
ваются на ограниченном числе наблюдений – 
от отдельных до 10–20. Лишь в отдельных рабо-
тах анализируются выборки, включающие более 
100 пациентов [5]. В отечественной литературе 
аналогичных исследований нет, что и послужило 
причиной представления собственного опыта 
ЧЧХС при нерасширенных желчных протоках.

Полагаем целесообразным определить поня-
тие “нерасширенные желчные протоки”. В норме 
внутрипеченочные желчные протоки не видны 
при УЗИ, в то же время внепеченочные желчные 
протоки, начиная с уровня проксимальных отде-
лов долевых протоков, доступны осмотру. Таким 
образом, “нерасширенные желчные протоки” – 

Рис. 2. Холангиограмма. Несостоятельность культи ДПК. а – этап пункции протока правой доли печени; 
б – тугое заполнение желчных протоков, видно формирование депо контрастного препарата в зоне культи ДПК. 

ба
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отсутствие отображения внутрипеченочных 
желчных протоков при уверенной локации вне-
печеночных протоков.

Разделяем мнение авторов приведенных пу-
бликаций в том, что основным показанием 
к ЧЧХС при нерасширенных желчных протоках 
является дренируемое (или не дренируемое) нару-
жу абдоминальное послеоперационное скоп-
ление желчи (в том числе ятрогенное) при невоз-
можности или неэффективности эндоскопиче-
ского желчеотведения. Не склонны рассмат ривать 
чрескожную чреспеченочную холецистостомию 
в качестве основного способа желчеотведения 
в обсуждаемых ситуациях, поскольку эффектив-
ность манипуляции будет определяться анато-
мическими особенностями пузырного протока, 
не контролируемыми до начала вмешательства.

Все многообразие клинических ситуаций, 
сопря женных с необходимостью наружного жел-
чеотведения при отсутствии расширения желч-
ных путей, а значит, уверенного пункционного 
доступа во внутрипеченочные протоки, можно 
разделить на две основные группы, различающи-
еся по прогнозируемым сложностям и ожидае-
мым осложнениям при выполнении холангио-
стомии: нерасширенные неконтрастируемые 
желчные протоки и нерасширенные контрасти-
руемые желчные протоки. Первая группа клини-
ческих ситуаций представляется наиболее техни-
чески сложной, поскольку не предполагает воз-
можности прямого осмотра нерасширенных 
желчных протоков на этапе первичной пункции, 
которая могла бы быть осуществлена только под 
рентгенологическим наведением. В частности, 
такой вариант возможен при ятрогенных интра-
абдоминальных желчных скоплениях у пациен-
тов, перенесших ранее резекцию желудка с га-
строэнтероанастомозом по Бильрот-2, что делает 
большой сосочек ДПК эндоскопически недо-
ступным. Кроме того, наличие наружного желч-
ного свища в послеоперационном периоде не 
всегда позволяет ретроградно контрастировать 
желчные пути при фистулографии настолько, 
чтобы прицельно пунктировать желчный проток 
под рентгеновским контролем.

Вторая группа клинических ситуаций предпо-
лагает возможность уверенного контрастирова-
ния нерасширенных желчных путей через уста-
новленный во время операции билиарный дре-
наж, реже – через наружный желчный свищ, или 
ретроградно транспапиллярно (ретроградная 
холе цистопанкреатография, временный назоби-
лиарный дренаж). Безусловно, такая возмож-
ность облегчает чреспеченочный доступ в желч-
ные протоки, но требует от хирурга навыка при-
цельной пункции контрастированного желчного 
протока под рентгеновским наведением, кото-
рый сегодня во многом утрачен и не практикует-
ся при подготовке специалистов ввиду широкого 

применения более безопасного и контролируе-
мого ультразвукового контроля манипуляции 
(рис. 3). Прицельная пункция предварительно 
контрастированного желчного протока, тем более 
нерасширенного, исключительно под рентгенов-
ским наведением создает иллюзию безопасности 
манипуляции, оставляя невидимыми сосудистые 
магистрали. Ультразвуковой контроль позволяет 
предупредить повреждение пункционной иглой 
сосудов, но не позволяет увидеть нерасширенные 
желчные протоки.

Закономерным представляется поиск метода, 
сочетающего наглядность прицельной пункции 
контрастированного желчного протока под рент-
геновским контролем с безопасностью доступа 
к этому протоку под ультразвуковым контролем. 
В связи с этим представляется целесообразным 
акцентировать внимание на важных технических 
моментах прицельной пункции нерасширенных 
желчных протоков. 

Если желчные протоки не расширены и кон-
трастируемы, то на первом этапе выполняется 
предварительное контрастирование протоков. 
При этом возможно добиться некоторого расши-
рения желчных протоков для более уверенной их 
пункции под ультразвуковым наведением. Кроме 
того, нерасширенные протоки могут стать види-
мыми для УЗИ при появлении в них пузырьков 
воздуха, введенных вместе с контрастным препа-
ратом. Затем, совместно используя рентгенов-
ское и ультразвуковое наведение, ориентируясь 
на контрастированный внутрипеченочный желч-
ный проток и избегая контакта с сосудами, пунк-
ционная игла проводится к стенке желчного про-
тока. Пункция протока осуществляется под рент-
геновским контролем, при этом ориентируются 
на типичный эффект компрессии стенки прото-
ка пункционной иглой.

Рис. 3. Холангиограмма. Прицельная пункция мини-
мально расширенного внутрипеченочного желчного 
протока, сопоставимого по диаметру с пункционной 
иглой 17,5G, под контролем УЗИ.
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ба

в г

Рис. 5. Пункция нерасширенных неконтрастируемых желчных протоков. а – рентгенограмма, проб-
ное введение гидрофильного проводника 0,018” под контролем УЗИ; б – рентгенограмма, проведе-
ние по гидрофильному проводнику манипуляционного катетера 5Fr для последующей холангиогра-
фии и замены проводника; в – холангиограмма, подтверждение положения манипуляционного 
катетера в общем желчном протоке; г – холангиограмма, завершающий этап, установлен дренаж 8Fr, 
видно ятрогенное подпеченочное скопление желчи.

Рис. 4. Холангиограмма. Пункция нерасширен-
ного желчного протока с пробным введением 
контрастного препарата. Видны желчные про-
токи. Формирующийся затек вокруг протока 
экранирует зону интереса и существенно 
затрудняет дальнейшие поиски желчного про-
тока.
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Если протоки не расширены и не контрасти-
руемы, то проведение пункционной иглы через 
паренхиму печени осуществляется под контро-
лем УЗИ к области типичной локализации желч-
ных протоков в воротах печени. Ориентируются 
на долевой проток, который доступен осмотру 
даже при спавшихся внутрипеченочных желчных 
протоках. Задача в такой ситуации – избежать 
травмы сосудов. Попадание в желчный проток не 
будет проявляться появлением желчи в муфте 
иглы в связи с отсутствием желчной гипертен-
зии. В этой ситуации следует с осторожностью 
отнестись к пробному введению контрастного 
препарата, поскольку при расположении кон-
чика пункционной иглы вне просвета протока 
введение контрастного препарата приведет 
к формированию затека, который экранирует 
зону пункции и приведет к затруднению или не-
возможности отображения зоны манипуляции 
как рентгенологически, так и при УЗИ (рис. 4). 
Считаем уместным вместо введения (или вместе 
с введением) небольшого объема контрастного 
препарата, убедившись в отсутствии крови в игле, 
использовать пробное введение в проток тонкого 
гидрофильного проводника (0,018”). Конт ро-
лируя положение проводника во внепеченочном 
желчном протоке с помощью УЗИ, а также ори-
ентируясь на направление его хода рентгенологи-
чески, по рекомендуемому проводнику можно 
безопасно провести в проток манипуляционный 
катетер 5Fr для контрастирования и замены диаг-
ностического проводника на рабочий с после-
дующей установкой холангиостомического дре-
нажа 8Fr (рис. 5).

 Заключение
Необходимым условием консервативного за-

крытия наружного дуоденального или билиарно-
го свища, а также ликвидации внутрибрюшного 
скопления желчи представляется временное 
наруж ное желчеотведение. Чрескожная чреспе-
ченочная холангиостомия при нерасширенных 

желчных протоках является эффективной мани-
пуляцией временного желчеотведения при после-
операционных, в том числе ятрогенных, абдоми-
нальных скоплениях желчи. Техника вмешатель-
ства отличается от традиционной и выполняется 
под сочетанным ультразвуковым и рентгенов-
ским контролем. Зачастую такое вмешательство 
предполагает предварительное контрастирова-
ние желчных протоков любым доступным спосо-
бом: через назобилиарный дренаж, превентивно 
установленную холецистостому, через наружный 
желчный свищ – и требует строгого соблюдения 
технологии.

 Список литературы / References
1. Weber A., Gaa J., Rosca B., Born P., Neu B., Schmid R.M., 

Prinz C. Complications of percutaneous transhepatic biliary 

drainage in patients with dilated and nondilated intrahepatic bile 

ducts. Eur. J. Radiol. 2009; 72 (3): 412–417. doi:10.1016/j. ejrad. 

2008.08.012. PMID: 18926655

2. Kühn J.P., Busemann A., Lerch M.M., Heidecke C.D., Hosten 

N., Puls R. Percutaneous biliary drainage in patients with nondi-

lated intrahepatic bile ducts compared with patients with dilated 

intrahepatic bile ducts. AJR. Am. J. Roentgenol. 2010; 195 (4): 

851–857. doi: 10.2214/AJR.09.3461. PMID: 20858809

3. Mergener K., Suhocki P., Enns R., Jowell P.S., Branch M.S., 

Baillie J. Endoscopic nasobiliary drain placement facilitates 

subsequent percutaneous transhepatic cholangiography. 

Gastrointest. Endosc. 1999; 49 (2): 240–242. PMID: 9925705

4. Tamada K., Tomiyama T., Ohashi A., Wada S., Miyata T., 

Satoh Y., Higashizawa T., Gotoh Y., Ido K., Sugano K. Access 

for percutaneous transhepatic cholangioscopy in patients with 

nondilated bile ducts using nasobiliary catheter cholangiography 

and oblique fluoroscopy. Gastrointest. Endosc. 2000; 52 (6): 

765–759. PMID: 11115914

5. Funaki B., Zaleski G.X., Straus C.A., Leef J.A., Funaki A.N., 

Lorenz J., Farrell T.A., Rosenblum J.D. Percutaneous biliary 

drainage in patients with nondilated intrahepatic bile ducts. AJR. 

Am. J. Roentgenol. 1999; 173 (6): 1541–1544. PMID: 10584798

6. de Jong E.A., Moelker A., Leertouwer T., Spronk S., van Dijk 

M., van Eijck C.H. Percutaneous transhepatic biliary drainage in 

patients with postsurgical bile leakage and nondilated intrahe-

patic bile ducts. Dig. Surg. 2013; 30 (4–6): 444–450. 

doi: 10.1159/000356711. PMID: 24434644

Статья поступила в редакцию журнала 14.10.2014.

Received 14 October 2014.



90

АННАЛЫ ХИРУРГИЧЕСКОЙ ГЕПАТОЛОГИИ, 2015, том 20, №1

Камень большого сосочка двенадцатиперстной 
кишки и острый панкреатит

Михайлусов С.В.1, Моисеенкова Е.В.2, Мисроков М.М.3

1 ГОУ ВПО “Российский национальный исследовательский университет им. Н.И. Пирогова” 

Министерства здравоохранения РФ, Москва; 117997, г. Москва, ул. Островитянова, д. 1, 

Российская Федерация
2 Городская клиническая больница № 15 им. О.М. Филатова Департамента здравоохранения г. Москвы; 

111539, г. Москва, Вешняковская ул., д. 23, Российская Федерация 
3 Городская клиническая больница № 2 г. Нальчика; 360933, г. Нальчик, С. Хасанья, ул. Аттоева, д. 1а, 

Российская Федерация

Æåë÷íûå ïóòè 

Цель – изучение частоты острого панкреатита на фоне камня большого сосочка двенадцатиперстной кишки 

и оценка особенностей клинического течения патологического процесса.

Материал и методы. Признаки камня большого сосочка двенадцатиперстной кишки верифицированы у 189 

больных 22–94 лет. У 121 пациента подтвержден ущемленный конкремент. В 14 наблюдениях в анамнезе была 

желтуха, также 14 пациентов ранее лечились в стационаре по поводу острого панкреатита (2 – с панкреоне-

крозом). Во всех наблюдениях отмечен болевой синдром. При обследовании применяли УЗИ и ЭГДС. 

Результаты. Камень большого сосочка двенадцатиперстной кишки удалось увидеть при УЗИ лишь в 58,4% 

наблюдений, в 92,6% эндоскопически подтверждены два и более патологических признака в области сосочка 

и парапапиллярно. Течение заболевания в 112 (59,3%) наблюдениях осложнилось острым панкреатитом, 

в 33 – панкреонекрозом, в 133 (70,4%) наблюдениях – клинико-инструментальными признаками билиарного 

стаза, в 62 (32,8%) – холангитом. У 79 пациентов острый панкреатит развился на фоне ущемленного конкре-

мента. В 21 (63,6%) наблюдении из 33 при панкреонекрозе выявлено субтотальное и тотальное поражение 

поджелудочной железы. У 13 (39,4%) больных панкреонекрозом верифицированы гнойные осложнения, 

у 21 (63,6%) из 33 – признаки полиорганной недостаточности. Общая летальность при панкреонекрозе на 

фоне камня большого сосочка двенадцатиперстной кишки составила 36,4%. 

Заключение. Камень большого сосочка двенадцатиперстной кишки более чем в половине наблюдений ослож-

нился острым панкреатитом, а почти у каждого пятого пациента – панкреонекрозом. Более чем у половины 

больных отмечается тяжелое течение заболевания. В связи с этим необходимо стремиться к улучшению каче-

ства диагностики и незамедлительному разрешению острой блокады большого сосочка двенадцатиперстной 

кишки.

Клю че вые сло ва: поджелудочная железа, большой сосочек двенадцатиперстной кишки, желчнокаменная болезнь, 

острый панкреатит, панкреонекроз, холангит.

Major Duodenal Papilla Stone and Acute Pancreatitis
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The aim is to study the incidence of acute pancreatitis on background of major duodenal papilla stone and to evaluate its 

clinical course.

Material and Methods. Signs of major duodenal papilla stone have been found in 189 patients aged 22–94 years. 

Incarcerated calculus was diagnosed in 121 patients. 14 patients suffered from icterus previously. Also 14 patients were 

treated at the hospital for acute pancreatitis (2 of them were treated for pancreatonecrosis). Pain syndrome was present 

in each case. Contact ultrasonic and duodenoscopy were obligatory stages of patient’s examination. 

Results. Major duodenal papilla stone was successfully visualized using contact ultrasound only in 58.4% of cases, two 

or more pathological features of the papilla and para-ampullar area were endoscopically confirmed in 92.6% of patients. 

The course of disease was complicated by acute pancreatitis in 112 cases (59.3%), by pancreatonecrosis – in 33 cases, 

by confirmed clinical and instrumental signs of biliary stasis – in 133 (70.4%) observations, by cholangitis – in 62 

(32.8%) cases. Acute pancreatitis developed due to incarcerated calculus in 79 patients. In 21 of 33 cases of pancreatitis 
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 Вве де ние
В настоящее время желчнокаменная болезнь 

(ЖКБ) является наиболее распространенной 
в клинической практике [1] и встречается почти 
у 10% взрослого населения [2, 3], в том числе 
у 20–30% пожилых людей. В этой структуре холе-
дохолитиаз выявляют у 10–35% больных [4–6], 
причем примерно у 10–20% пациентов с конкре-
ментами желчного пузыря (ЖП) [2]. В последние 
годы пристальное внимание исследователей на-
правлено на изменения большого сосочка две-
надцатиперстной кишки (БСДПК), в том числе 
на фоне ЖКБ [7].

Течение ущемленного и неущемленного 
камня БСДПК является скоротечным и непред-
сказуемым [7], порой с фатальными осложнени-
ями [8, 9], прежде всего ввиду анатомической и 
функциональной общности панкреатобилиар-
ной системы [10–12]. Патологический процесс, 
развившийся на фоне камня БСДПК, имеет ряд 
особенностей, являясь по сути неотложным со-
стоянием, приводящим к различным осложне-
ниям со стороны органов гепатопанкреатодуоде-
нальной зоны [13–17] сразу после воздействия 
патогенного фактора [18]. Нередко длительная 
ампулярная обструкция, сопровождающаяся 
желтухой, не приводит к развитию острого пан-
креатита (ОП), тогда как транзиторное прохож-
дение микролитов через БСДПК может способ-
ствовать развитию фатального панкреатита [19]. 
Бесспорно утверждение, что процесс развития 
острого билиарного панкреатита при ущемлен-
ном конкременте БСДПК является, с одной сто-
роны, ясным и понятным, с другой – достаточно 
скоротечным и непредсказуемым [7]. Это обстоя-

тельство в основном и определяет выбор тактики 
и прогноз в каждом конкретном наблюдении. 
Трудности в прогнозировании ОП с ущемленным 
камнем БСДПК определяются анатомичес кими 
вариантами впадения общего желчного протока 
(ОЖП) и протока поджелудочной железы, разме-
рами и формой конкрементов, органическими 
или функциональными изменениями БСДПК 
и парапапиллярной области, а также исходным 
состоянием поджелудочной железы (ПЖ) [13, 20].

Цель исследования – изучение частоты ОП на 
фоне камня БСДПК и оценка особенностей кли-
нического течения патологического процесса.

 Материал и методы
Проанализированы результаты лечения 189 

больных с камнем БСДПК (макролитиазом) 
с 2001 по 2012 г., которые составили 2,5% от об-
щего числа больных с ЖКБ (7427). Именно эти 
пациенты в возрасте 22–94 лет и вошли в основ-
ную группу исследования. Во всех наблюдениях 
БСДПК был доступен контролю с помощью 
дуодено скопии (критерий включения). Ранее 
оперированные больные, пациенты со стенозом 
пищевода, раком БСДПК и головки ПЖ, орга-
ническим пилородуоденальным стенозом, у ко-
торых был невозможен эндоскопический осмотр 
БСДПК, были исключены из анализа (критерии 
исключения). Большинство пациентов основной 
группы составили лица пожилого, старческого 
возраста и долгожители – 105 (55,6%), а также 
женщины – 150 (79,4%). 

С учетом данных эзофагогастродуоденоско-
пии (ЭГДС) все больные были разделены на под-
группы в зависимости от локализации камня 

Key words: pancreatic gland, major duodenal papilla stone, cholelithiasis, acute pancreatitis, pancreatonecrosis, cholangitis.

(63.6%) subtotal and total lesion of pancreatic gland was found. Suppurative complications and signs of multiple organ 

failure were diagnosed in 13 (39.4%)  and 21 (63.6%) of 33 patients respectively. Overall mortality from pancreatonecrosis 

on background of major duodenal papilla stone was 36.4%.

Conclusion. Major duodenal papilla stone is complicated by acute pancreatitis in more than half of cases and nearly one 

of five patients had pancreatonecrosis. More than half of patients suffered from severe course of disease. In view of this 

it is necessary to improve the quality of diagnosis and to carry out immediate resolution of acute block of major duodenal 

papilla. 
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БСДПК. У 121 (64%) больного верифицирован 
ущемленный конкремент, у 40 (21,2%) пациентов 
камень располагался в ампуле БСДПК и не со-
провождался признаками ущемления, у 28 (14,8%) 
при дуоденоскопии подтверждено разрушение 
сфинктерного аппарата БСДПК, что расценено 
как следствие спонтанной миграции конкремен-
та в просвет двенадцатиперстной кишки (ДПК). 
Большинство больных – 182 (96,3%) – в экстрен-
ном порядке госпитализированы в хирургиче-
ский стационар, в 7 (3,7%) наблюдениях клини-
ческая картина камня БСДПК подтверждена 
у пациентов, находившихся на лечении в различ-
ных отделениях многопрофильного стационара. 

Из анамнеза удалось выяснить, что 115 (60,8%) 
человек уже знали о наличии конкрементов 
в ЖП. У 14 (7,4%) больных ранее была желтуха, 
2 выполнена эндоскопическая папиллосфинк-
теротомия (ЭПСТ), еще 18 (9,5%) – холецистэк-
томия, 14 (7,4%) пациентов ранее лечились в ста-
ционаре по поводу ОП: 12 – с интерстициальной 
формой, 2 – с панкреонекрозом (ПН). 

Все больные отмечали болевой синдром раз-
личной интенсивности, имевший ряд особенно-
стей – ноющий характер, постепенное нараста-
ние, внезапное появление с нарастанием интен-
сивности или резким исчезновением. Давность 
появления боли в животе до проведения специ-
ального обследования варьировала от 1 до 360 ч: 
менее 6 ч – 26,5% наблюдений, 6–12 ч – 15,9%, 
12–24 ч – 23,8%, 24–72 ч – 21,2%, более 72 ч – 
12,7%. Всего в первые трое суток обратились за 
помощью 165 (87,3%) больных, чаще, чем в более 
поздние сроки – 24 (12,7%) (p < 0,001). Помимо 
болевого синдрома к моменту оказания специа-
лизированной помощи отмечали гипербилиру-
бинемию (70,4%), желтушность кожного покрова 
и склер (43,4%), симптоматику ОП (59,3%) и ост-
рого холецистита (11,3%).

Обязательными этапами обследования были 
ультразвуковое исследование (УЗИ), ЭГДС, ком-
пьютерная томография с болюсным контрасти-
рованием. В работе использована классифика-
ция ОП и его осложнений, принятая в 1992 г. на 
Международной согласительной конференции 

в Атланте (США), а также классификация ОП, 
представленная в Волгограде (2000).

 Результаты и обсуждение
Из 189 больных основной группы к моменту 

первичного УЗИ ЖП был сохранен у 175 (92,6%). 
У 16 (9,1%) из них подтвержден лишь холедохо-
литиаз (камень БСДПК). При УЗИ абсолютные 
признаки камней ЖП диагностированы в 159 на-
блюдениях. В 49 наблюдениях из 159 размеры 
камня не превышали 5 мм, а конкременты ≥1 см 
выявлены у 40 (25,5%) больных. При ЭГДС раз-
меры камня БСДПК удалось определить у 180 па-
ци ентов: менее 5 мм – в 53 (33,3%) наблюдениях 
из 159, 5–10 мм – в 65 (40,9%), более 10 мм – 
в 41 (25,8%). При этом корреляционной связи 
между размерами камней в ЖП и БСДПК не 
отме чено. В 38 (23,9%) наблюдениях у больных 
с сохраненным ЖП подтвержден застой содер-
жимого в его полости. Указанные изменения 
содер жимого ЖП у пациентов с давностью забо-
левания до суток встречались значительно реже – 
в 14 (13,3%) из 105 случаев, чем в более поздние 
сроки – в 42 (77,8%) из 54 (p < 0,001). 

Оценивая возможности УЗИ в диагностике 
камня БСДПК, учитывали истинно положитель-
ные заключения (ИП) о камне (табл. 1). Размеры 
конкрементов чаще превышали 1 см. При прове-
дении полипозиционного УЗИ камень в БСДПК 
обнаруживали лишь в 58,4% наблюдений. На ре-
зультаты УЗИ влияли экстренность ситуации, 
структура камня и ожирение II–IV степени 
у 64 (39,8%) больных. 

При ЭГДС признаки папиллита выявлены 
у 88 (46,6%) больных, папилломатоз – у 12 (6,3%), 
парапапиллярный дивертикул – у 11 (5,8%). 
Разрушенный сфинктерный аппарат БСДПК 
определили у 28 (14,8%) больных, зияние 
БСДПК – у 37 (19,6%), вклиненный камень – 
у 121 (64%), холангит – у 62 (32,8%), выбухание 
продольной складки – у 141 (74,6%), отсутствие 
желчи в просвете ДПК – у 137 (72,5%) больных. 
Всего в 7,4% наблюдений эндоскопически 
подтверж дено наличие лишь одного признака, 
а в большинстве наблюдений – сочетание 2–5. 

Таблица 1. Диагностические возможности первичного УЗИ в выявлении камня БСДПК (при имеющемся 
камне в БСДПК к моменту сканирования) у 161 пациента

   Результат

           
 Анализируемый признак

 Истинный   Истинный 
Всего

  размер камня ≤1 см,  р размер камня >1 см, 
  62 (38,5%)  99 (61,5%)

 ИП заключение о камне БСДПК 21 из 62 (33,9%) <0,001 73 из 99 (73,7%) 94 (58,4%)

 Диагностическая чувствительность 33,9%  73,7% 58,4%

 ИП заключение по эхопозитивной 13 из 21 0,011 21 из 73 (28,8%) 34 (36,2%)
 структуре в ОЖП

 р 0,217 – <0,001 <0,001

 ИП заключение по эхопозитивной 8 из 21 <0,001 52 из 73 (71,2%) 60 (63,8%)
 структуре с акустической тенью за ней
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Более чем в 1/3 наблюдений обнаружено 2 (38,6%) 
и 3 (37,6%) признака. У больных с камнем 
БСДПК отмечено, что чем больше патологиче-
ских признаков со стороны БСДПК и парапа-
пиллярной области выявлено при дуоденоско-
пии, тем чаще подтверждалось отсутствие желчи 
в ДПК (табл. 2). 

Комплексная оценка клинических признаков 
позволила отметить, что у пациентов с камнем 
БСДПК в основной группе в 112 (59,3%) наблю-
дениях диагностирован ОП, у 133 (70,4%) – при-
знаки билиарного стаза, подтвержденные био-
химическими анализами крови и клиническими 
симптомами. У 62 (32,8%) больных течение ос-
ложнилось холангитом.

Для оценки особенностей течения заболева-
ния больные с камнем БСДПК были разделены 
на подгруппы: I – с ущемленным камнем (n = 121) 
и II – без ущемления камня БСДПК к моменту 
обследования (n = 68). В подгруппах большин-
ство составили пациенты старше 60 лет и женщи-
ны. К сожалению, в достаточно большом числе 
наблюдений в обеих подгруппах – в 107 (56,6%) 
из 189 – лечебно-диагностическая дуодено-
скопия проводилась позднее, чем через сутки. 
Это случилось по разным причинам: в 64 (59,8%) 
наблюдениях ввиду позднего обращения боль-
ных за помощью, в 10 (9,3%) – вследствие недо-
оценки клинических проявлений, в 14 (13,1%) – 
в силу неправильной трактовки данных УЗИ 
и в 19 (17,8%) – по объективным причинам. 

Возраст больных существенно не влиял на ча-
стоту наблюдений с клинически значимыми приз-
наками ОП к моменту обследования (см. табл. 2). 
Вместе с тем признаки ОП чаще подтверждались 
на фоне ущемленного камня – 79 (65,3%), чем 
без ущемленного – в 33 (48,5%) наблюдениях 
(p = 0,036). В указанных подгруппах отмечено, 
что с увеличением давности заболевания воз-

растает частота ОП (см. табл. 2). Таким образом, 
наличие камня БСДПК и сроки начала заболе-
вания существенно влияют на вероятность раз-
вития ОП. 

Отмечено, что у больных с развившимся ОП 
к моменту выполнения лечебной дуоденоскопии 
(n = 112) после декомпрессии признаки панкреа-
тита сохранились в 52 (37,5%) наблюдениях. 
У остальных пациентов болевой синдром и гипер-
амилаземия были успешно купированы комп-
лексным лечением. При этом чем больше сеансов 
лечебной дуоденоскопии проводилось, напри-
мер, с целью гемостаза, тем чаще отмечали при-
знаки ОП. Всего у 189 больных с камнем БСДПК 
дуоденоскопия  проведена 291 раз, а УЗИ – 1265. 
При этом показанием к проведению повторных 
ЭГДС считали клинико-лабораторные признаки 
желудочно-кишечного кровотечения, сохраняю-
щиеся признаки билиарной гипертензии (по дан-
ным УЗИ, при сохраняющейся гипербилируби-
немии или при отсутствии тенденции к сниже-
нию показателя билирубина), необходимость 
повторной санации ОЖП при холедохолитиазе 
и холангите.

Проследив судьбу больных с исходным ОП, 
можно отметить, что в четверти наблюдений раз-
вился ПН, в 4 наблюдениях – в клинике на фоне 
консервативной терапии. Во всей анализируемой 
группе больных с камнем БСДПК ПН подтверж-
ден в 33 (17,5%) наблюдениях из 189 при различ-
ном уровне активности α-амилазы крови. При 
этом между указанным показателем крови и ча-
стотой ПН при исходном ОП отмечается прямая 
зависимость. Помимо этого у больных с камнем 
частота ПН зависит и от давности заболевания 
(см. табл. 2). 

ПН чаще всего диагностирован на фоне ущем-
ленного камня БСДПК – у 23 (69,7%) больных, 
у 6 (18,2%) – при эндоскопически подтверж-

Таблица 2. Статистическая связь между признаками у больных с камнем БСДПК

              Соотношение критериев у больных с камнем БСДПК r p

 Размер камней в ЖП и в БСДПК 0,041 0,605

 Давность заболевания и повышение эхогенности содержимого ЖП (УЗИ) 0,608     2

 Число патологических признаков в БСДПК 0,211 0,004
 и парапапиллярной области (ЭГДС) и отсутствие желчи в ДПК

 Возраст и частота ОП 0,005 0,943

 Ущемленный камень БСДПК и частота ОП 0,314 <0,001

 Камень БСДПК без признаков ущемления и частота ОП 0,302 0,049

 Число сеансов лечебной дуоденоскопии и частота ОП 0,585 0,004

 Ущемленный камень БСДПК и частота ПН 0,323 <0,001

 Давность заболевания при ущемленном камне БСДПК и частота ОП  0,074 0,420

 Активность α-амилазы крови и частота ПН при исходном ОП 0,510 <0,001

 Давность заболевания и частота ПН 0,291 <0,001

 Давность заболевания и ПН при исходном ОП 0,267 0,005

 Возраст больных и местные осложнения ПН 0,242 0,173

 Давность заболевания к моменту лечения и местные осложнения ПН −0,043 0,811

 Возраст больных и гнойные осложнения ПН 0,041 0,820

 Давность заболевания к моменту лечения и  гнойные осложнения ПН −0,123 0,494
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денном выбухании продольной складки, 
у 4 (12,1%) – при доказанном спонтанном раз-
рыве сфинктерного аппарата сосочка. То есть 
из 121 наблюдения с ущемленным камнем 
БСДПК ПН развился в 23 (19%) наблюдениях. 
При этом на фоне ущемленного камня БСДПК 
частота развития ПН также связана с давностью 
заболевания (прямая корреляционная связь).

У пациентов с ущемленным камнем в БСДПК 
в 79 (65,3%) наблюдениях из 121 уже к моменту 
начала лечения выявлены клинико-лаборатор-
ные признаки ОП. У этой категории больных не 
отмечено связи между частотой ОП и сроками 
начала специального лечения (см. табл. 2). Если 
при давности заболевания до суток ОП развился 
в 42 (73,7%) наблюдениях из 57, то в более позд-
ние сроки – в 37 (57,8%) из 64 (p = 0,101). В связи 
с этим очевидна необходимость проведения не-
замедлительных лечебных мероприятий (ЭГДС) 
при ущемленном камне БСДПК, независимо от 
исходных признаков ОП.

У большинства больных ПН на фоне камня 
БСДПК подтверждено субтотальное и тоталь-
ное поражение ПЖ (63,6%). Причем в 9,1% на-
блюдений течение заболевания осложнилось 
делирием, в 63,6% – признаками полиорганной 
недостаточности. В 28 (84,6%) наблюдениях 
вынужденно применили экстракорпоральную 
детоксикацию, в 15 (45,5%) – искусственную 
вентиляцию легких. 

У 20 (60,6%) больных с камнем БСДПК разви-
лись местные осложнения ПН: парапанкреати-
ческий инфильтрат – у 4 (12,1%), абсцесс – 
у 8 (24,2%), острое скопление жидкости – 
у 3 (9,1%), флегмона парапанкреатической 
и параколической клетчатки – у 5 (15,2%). Гной-
ные осложнения верифицированы в 13 (39,4%) 
наблюдениях. При этом не отмечено связи между 
частотой развития осложнений ПН, в том числе 
гнойных, возрастом и давностью заболевания 
к моменту начала лечения (см. табл. 2).

К сожалению, настораживают и окончатель-
ные результаты лечения больных ПН на фоне 
камня БСДПК. Общая летальность составила 
36,4%. 

 Заключение
У больных с признаками камня БСДПК более 

чем в половине наблюдений течение осложня-
ется острым панкреатитом, а почти у каждого 
пятого – панкреонекрозом. ПН на фоне острой 
блокады БСДПК – это особая форма заболева-
ния. С учетом особенностей, обусловленных тя-
желым течением, такие больные требуют при-
стального внимания с обязательным тщатель-
ным многофункциональным мониторингом, 
необходимым для оценки изменений со сторо-
ны различных органных систем и развития 
гнойных осложнений.
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 Вве де ние
Актуальной проблемой современной медици-

ны является лечение больных механической жел-
тухой (МЖ). Причиной МЖ в 20% наблюдений 
являются злокачественные новообразования [1]. 
Раннее установление диагноза является факто-
ром, определяющим тактику лечения пациентов 
с МЖ [2]. 

Большую роль в диагностике МЖ играют не-
инвазивные методы, однако окончательный диаг-
ноз устанавливают при гистологическом иссле-
довании материала из опухоли. Эндоскопическая 
проволочная биопсия является основным мето-

дом дифференциальной диагностики доброкаче-
ственного и злокачественного процесса, вызвав-
шего МЖ. Однако ее чувствительность составля-
ет 20–60% ввиду небольшого объема биоптата. 
Часто биопсию невозможно выполнить после 
операций на печени, желчных протоках (ЖП) 
и (или) верхних отделах желудочно-кишечного 
тракта [3–5].

Основным условием успешной диагностики 
поражений ЖП является получение достаточного 
объема ткани для исследования. Последние 20 лет 
для антеградной биопсии используют катетер 
Симпсона, но вследствие большого диаметра 

Application of Atherectomy Catheter TurboHawk 

for Percutaneous Transhepatic Biopsy

Tsygankov V.N., Khovalkin R.G., Varava A.B.

Department of X-ray Diagnostic and Treatment Methods, A.V. Vishnevsky Institute of Surgery, 

Ministry of Health, Russian Federation

Использование катетера направленной 
атерэктомии TurboHawk для биопсии при 
чрескожной чреспеченочной холангиостомии

Цыганков В.Н., Ховалкин Р.Г., Варава А.Б.

Отделение рентгенохирургических методов диагностики и лечения 

ФГБУ “Институт хирургии им. А.В. Вишневского” Минздрава России, Российская Федерация

Æåë÷íûå ïóòè 

Цель. Оценить возможности устройства TurboHawk в получении материала для гистологического исследова-

ния и восстановлении проходимости стентов желчных протоков.

Материал и методы. Биопсия из желчных протоков при помощи устройства TurboHawk была выполнена 

5 пациентам. Двум пациентам, перенесшим стентирование, предпринята попытка восстановить проходимость 

обтурированных стентов желчных протоков. Двое больных ранее перенесли гемигепатэктомию. В двух наблю-

дениях ранее выполненная биопсия была неинформативна. 

Результаты. Во всех наблюдениях удалось получить достаточное количество материала для гистологического 

и иммуногистохимического исследования. Трем пациентам был установлен диагноз протоковой аденокарци-

номы. Восстановить адекватный пассаж желчи пациентам с обтурированными стентами не удалось вследствие 

конструктивных особенностей устройства.

Заключение. Устройство TurboHawk позволяет забирать достаточное количество материала для гистологиче-

ского исследования и может стать альтернативой эндоскопической петлевой биопсии при невозможности ее 

выполнения.

Клю че вые сло ва: печень, желчные протоки, аденокарцинома, холангиостомия, стентирование, TurboHawk.

Aim. To assess the possibility of TurboHawk atherectomy catheter to produce material for histological examination and 

to restore patency of the previously installed biliary stents.

Material and Methods. 5 patients underwent biopsy of the bile ducts with TurboHawk atherectomy catheter. Attempt 

to restore patency of obturated biliary stents was applied in two patients. 2 patients earlier underwent hemihepatectomy. 

In two observations previous biopsy was not informative.

Results. Sufficient amount of material for histological and immunohistochemical studies was obtained in all cases. 

Ductal adenocarcinoma was diagnosed in three patients. Patients with previously established stents were failed to obtain 

adequate passage of bile.

Conclusion. TurboHawk: atherectomy catheter allows to fence sufficient amount of material for histological study and is 

an alternative method to endoscopic biopsy if it is not possible to do it.

Key words: liver, bile ducts, ductal adenocarcinoma, cholangiostomy, stenting, TurboHawk atherectomy catheter.
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и ригидности устройства метод широкого распро-
странения не получил [6, 7]. Для восстановления 
проходимости ЖП широко применяют стенты 
разных типов, однако они позволяют обеспечить 
проходимость ЖП в течение не более 6 мес [8].

В настоящее время появилось новое устрой-
ство для направленной атерэктомии – TurboHawk. 
Уже доказана высокая эффективность этой си-
стемы в восстановлении проходимости артерий 
нижних конечностей [9–11]. TurboHawk позво-
ляет получить столбик ткани из зоны поражения 
в достаточном для полноценного гистологичес-
кого и электронно-микроскопического исследо-
вания объеме [12–14].

Цель – оценить возможности устройства 
TurboHawk в получении материала для гистоло-
гического исследования и восстановления про-
ходимости стентов желчных протоков.

 Материал и методы
Устройство TurboHawk применили для биоп-

сии у 5 пациентов. Возраст пациентов варьировал 
от 27 до 59 лет. Мужчин было 2, женщин – 3. Все 
пациенты госпитализированы с МЖ (билирубин 
>100 мкмоль/л) и билиарной гипертензией. В двух 
наблюдениях биопсию совместили с попыткой 
восстановления пассажа желчи по окклюзиро-
ванным стентам. В двух наблюдениях ранее вы-
полненная биопсия была неинформативна. 
Одной пациентке до чрескожной чреспеченоч-
ной биопсии была выполнена левосторонняя ге-
мигепатэктомия с формированием гепатикоею-
ноанастомоза по поводу гепатоцеллюлярного 
рака. В послеоперационном периоде развилась 
стриктура гепатикоеюноанастомоза, выполнено 
стентирование. Один пациент перенес расши-
ренную правостороннюю гемигепатэктомию по 
поводу протоковой аденокарциномы. Пациентке 
со стриктурой общего печеночного протока не-
выясненной этиологии выполнено его стентиро-
вание. Перенесенные вмешательства делали не-
возможным выполнение эндоскопической биоп-

сии. Обе пациентки после стентирования были 
госпитализированы в Институт хирургии с МЖ 
и билиарной гипертензией вследствие окклюзии 
стентов через 7–10 мес.

Все вмешательства были направлены на устра-
нение МЖ и верификацию диагноза, а при нали-
чии эндобилиарного стента – на попытку восста-
новления его проходимости. Для дренирования 
использовали дренажи фирмы COOK (США). 
Все операции были выполнены на ангиографи-
ческом комплексе Integris Allura (Philips). При 
выполнении вмешательств использовали кате-
теры TurboHawk EV 3 (США) размером LS-M 
(рис. 1). Доступ в ЖП осуществляли обычным 

Рис. 1. Устройство TurboHawk с подсоединенным мотор-
ным блоком (короткие стрелки). а – общий вид устрой-
ства; б – дистальная часть катетера с режущей кромкой 
и контейнером; в – режущий элемент устройства. 
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способом [10] при помощи иглы Shiba, прово-
дника Coupe и набора коаксиальных бужей NPAS 
(COOK, США). Перед началом биопсии NPAS 
меняли на интродьюсер 8Fr дистальнее стрикту-
ры с выходом в кишку, позиционировали 0,014” 
проводник, по которому к зоне окклюзии ЖП 
доставляли систему TurboHawk. Режущий эле-
мент системы располагали на 1–2 мм прокси-
мальнее стриктуры. После активации устройства 
медленно продвигали его вдоль стриктуры. При 
заполнении контейнера устройство извлекали, 
материал фиксировали и отправляли на гистоло-
гическое исследование.

 Результаты
Во время вмешательства получали материал 

из зоны обструкции ЖП. Во всех наблюдениях 
полученного материала было достаточно для гис-
тологического и иммуногистохимического 
иссле дования. Макроскопически биоптат выгля-
дел как цилиндр ткани диаметром до 1 мм и объ-
емом до 14 мм3 (рис. 2).

При гистологическом исследовании материа-
ла, полученного у пациентов с эндобилиарными 
стентами, выявлены свертки крови, фрагменты 

фиброзной ткани с очаговыми кровоизлияниями 
и хронической воспалительной инфильтрацией, 
группы мелких гепатоцитов. Данных за злокаче-
ственный процесс не получено. 

У пациента, перенесшего правостороннюю 
гемигепатэктомию, и у 2 пациентов с неинфор-
мативными гистологическими исследованиями 
в анамнезе получены кусочки фиброзной ткани 
с умеренной лимфогистиоцитарной инфильтра-
цией, содержащие атипичные, частью заполнен-
ные слизью железы с выраженным полиморфиз-
мом ядер и десмопластической реакцией. Среди 
фиброзной ткани также обнаружили атипичные 
гиперхромные клетки. Морфологическая карти-
на соответствует протоковой аденокарциноме.

Рис. 2. Макрофото. Биоптат из желчных протоков, полу-
ченный при помощи устройства TurboHawk.

г

Рис. 3. Холангиограмма. Окклюзия стента общего печеночного протока. а – окклюзированный стент, края стента 
указаны стрелками; б – катетер TurboHawk в окклюзированном стенте, стрелка вверху указывает режущий элемент, 
внизу – дистальный сегмент катетера; в – вид после биопсии и попытки восстановления проходимости стента; г – 
чреспеченочный дренаж.

в

а б
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При восстановлении проходимости стентов 
столкнулись с технической проблемой. При по-
пытке повернуть режущую поверхность на внеш-
ний радиус происходило “прощелкивание” и не 
удавалось зафиксировать нож в требуемом поло-
жении. Вследствие этого было невозможно пол-
ностью срезать окклюзирующий субстрат из про-
света стента. Вмешательство завершали наруж-
новнутренним дренированием (рис. 3).

В послеоперационном периоде осложнений 
не было.

 Обсуждение
Устройство TurboHawk эффективно при лече-

нии поражений артерий нижних конечностей 
с прямолинейным ходом. ЖП имеют множе-
ственные изгибы на коротких расстояниях, что 
обусловливает невозможность позиционировать 
режущую кромку катетера в некоторых положе-
ниях, ввиду чего не удается восстановить полную 
проходимость обтурированных стентов и добить-
ся адекватного пассажа желчи.

Применение TurboHawk позволяет получить 
достаточное количество материала из ЖП для вы-
полнения полноценного гистологического и им-
муногистохимического исследования, что опре-
деляет дальнейшую тактику лечения пациентов 
с МЖ [13].

Отсутствие геморрагических осложнений об-
условлено небольшой глубиной среза катетером 
TurboHawk по сравнению с другими устройства-
ми для атерэктомии. Этот факт также отмечен 
в литературе [13].

Учитывая изложенное, перспективным пред-
ставляется создание более простого устройства, 
аналогичного TurboHawk, которое можно будет 
применять для биопсии при антеградном дрени-
ровании ЖП.

 Заключение
Катетер TurboHawk позволяет получить доста-

точное количество материала хорошего качества 
для гистологического и иммуногистохимичес-
кого исследования. Ввиду конструктивных осо-
бенностей применение TurboHawk для восста-
новления проходимости эндобилиарных стентов 
неэффективно.
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Опыт 200 панкреатодуоденэктомий – 
оценка различных вариантов анастомозов 

Велигоцкий Н.Н.1, Велигоцкий А.Н.2, Арутюнов С.Э.1
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Цель. Сравнительная оценка непосредственных результатов панкреатодуоденальной резекции с учетом 

выбранного способа реконструктивного этапа и варианта панкреатоеюноанастомоза.

Материал и методы. В работе представлен анализ хирургического лечения 206 больных с обструктивными 

заболеваниями структур панкреатодуоденальной зоны, которым выполнена панкреатодуоденальная резекция 

с 1991 по 2014 г. Выполняли два способа реконструктивного этапа: с формированием панкреатоеюноанасто-

моза, билиодигестивного анастомоза, гастроэнтероанастомоза на одной петле тощей кишки и с формирова-

нием анастомозов на изолированных петлях тощей кишки. Выбор варианта панкреатоеюноанастомоза при 

панкреатодуоденальной резекции зависел от размеров поперечника культи поджелудочной железы и диаметра 

тощей кишки, а также состояния паренхимы поджелудочной железы и протока поджелудочной железы. 

Результаты. В 198 (96,1%) наблюдениях выполнен реконструктивный этап панкреатодуоденальной резекции 

с формированием анастомозов на одной петле тощей кишки, в 8 (3,9%) наблюдениях применен разработан-

ный способ реконструктивного этапа с формированием анастомозов на изолированных петлях тощей кишки. 

Панкреатоеюноанастомоз “конец в конец” выполнен 183 (88,8%) больным, панкреатоеюноанастомоз “конец 

в бок” – 19 (9,2%), панкреатохолецистоанастомоз – 4 (1,9%). Панкреатоеюноанастомоз с обворачивающей 

пластикой линии анастомоза серповидной связкой печени применен 4 (1,9%) пациентам. 

Заключение. Дифференцированный подход к выбору варианта панкреатоеюноанастомоза позволил умень-

шить число осложнений, связанных с несостоятельностью панкреатоеюноанастомоза. При мягкой, “сочной” 

поджелудочной железе и высоком риске несостоятельности панкреатоеюноанастомоза предпочтительнее 

применять бандажный способ укрытия панкреатоеюноанастомоза. 

Клю че вые сло ва: поджелудочная железа, панкреатодуоденальная резекция, реконструкция, панкреатоеюноанастомоз.

Assessment of Different Types of Anastomoses 

Based on Experience of 200 Pancretoduodenectomies

Veligotsky N.N.1, Veligotsky A.N.2, Arutyunov S.E.1

1 Chair of Thoracoabdominal Surgery and 2 Chair of Endoscopy and Surgery Kharkiv Medical Academy 

of Post-graduate Education; 58, str. Korchahyntsev, Kharkiv, 61176, Ukraine

Aim. Comparative evaluation of immediate results of pancreatoduodenectomy taking into account the chosen method 

of reconstructive phase and options of pancreatojejunoanastomosis.

Material and Methods. It is analyzed surgical treatment of 206 patients with obstructive diseases in pancreatoduodenal 

area who underwent pancreatoduodenectomy (PDE) for the period from 1991 to 2014. Reconstructive phase was 

performed using two techniques: forming pancreatojejunostomy, biliodigestive anastomosis and gastrointestinal 

anastomosis on single jejunal loop and on individual loops. Choice of pancreatojejunoanastomosis in 

pancreatoduodenectomy depended on the diameter of pancreatic stump and jejunal lumen as well as on the state of 

pancreatic parenchyma and main pancreatic duct. 

Results. Reconstructive stage of pancreatoduodenectomy with anastomoses on the single loop was applied among 198 

(96.1%) patients. Developed technique with formation of anastomoses on individual loops was used in 8 (3.9%) patients. 

End-to-end pancreatojejunostomy was formed among 183 (88.8%) patients, end-to-side anastomosis – in 19 (9.2 %) 

cases, anastomosis with gallbladder and pancreatic stump – in 4 (1.9 %) patients. Pancreatojejunoanastomosis with 

suture line covering using sickle ligament was applied among 4 (1.9 %) patients. 

Conclusion. Differentiated approach to selection of pancreatojejunoanastomosis reduces number of complications 

caused by its incompetence. Pancreatojejunoanastomosis with suture line covering using sickle ligament is preferred in 

case of soft, “juicy” pancreas and high risk of pancreatojejunostomy incompetence.

Key words: pancreas, pancreatoduodenectomy, reconstruction, pancreatojejunoanastomosis.
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 Вве де ние
По заболеваемости рак поджелудочной желе-

зы (ПЖ) занимает 9–10-е место и имеет в по-
следние годы тенденцию к росту, а по уровню 
онкологической смертности занимает 4-е место. 
В течение первого года после установления диа-
гноза рака ПЖ умирает более 80% больных [1]. 
Панкреатодуоденальная резекция (ПДР) отно-
сится к разряду наиболее сложных оперативных 
вмешательств, сопровождающихся большим 
числом послеоперационных осложнений [2, 3]. 
Большинство хирургов отдают предпочтение ре-
конструктивному этапу операции с формирова-
нием анастомозов на единой петле тощей кишки, 
хотя имеются мнения о раздельном выполнении 
анастомозов на разных петлях тонкой кишки 
[4–6]. При мягкой, “сочной” поджелудочной 
железе риск осложнений увеличивается в нес-
колько раз. Продолжаются дискуссии о выборе 
варианта и способа формирования панкреато-
еюноанастомоза [7, 8].

Цель исследования. Сравнительная оценка 
непосредственных результатов панкреатодуоде-
нальной резекции с учетом выбранного способа 
реконструктивного этапа и варианта панкреато-
еюноанастомоза.

 Материал и методы
В работе представлен анализ хирургического 

лечения 206 больных с обструктивными забо ле-
ваниями структур гепатопанкреатодуоденаль ной 
зоны, которым выполнена ПДР в период с 1991 
по 2014 г. Возраст больных варьировал от 31 до 
75 лет. Женщин было 83 (40,3%), мужчин – 
123 (59,7%). При раке головки ПЖ ПДР выпол-
нена 167 (81,1%) больным, при раке большого 
сосочка двенадцатиперстной кишки – 24 (11,7%), 
при раке дистального отдела общего желчного 
протока (ОЖП) – 6 (2,9%), при хроническом 
псевдотуморозном панкреатите – 9 (4,4%). В ди аг-
ностике применяли ультразвуковое исследова-
ние, эндоскопическую ретроградную холангио-
панкреатографию, мультидетекторную (64-сре зо-
вую) спиральную компьютерную томографию (КТ) 

с 3D-реконструкцией, магнитно-резонансную 
томографию. Мультидетекторная КТ явилась 
наиболее информативным предоперационным 
методом для установления резектабельности опу-
холи, позволяющим определить инвазию в круп-
ные сосуды (воротную вену, верхнюю брыжееч-
ную артерию и вену, чревный ствол), а также 
распространение опухоли головки поджелудоч-
ной железы на перешеек и тело [7].

Реконструктивный этап ПДР выполняли в двух 
вариантах: с формированием панкреатоеюно-
анастомоза (ПЕА), билиодигестивного анасто-
моза, гастроэнтероанастомоза на одной петле 
тощей кишки и с формированием анастомозов 
на изолированных петлях тощей кишки. Выбор 
типа ПЕА при ПДР зависел от размеров попе-
речника культи ПЖ и диаметра просвета тощей 
кишки, состояния паренхимы ПЖ и протока. 
При соответствии этих параметров чаще всего 
формировали “телескопический” ПЕА “конец 
в конец”, при несоответствии применяли по-
гружной анастомоз “конец в бок”. При мягкой, 
“сочной” поджелудочной железе формировали 
ПЕА с обворачивающей пластикой линии ана-
стомоза серповидной связкой печени, при этом 
обворачивали и фиксировали по окружности как 
переднюю, так и заднюю губу ПЕА (патент Укра-
ины № 92410).

Статистическая обработка выполнена на пер-
сональном компьютере с помощью стандартного 
пакета прикладных программ Microsoft Office 
Excel 2013. 

 Результаты и обсуждение
С механической желтухой госпитализировали 

172 (83,5%) пациентов, без желтухи – 34 (16,5%). 
С выраженной панкреатической гипертензией 
и болевым синдромом госпитализировали 
19 (9,6%) пациентов, с признаками панкреа-
тита – 6 (3,0%).

ПДР сочетали со стандартным способом лим-
фаденэктомии, при котором удаляли парапан-
креатические лимфоузлы, лимфоузлы передней 
и задней поверхности головки поджелудочной 
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железы, нижнего отдела печеночно-двенадцати-
перстной связки и скелетирование правой сто-
роны верхней брыжеечной артерии. У 198 (96,1%) 
пациентов выполнен реконструктивный этап с 
формированием анастомозов на одной петле 
тощей кишки (рис. 1). Разработан способ, кото-
рый заключается в выполнении реконструктив-
ного этапа ПДР с формированием ПЕА, гепати-
коеюноанастомоза и гастроэнтероанастомоза на 
изолированных петлях тощей кишки, что позво-

ляет уменьшить риск их несостоятельности при 
мягкой, “сочной” поджелудочной железе. Спо-
соб применен в 8 (3,9%) наблюдениях.

При выполнении реконструктивного этапа 
ПДР формировали ПЕА с петлей тощей кишки, 
затем выполняли пересечение тощей кишки на 
расстоянии 40–50 см от ПЕА с формированием 
гепатикоеюноанастомоза с межкишечным соус-
тьем по Ру (на расстоянии 60 см от гепатико-
еюноанастомоза). Затем формировали гастро-
энтероанастомоз (на расстоянии 30–40 см от 
межкишечного соустья) на петлю тощей кишки 
от гепатикоеюноанастомоза (рис. 2).

Панкреатоеюноанастомоз – “ахиллесова 
пята” восстановительного этапа ПДР. Для его 
формирования необходимо оценить состояние 
паренхимы культи ПЖ и диаметр протока подже-
лудочной железы (ППЖ). Изучено состояние 
паренхимы ПЖ у 146 больных, при этом наличие 
фиброза в ПЖ выявлено у 104 (73,2%) пациентов, 
мягкая, “сочная” ПЖ – у 42 (26,8%) пациентов. 
Неблагоприятным фактором является мягкая, 
“сочная”, “жирная” ПЖ, более благоприят-
ным – фиброзно измененная, плотная, бугри-
стая ПЖ. Важное прогностическое значение 
имеет оценка просвета ППЖ: неблагоприятным 
фактором является узкий, тонкостенный проток 
диаметром до 1–2 мм, более благоприятным 
фактором – средний (2–3 мм) и широкий (более 
3 мм) ППЖ с утолщенной стенкой. У 18 (12,3%) 
больных выявлен узкий ППЖ, у 71 (48,6%) – 
средний, у 57 (39,0%) – широкий ППЖ.

Одним из немаловажных условий считаем до-
статочное выделение задней стенки культи ПЖ, 
что затруднено ввиду близкого расположения 
селезеночной вены, впадающей в этой зоне в во-
ротную вену. Необходимо обязательно приме-
нять атравматичный шовный материал (викрил 
3–0, 4–0), с прецизионной точностью формиро-
вать шов и достигать герметизма.

Тип ПЕА выбирали в зависимости от разме-
ров поперечника культи ПЖ и диаметра просвета 
тощей кишки. При соответствии этих параметров 
чаще всего формировали “телескопический” пре-
зиционный ПЕА “конец в конец”. Во всех наблю-
дениях считаем необходимым находить ППЖ. 
Если проток узкий, применяем бинокулярную 
лупу. В большинстве наблюдений канюлируем 
ППЖ скрытым (“потерянным”) ниппельным 
дренажом длиной до 5 см с перфоративными от-
верстиями. По правильно установленному и фик-
сированному в протоке ниппельному дренажу, 
как правило, сразу начинает выделяться прозрач-
ный панкреатический сок (рис. 3 и 4).

При мягкой, “сочной” железе использовали 
способ вшивания культи ПЖ внутренним непре-
рывным швом с наложением второго ряда по-
гружных инвагинирующих швов. При мягкой 
железе применяли способ вшивания по всему 

Рис. 1. Реконструктивный этап ПДР с формированием 
анастомозов на одной петле тощей кишки.

Рис. 2. Реконструктивный этап ПДР с формированием 
ПЕА, гепатикоеюноанастомоза и гастроэнтероанасто-
моза. 1 – ПЕА; 2 – гепатикоеюноанастомоз; 3 – гастро-
энтероанастомоз; 4 – энтероэнтероанастомоз. 

1

2 3

4
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диаметру культи ПЖ внутренним непрерывным 
швом с обязательным раздельным захватом сте-
нок  ППЖ и формированием второго ряда погруж-
ных инвагинирующих швов (рис. 5 и 6). При 
несо ответствии (кишка �уже культи) применяли 
погружной анастомоз “конец в бок” (рис. 7). При 
мягкой, “сочной” ПЖ разработан способ, при 
котором формируем прецизионный инвагина-
ционный ПЕА на внутреннем стенте с обворачи-
вающей пластикой линии анастомоза серповид-
ной связкой печени. Связкой в виде бандажа 
обворачиваем и фиксируем по окруж ности как 
заднюю, так и переднюю губу ПЕА, затем при-
меняем инвагинирующие П-образные швы 
(рис. 8). В некоторых ситуациях при отсутствии 
инвазии ОЖП использовали погружной пан-
креатохолецистоанастомоз по А.А. Шали мо ву.

Считаем ошибкой наложение ПЕА без диф-
ференцировки главного протока ПЖ, даже если 
он очень узкий (менее 1 мм). Наиболее грубой 
ошибкой с тяжелыми последствиями является 
зашивание узкого протока при наложении швов 
по периметру среза ПЖ. Варианты панкреатоди-
гестивного анастомоза и частота его выполнения 
представлены в таблице. 

В послеоперационном периоде у 56 (27,2%) 
пациентов наблюдали осложнения. После опера-
ционный панкреатит развился у 29 (14,1%) боль-
ных, несостоятельность билиодигестивного 
анасто моза – у 2 (1%), послеоперационный 
гастро стаз – у 13 (6,3%), внутрибрюшное крово-
течение – у 2 (1,0%). Печеночно-почечная недо-
статочность отмечена у 3 (1,5%) пациентов, по-
лиорганная недостаточность – у 1 (0,5%), крово-

Рис. 3. ПЕА “конец в конец” с прецизионным вшивани-
ем ППЖ.

Рис. 4. Применение “потерянного” дренажа при выпол-
нении ПЕА.

Рис. 5. ПЕА “конец в конец” с вшиванием культи ПЖ по 
всей окружности (швы на заднюю губу).

Рис. 6. ПЕА “конец в конец” с вшиванием культи ПЖ по 
всей окружности (швы на переднюю губу).
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течение из острых язв желудочно-кишечного 
тракта – у 4 (1,9%), тромбоэмболия легочной 
артерии (ТЭЛА) – у 1 (0,5%), тромбоз воротной 
вены – у 1 (0,5%) больного. После ПДР наиболее 
частым осложнением был острый панкреатит 
в культе поджелудочной железы, а также, как 
следствие острого панкреатита, частичная или 
полная несостоятельность панкреатоеюноана-
стомоза. Среди 183 (88,8%) больных, которым 
выполнен ПЕА “конец в конец”, послеопераци-
онный панкреатит развился у 22 (12,0%) пациен-
тов, при этом несостоятельность панкреатоеюно-
анастомоза (в том числе частичная) развилась 
у 16 (8,7%) больных. Частичная несостоятель-
ность панкреатоеюноанастомоза, приведшая 
к раз витию панкреатического свища, вызван-
ного просачиванием ферментов вследствие на-
рушения герметизма швов или “фитильного” 
механизма, выявлена у 7 (3,8%). У 4 больных 
несостоятельности ПЕА, укрытого серповидной 
связкой печени, не было. Из 19 пациентов, кото-
рым сформирован ПЕА “конец в бок”, после-
операционный панкреатит развился у 6 (31,6) 
больных, при этом несостоятельность ПЕА выяв-
лена у 4 (21,1%). У 2 (10,5%) больных вследствие 
частичной несостоятельности ПЕА развился 
панкреатический свищ. У 4 больных, которым 
выполнен панкреатохолецистоанастомоз, жел-

чно-панкреатический свищ развился у 1 (25,0%) 
пациента. Послеоперационная летальность со-
ста вила 4,4% (n = 9), причинами которой яви-
лись несостоятельность панкреатоеюноанасто-
моза – у 3 (1,5%), некроз культи ПЖ – у 1 (0,5%), 
печеночно-почечная недостаточность – у 2 (1,0%), 
кровотечение из острых язв – у 1 (0,5%), ТЭЛА – 
у 1 (0,5%), тромбоз воротной вены – у 1 (0,5%).

 Заключение 
Дифференцированный подход к выбору вари-

анта панкреатоеюноанастомоза при ПДР с уче-
том состояния паренхимы поджелудочной желе-

Рис. 7. ПЕА “конец в бок” с вшиванием культи ПЖ по 
всей окружности (швы на заднюю губу).

Варианты панкреатодигестивного анастомоза при ПДР

                               
Вариант панкреатодигестивного анастомоза

 Число наблюдений, 
  абс. (%)

 I. Телескопический ПЕА “конец в конец”: 183 (88,3)
     1. На скрытом “потерянном” стенте 160 (77,7)

     2. На “потерянном” стенте с пластикой ПЕА серповидной связкой печени 4 (1,9)

     3. На стенте, выведенном в виде микроеюностомы 14 (6,8)

     4. Без стента 5 (2,4)

 II. ПЕА “конец в бок” 19 (9,2)
 III. Панкреатохолецистоанастомоз по А.А. Шалимову 4 (1,9)

 Итого 206 (100)

3

2

1

Рис. 8. Прецизионный ПЕА на внутреннем стенте 
с обворачивающей пластикой линии анастомоза серпо-
видной связкой печени. 1 – линия ПЕА; 2 – внут ренний 
стент; 3 – серповидная связка печени; 4 – П-образные 
швы по линии анастомоза.

4
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зы, диаметра ППЖ, размеров поперечника куль-
ти ПЖ позволил уменьшить число осложнений. 
При мягкой, “сочной” ПЖ и высоком риске 
несос тоятельности предпочтительно примене-
ние бандажного способа укрытия ПЕА.
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 Вве де ние
Солидно-псевдопапиллярная опухоль 

(СППО) поджелудочной железы (ПЖ) относится 
к редким высокодифференцированным злокаче-
ственным опухолям с достаточно благоприятным 
клиническим течением. Опухоль впервые описа-
на V. Frantz в 1959 г. у ребенка, умершего во время 
панкреатодуоденальной резекции [1, 2]. В даль-
нейшем различные авторы представляли ее как 
“опухоль Франца”, “твердую и кистозную опу-
холь”, “папиллярно-кистозное новообразова-
ние”, “солидную и папиллярную эпителиальную 
опухоль” и т.д. В 1996 г. экспертами ВОЗ было 
рекомендовано обозначать эту опухоль термином 
“солидно-псевдопапиллярная опухоль поджелу-

дочной железы” [3]. В “Классификации опухо-
лей пищеварительной системы ВОЗ” от 2010 г. 
СППО отнесена к опухолям с низкой степенью 
злокачественности [4]. И несмотря на это, с точ-
ки зрения клинического течения и исходов могут 
быть выделены доброкачественная и злокачест-
венная формы СППО.

Частота СППО составляет 0,13–2,7% от всех 
неэндокринных опухолей поджелудочной железы 
[5]. Однако число публикаций по СППО ПЖ 
с каждым годом увеличивается, и к настоящему 
времени в мире накоплен опыт более 1000 наблю-
дений этой опухоли. Только несколько крупных 
клиник представили относительно большое число 
больных с СППО ПЖ (табл. 1), чаще описыва-

Солидно-псевдопапиллярная опухоль 
поджелудочной железы: 
проблемы диагностики и лечения

Чхиквадзе В.Д., Зеленина И.А., Ахаладзе Г.Г.

ФГБУ “Российский научный центр рентгенорадиологии” Минздрава России; 117997, г. Москва, 

ул. Профсоюзная, д. 86, Российская Федерация  
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Cолидно-псевдопапиллярная опухоль поджелудочной железы является редким высокодифференцированным 

злокачественным новообразованием, характеризующимся относительно благоприятным клиническим тече-

нием. Наиболее часто она встречается у женщин 20–30 лет. Cолидно-псевдопапиллярная опухоль поджелу-

дочной железы не имеет специфических клинических проявлений. Лучевая диагностика (УЗИ, КТ, МРТ) 

определяет характерные для этой опухоли изменения, такие как как гетерогенность и гиповаскуляризован-

ность, отражает солидные и кистозные компоненты новообразования. Отдельные доклады описывают экс-

траорганное расположение солидно-псевдопапиллярной опухоли поджелудочной железы. Основным мето-

дом лечения является операция. Протяженность резекции поджелудочной железы зависит от расположения 

и размера опухоли. В случае злокачественного течения заболевания химиотерапия и лучевая терапия должны 

быть обсуждены.
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Solid pseudopapillary pancreatic tumor (SPT) is a rare highly differentiated malignant neoplasm associated with 

relatively favorable clinical course. Most frequently it is met in 20–30 years old women. SPT has no specific clinical 

manifestations. Radiologic diagnosis (US, CT, MRI) reveals characteristic for this tumor features like heterogenicity and 

hypovascularicity, reflects solid and cystic components of the neoplasm. Sporadic reports describe extraorgan location 
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ются отдельные наблюдения или дается анализ 
сводных данных нескольких медицинских учреж-
дений. Наибольшее число наблюдений СППО 
поджелудочной железы представлено в статьях из 
США, Японии, Европы и Китая (табл. 1).

Особенности СППО ПЖ 
Опухоль выявляют преимущественно у жен-

щин во втором и третьем десятилетиях жизни [6]. 
На основании анализа сводных данных 117 пуб-
ликаций китайских клиник, которые охватывают 
553 наблюдения СППО поджелудочной железы 
за 1996–2009 гг., средний возраст больных соста-
вил 27,2 года (от 6 лет до 71 года), а соотношение 
мужчин и женщин – 1:8,37. В головке ПЖ опу-
холь выявлена у 39,8% больных, в хвосте – у 24,1%, 
в теле и хвосте – у 19,5%, в теле – у 11,2%, в пере-
шейке – у 3,6%. Средний размер опухоли соста-
вил 7,87 см (1–25 см). У 45 (9,2%) больных опу-
холь демонстрировала признаки злокачественно-
сти – метастазы или инвазивный рост, у остальных 
507 (91,7%) пациентов определялась локализо-
ванная опухоль [7].

Проведено ретроспективное изучение разли-
чий в клиническом течении у 86 пациентов в дет-

ском и взрослом возрасте. Детей было 18, взрос-
лых – 68. У детей наиболее распространенной 
жалобой была боль в животе или дискомфорт 
(66,7%). Средний размер опухоли у детей был 
значительно больше, чем у взрослых (9,1 и 5,7 см 
соответственно; р = 0,001). Кроме размера опу-
холи, никаких существенных статистических 
различий в клиническом течении и при компью-
терной томографии (КТ) у детей и взрослых не 
отмечено [8].

В настоящий момент не установлено харак-
терной локализации СППО в тех или иных отде-
лах поджелудочной железы. Некоторые иссле-
дователи отмечали тенденцию к более частому 
образованию опухоли в хвосте поджелудочной 
железы [9, 10], однако, по-видимому, опухоль 
выявляют с одинаковой частотой как в головке 
(34%), так и в хвосте (35,9%) поджелудочной 
желе зы [11].

Опухоль может иметь экзофитный рост, а ино-
г да ее происхождение из поджелудочной железы 
может быть не выявлено даже во время опера-
ции [6], поскольку эта опухоль редко (у 1%) 
может возникнуть из эктопированной ткани под-
желудочной железы – забрюшинно, в большом 
сальнике, брыжейке поперечной ободочной 
кишки, стенке тощей кишки или печени [12–14].

Клинические проявления опухоли носят не-
специфический характер и связаны в основном 
с достижением опухолью больших размеров 
и сдавлением соседних органов: дискомфорт или 
боль в животе, тошнота, рвота, объемное образо-
вание в животе при осмотре. Чаще болезнь про-
текает бессимптомно, и опухоль случайно выявля-
ют при профилактическом осмотре или при об-
следовании по поводу другого заболевания 
[9, 15–17]. По сводным данным китайских клиник 
(553 наблюдения СППО), почти у трети больных 
заболевание протекало бессимптомно. В осталь-
ных наблюдениях отмечали дискомфорт или боль 
в области живота, спины, тошноту, рвоту, анорек-
сию, желтуху, потерю массы тела, лихорадку [7].
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Таблица 1. Число наблюдений СППО поджелудочной 
железы в крупных клиниках мира

                     Публикация Число 
  наблюдений

 Wang L.J. et al., 2013 [70] 102

 Estrella J.S. et al., 2014 [71] 64

 Machado M.C. et al., 2008 [72] 34

 Cai H. et al., 2013 [73] 33

 Salvia R. et al., 2007 [30] 31

 Yang F. et al., 2009 [74] 26

 Guo N. et al., 2011 [75] 24

 Han H.J. et al., 2012 [76] 18

 Chang H. et al., 2010 [77] 18

 Горин Д.С. и соавт., 2013 [55] 15

 Patil T.B. et al., 2006 [78] 14

 Yagci A. et al., 2013 [79] 10
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Несмотря на доброкачественное течение за-
болевания, описано развитие метастазов, кото-
рые успешно устраняют хирургически. При этом 
прогрессирование заболевания очень медленное 
[18]. Печень является наиболее частой локализа-
цией гематогенных метастазов [19]. Реже наблю-
дались метастазы в лимфатических узлах вдоль 
левой желудочной, селезеночной и поджелудоч-
но-двенадцатиперстной артерий, чревного ствола 
и в брыжеечных лимфатических узлах [13, 20].

Прогноз в целом благоприятный, в том числе 
у пациентов с метастатическим поражением. 
Общая пятилетняя выживаемость больных, пере-
несших хирургическое лечение, достигает 97% 
[21, 22]. Опухоли, развивающиеся в более позд-
нем возрасте, ведут себя агрессивно, особенно 
у лиц мужского пола [23]. Злокачественность 
определяется в основном сосудистой и нервной 
инвазией, наличием регионарных и отдаленных 
метастазов [24].

Диагностика СППО ПЖ
Учитывая перечисленные особенности СППО 

ПЖ, диагностика этой опухоли сложна, а частота 
постановки ошибочного диагноза до проведения 
хирургического лечения достаточно высока. 

Лабораторные исследования обычно малоин-
формативны: нормальный уровень активности 
альфа-амилазы и других ферментов в сыворотке 
крови и моче, отрицательные онкомаркеры [15].

Рентгенологически при достижении опухо-
лью больших размеров в брюшной полости может 
отмечаться смещение желудка, толстой кишки, 
селезенки. Редко встречается периферическая 
криволинейная кальцинация – симптом яичной 
скорлупы [16, 19, 25].

При ультразвуковом исследовании (УЗИ) 
СППО определяется как гетерогенное и гиповас-
кулярное образование, плотный компонент ко то-
рого может представляться более гипоэхоген-
ными участками из-за некроза опухоли и крово-
излияний. Можно увидеть уровень жидкости, 
указывающий на наличие кистозного компонен-
та опухоли [15, 16]. Дополнительную инфор-
мацию при постановке диагноза получают при 
эндо скопическом ультразвуковом исследовании 
(эндо-УЗИ) [26] – этот метод диагностики обла-
дает большей чувствительностью (94%) при вы-
явлении опухолей поджелудочной железы по 
сравнению с КТ (69%) и магнитно-резонансной 
томографией (МРТ) (83%) [27]. Особенно метод 
полезен при выявлении опухолей менее 3 см. 
Однако недостатком эндо-УЗИ на настоящий 
момент является отсутствие четких диагностиче-
ских критериев.

КТ является методом выбора при СППО под-
желудочной железы и позволяет охарактеризо-
вать синтопию опухоли [21]. При КТ эта опухоль 
имеет вид четко очерченного округлого гипо денс-

ного образования, представленного солидным 
и кис тозным компонентами в различных соот-
ношениях без внутренних перегородок. Солидная 
часть располагается преимущественно по пери-
ферии [28], обычно четко отграничена от окру-
жающей ткани поджелудочной железы и имеет 
фиброзную капсулу. В капсуле образования 
могут определяться кальцинаты [24]. При кон-
трастном усилении отмечается повышение эхо-
генности солидного компонента [29]. Плотность 
жидкостного компонента примерно соответствует 
плот но сти старых гематом. Мультиспиральная 
компьютерная томография (МСКТ) показывает 
опухолевое поражение поджелудочной железы 
с четко отграниченной капсулой. Затухание сиг-
нала в кистозных областях выше, чем у воды, что 
соответствует геморрагической дегенерации 
[15, 20]. В большинстве наблюдений при внутри-
венном введении контраста происходит перифе-
рическое накопление, а в опухоли – гетерогенное 
повышение накопления контраста в связи с кис-
тоз ным внутриопухолевым компонентом или кро-
воизлиянием [17, 30]. Позитронно-эмиссионную 
томографию в сочетании с КТ (ПЭТ/КТ) реко-
мендуют для выявления мелких отдаленных мета-
стазов СППО поджелудочной железы [31].

МРТ более четко выявляет окружающую опу-
холь фиброзную капсулу (низкой интенсивности 
сигнал на Т1ВИ и Т2ВИ) и внутренние кровоиз-
лияния, более точно дифференцирует кистозный 
или солидный компоненты опухоли [6, 21]. 
Гемор рагическая кистозная дегенерация может 
также представляться в виде жидкости или уров-
ня жидкости [14]. Солидный компонент с незна-
чительным геморрагическим некрозом или его 
отсутствием при МРТ отображается низкой ин-
тенсивностью сигнала на T1ВИ и небольшим 
повышением интенсивности сигнала на T2ВИ. 
Магнитно-резонансная холангиопанкреатико-
графия позволяет установить отношение опухоли 
к протоку поджелудочной железы [16, 32, 33]. 

На основании проведенных исследований 
выде ляют три типа МР-изображений СППО под-
желудочной железы [27]: тип 1 полностью соот-
ветствует солидным новообразованиям, тип 2 
харак теризуется сочетанием солидных участков 
с кровоизлияниями, при типе 3 выявляются 
обшир ные кровоизлияния и кистозные образо-
вания.

МСКТ и МРТ используются для дифференци-
альной диагностики различных кистозных пора-
жений поджелудочной железы, поскольку позво-
ляют выявить специфические, типичные для 
СППО признаки: наличие инкапсулированной 
опухоли с различными кистозными и солидными 
компонентами, геморрагической дегенерацией, 
перегородками или кальцинатами [19, 34–37]. 

Предложено использовать следующие крите-
рии, позволяющие предположить наличие СППО 
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поджелудочной железы [38]: заболевание преи-
мущественно выявляется у молодых женщин и 
юных девушек, выявление новообразо вания в 
брюшной полости с болью в животе или без нее; 
отсутствие отклонений лабораторных и гемато-
логических показателей; сочетание солидных и 
кистозных участков, в том числе кровоизлияний, 
обнаруживаемых при УЗИ, КТ и МРТ.

В постановке правильного диагноза решающее 
значение имеет морфологическое исследование. 
Большинству больных диагноз устанавливается 
только после исследования удаленной опухоли. 

Заслуживают внимания СППО, расположен-
ные вне поджелудочной железы. В литературе 
были найдены 11 наблюдений этих опухолей 
(табл. 2). Они локализовались в брыжейке попе-
речной ободочной кишки (у 4 из 11), забрюшин-
но позади головки поджелудочной железы и вос-
ходящей ободочной кишки (2), в большом саль-
нике (2), нефункционирующем надпочечнике 
(1), печени (1) и стенке тощей кишки (1). Размеры 
опухоли варьировали от 40 до 300 мм (в среднем 
121,54 мм). После удаления опухоли при гисто-
логическом исследовании гетеротопическая 
ткань поджелудочной железы была обнаружена 
у 6 пациентов, не определялась – у 2, не указано 
в публикациях – в 3 наблюдениях (табл. 2) 
[13, 39–48].

Почти у всех больных имеется информация 
об удалении опухоли, при этом в одном наблю-
дении – с резекцией сегмента поперечной обо-
дочной кишки [44], в другом – с гемигепатэкто-
мией [40].

Макроскопическое строение СППО ПЖ
Опухоль имеет вид одиночного узла от 30 до 

300 мм (в среднем 80 мм). Узел окружен фиброз-
ной капсулой (псевдокапсулой) из сдавленной 

паренхимы поджелудочной железы. Как правило, 
ткань опухоли представлена участками солидного 
строения серо-красного цвета, мягкой конси-
стенции, кистами, заполненными детритом и 
геморрагической жидкостью, а также участками 
некроза, кровоизлияниями. Гетерогенность 
ткани опухоли придает разрезанному узлу пе-
стрый вид. Участки кистозного строения и кро-
воизлияния часто захватывают значительную 
часть СППО, которую можно принять за пост-
некротическую кисту поджелудочной железы. 
В большинстве случаев рост опухоли ограничен 
тканью под желудочной железы и капсулой узла. 
Инвазия опухоли в смежные структуры: стенку 
двенадцатиперстной кишки, желудок, селезен-
ку, брыжеечные сосуды и воротную вену – на-
блюдается редко. Чаще опухоль оттесняет их, 
изменяя топографию органов брюшной полости 
[12, 20, 21, 32].

Гистологическое строение 
и ультраструктура СППО

Ткань СППО построена из мелких эпителио-
идных клеток со светлой цитоплазмой и моно-
морфными круглыми гиперхромными ядрами. 
В опухоли можно обнаружить клетки, ядра кото-
рых разделены продольной бороздкой, – это ядра 
вида кофейных зерен. Митотическая активность 
клеток низкая, обнаруживают от 1 до 10 митозов 
в 50 полях зрения при увеличении ×400. Опухоль 
имеет бифазное строение – в равной степени 
представлены участки солидного и сосочкового 
(папиллярного) строения. Сосочки имеют тон-
кую фиброзную основу, в которую заключены 
капилляры. Участки миксоидного строения, по-
добные тем, что встречаются в миксопапилляр-
ной эпендимоме и плеоморфной аденоме, также 
могут быть обнаружены в СППО. В крупных 

Таблица 2. Эктопированные СППО поджелудочной железы

             
Публикация

 Возраст 
Симптомы

 Размеры Локализация
  пациента, лет  опухоли, мм  опухоли

 Ishikawa O. et al., 1990 [39] 13 Боль в животе 80 Мезоколон

 Kim Y.I. et al., 1990 [40] 41 – 300 Печень

 Elorza Orúe J.L. et al., 1991 [41] 33 – 60 Мезоколон

 Klöppel G. et al., 1991 [42] 25* – 80 Забрюшинно, 
     позади головки ПЖ

 Fukunaga M., 2001 [43] 46 – 52 × 40 × 40 Большой сальник

 Tornóczky T. et al.,  2001 [44] 15 Боль в животе,  210 Мезоколон
   пальпируемая 
   опухоль

 Slidell M.B. et al., 2009 [45] 16 Боль в животе 40 Тощая кишка

 Hibi T. et al., 2006 [13] 45* – 180 Большой сальник

 Tez M. et al., 2010 [46] 18 Боль в животе,  50 × 55 Мезоколон
   тошнота, рвота

 Zhu H. et al., 2013 [47] 22 – 60 × 60 × 50 Левый надпочечник

 Чхиквадзе В.Д. и соавт.,  47 Деформация живота,  220 × 140 × 80 Забрюшинно, 
 2014 [48]  пальпируемая опухоль  позади восходящей 
     ободочной кишки

Примечание. * – пациент мужского пола.
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узлах опухоли (>8 см) имеются протяженные 
участки некроза и кровоизлияний, при этом опу-
холевая ткань находится на периферии узла, 
в субкапсулярных отделах.

При ультраструктурном исследовании в клет-
ках СППО определяются признаки эпителиаль-
ной дифференцировки – пучки промежуточных 
филаментов, фрагменты базальной мембраны, 
межклеточные контакты. В цитоплазме боль-
шое количество митохондрий, сформирован 
гранулярный эндоплазматический ретикулум. 
В части клеток могут быть обнаружены гранулы 
500–3000 нм с электронно-плотной сердцеви-
ной. Методом электронной иммуноцитохимии 
в гранулах выявлен А1-антитрипсин, что делает 
их похожими на вторичные лизосомы. В некото-
рых клетках опухоли описаны нейросекреторные 
гранулы [12, 20, 21, 32].

Иммуногистохимические свойства
Клетки СППО имеют дивергентную диффе-

ренцировку, в них обнаружена экспрессия анти-
генов эпителиальной дифференцировки – цито-
кератинов 7, 8 и 19, галектина-3, β-катенина, ме-
зенхимальной дифференцировки – виментина и 
CD10, а также нейроэндокринной дифференци-
ровки – CD56, синаптофизина и NSE. Ни один 
из перечисленных антигенов не является специ-
фичным для клеток СППО, обычно наблю дается 
слабая экспрессия маркера менее чем в половине 
клеток опухоли. По этой причине исполь зование 
метода иммуногистохимии в морфологической 
диагностике СППО имеет цель исключить про-
чие нозологические формы, преж де всего аци-
нарноклеточный рак и нейроэндокринные опу-
холи поджелудочной железы [9, 12, 49–52].

Происхождение опухоли
Гистогенез СППО неизвестен. Однако в “Гис-

тологической классификации опухолей поджелу-
дочной железы”, предложенной экспертами ВОЗ 
в 2010 г., она отнесена к опухолям, развивающим-
ся из дериватов экзокринной части поджелудоч-
ной железы (секреторные ацинусы и протоки). 
Свидетельством в пользу этой трактовки гистоге-
неза СППО является обнаружение экспрессии в 
ее клетках простых цитокератинов 8 и 19, харак-
терных для эпителия протоков подже лудочной 
железы. Прочие направления дифференцировки 
клеток опухоли – мезенхимальная, нейроэндо-
кринная и меланоцитарная – носят вторичный 
(аберрантный) характер и связаны с нестабильно-
стью генома опухолевых клеток [4]. Другая точка 
зрения на гистогенез СППО состоит в том, что 
опухоль развивается в результате малигнизации 
полипотентных стволовых (эмбриональных) кле-
ток поджелудочной железы, которые в процессе 
роста имеют дивергентную (разнонаправленную) 
дифференцировку [16, 25, 30, 53].

Потенциал злокачественности
В “Гистологической классификации опухолей 

поджелудочной железы”, предложенной экспер-
тами ВОЗ в 2010 г., СППО рассматривается как 
высокодифференцированная злокачественная 
опухоль поджелудочной железы. Несмотря на 
это, с точки зрения клинического течения и ис-
ходов могут быть выделены доброкачественная 
и злокачественная формы СППО ПЖ. Для до-
брокачественных СППО характерен медленный 
рост опухоли (время удвоения объема опухоли 
составляет в среднем 677 дней), отграничение от 
окружающих тканей фиброзной капсулой. В от-
личие от них злокачественные СППО инфиль-
трируют ткань железы, парапанкреатическую 
клетчатку, врастают в смежные органы и, реже, 
формируют гематогенные метастазы в печени и 
брюшине [4].

В настоящее время нет морфологических и 
молекулярно-биологических признаков, кото-
рые могли бы однозначно предсказать биологи-
ческое поведение СППО на этапе клинической 
диагностики. В пользу злокачественной СППО 
свидетельствуют размер узла более 10 см, поли-
морфизм ядер и высокая митотическая актив-
ность клеток опухоли (более 10 митозов в 50 полях 
зрения), наличие транскапсулярной инвазии опу-
холи в ткань поджелудочной железы и парапан-
креатическую клетчатку, ангиолимфатическая 
инвазия, высокий индекс пролиферации клеток 
(по экспрессии Ki-67 более чем в 10–15% кле-
ток), экспрессия в клетках р53 и мутации гена 
K-RAS [54].

Хирургическое лечение
Хирургическое лечение является эффектив-

ным и радикальным методом при СППО подже-
лудочной железы [6]. В зависимости от локализа-
ции и размеров опухоли применяют соответству-
ющие объемы хирургического лечения. Наиболее 
распространенными являются панкреатодуоде-
нальнальная резекция (ПДР) и дистальная резек-
ция поджелудочной железы со спленэктомией, 
в том числе ПДР с сохранением привратника 
[7, 55]. Для СППО, расположенной в области 
шейки и тела проксимальной части поджелудоч-
ной железы, радикальность лечения может быть 
достигнута резекцией средней части поджелу-
дочной железы с сохранением края головки и 
части хвоста железы [7, 55]. В то же время неко-
торые хирурги предпочитают менее агрессивные 
методы – энуклеацию опухоли при небольших ее 
размерах, наличии капсулы, отграничивающей 
СППО от окружающей паренхимы поджелудоч-
ной железы и соседних анатомических структур, 
отсутствии расширения общего желчного прото-
ка и протока поджелудочной железы, при низкой 
злокачественности опухоли [6, 56–60]. Лапаро-
скопическая дистальная резекция поджелудоч-
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ной железы с сохранением селезеночных сосудов 
и селезенки допустима при опухолях с низкой 
степенью злокачественности. Опыт таких опера-
ций ограничивается несколькими (1–3) наблю-
дениями. Результаты сравнимы с таковыми при 
открытых операциях [61]. Если СППО поджелу-
дочной железы характеризуется высоким злока-
чественным потенциалом, радикальное хирурги-
ческое вмешательство должно быть адекватным 
[62]. По сводным данным китайских специали-
стов, после 315 резекций поджелудочной железы 
местный рецидив развился у 11 (3,5%) пациен-
тов, оперированных по радикальной программе, 
у 2 – отдаленные метастазы в печень. От прогрес-
сирования опухоли 4 больных умерли в течение 
4 лет после паллиативной резекции СППО под-
желудочной железы. У 45 пациентов из 553 вы-
явлен злокачественный потенциал опухоли, 
прояв ляющийся инфильтративным ростом 
в окру жающие ткани и органы, метастазирова-
нием. Из 6 больных с метастазами в печень одно-
му выполнили резекцию печени, двум – склеро-
зирование этанолом метастазов в печени и транс-
артериальную химиоэмболизацию, троим 
назначили лучевую терапию, химиотерапию и 
радиочастотную абляцию соответственно. 

Описано наблюдение СППО поджелудочной 
железы у 14-летней девочки с нерезектабельны-
ми множественными синхронными метастазами 
в печени, которой успешно выполнили транс-
плантацию печени от живого донора. Девочка 
жива в течение двух лет [63].

Среди осложнений хирургического лечения 
больных СППО описаны свищ поджелудочной 
железы – 17 (5,4%) наблюдений, панкреатит – 
3 (0,95%), стеаторея – 3 (0,95%), раневая инфек-
ция – 3 (0,95%), желчный свищ – 2 (0,63%), нару-
шение эвакуации из желудка – 2 (0,63%), желу-
дочно-кишечное кровотечение – 2 (0,63%), 
сахарный диабет – 1 (0,32%) и кишечная непро-
ходимость – 1 (0,32%) [7].

Консервативные методы лечения
Следует считать, что к настоящему времени 

эффективность химиотерапии и лучевого лече-
ния при СППО ПЖ до конца не выяснена. 
Большинство авторов считают, что эти методы 
лечения не показали свою эффективность в лече-
нии СППО [6]. В литературе приведено мало 
наблю дений успешного консервативного и ком-
бинированного лечения этих опухолей. Тем не 
менее они заслуживают внимания.

В 2009 г. было опубликовано клиническое 
наблю дение успешного применения химиотера-
пии в лечении СППО поджелудочной железы 
у 14-летней девочки с использованием гемцита-
бина в нео адъювантном режиме. Размер опухоли 
достигал 60 мм, образование локализовалось 
в головке поджелудочной железы и близко при-

легало к верхней брыжеечной вене. Опухоль была 
признана нерезектабельной. После проведения 
2 курсов неоадъювантной химиотерапии опухоль 
уменьшилась до 15 мм, и пациентке было успеш-
но проведено хирургическое лечение [64].

В другой публикации у девушки 18 лет СППО 
ПЖ 109 × 68 мм в теле и хвосте поджелудочной 
железы инфильтрировала стенку желудка, выяв-
лена парааортальная лимфаденопатия. 
Проведено 6 курсов полихимиотерапии гемцита-
бином и цисплатином (800 и 30 мг/м2 соответ-
ственно). Опухоль регрессировала более чем на 
50%, исчезла парааортальная лимфаденопатия 
и инфильтрация задней стенки желудка. На вто-
ром этапе проведено хирургическое лечение [65]. 

Существует единственное описание примене-
ния тамоксифена в лечении СППО поджелудоч-
ной железы, в которой при иммуногистохимиче-
ском исследовании были обнаружены рецеп-
торы к эстрогену [66]. Также описано применение 
поли химиотерапии иринотеканом, цисплати-
ном и этопозидом при метастазах опухоли в пе-
чень [67].

В 1985 г. опубликовано наблюдение успешно-
го лучевого лечения местнораспространенной 
нерезектабельной СППО поджелудочной желе-
зы. Пациент получил лучевую терапию в суммар-
ной очаговой дозе (СОД) 40 Гр за 20 фракций 
в течение 6 нед. Больной был жив более 3 лет без 
признаков рецидива заболевания [68]. Кроме 
того, есть несколько сообщений о больных, кото-
рые получали химиотерапию в сочетании с луче-
вой терапией. В одном из них 23-летней женщи-
не вначале была проведена монохимиотерапия 
5-фторурацилом и дистанционная лучевая тера-
пия СОД 50,4 Гр. Отмечено улучшение клиниче-
ских симптомов с сохранением размера опухоли. 
Затем была продолжена химиотерапия гемцита-
бином в дозе 1 г/м2, 7 курсов, что привело к суще-
ственному уменьшению размеров опухоли, и она 
была успешно оперирована [69].

Приводим собственные клинические наблю-
дения.

Клиническое наблюдение 1
Больная 19 лет госпитализирована в сентябре 

2011 г. с жалобами на тупую боль в верхней половине 

живота, тошноту, похудание, на опухолевидное образо-

вание в эпигастральной области. 6 мес назад заметила 

округлое, подвижное, безболезненное образование 

в эпигастральной области. В районной больнице был 

поставлен диагноз “тератома”, выполнена лапарото-

мия, при которой оперирующие хирурги описали 

“кис тозно-солидную опухоль, исходящую из тела 

подже лудочной железы, связанную с задней стенкой 

желудка, корнем брыжейки ободочной кишки и во-

ротами печени”. Выполнена цистотомия, марсупиа-

лизация, тугая тампонада остаточной полости ввиду 

развития профузного кровотечения при биопсии. 
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Цитологическое исследование материала опухоли не 

позволило сделать определенное заключение. В по-

слеоперационном периоде боль стала нарастать, боль-

ная обратилась в РНЦРР. При УЗИ и КТ органов 

брюшной полости с внутривенным контрастным уси-

лением – объемное образование на границе головки и 

тела поджелудочной железы, с ровными, четкими 

контурами 42 × 29 × 37 мм, с гиподенсной центральной 

частью плотностью 40 ед.Н до контрастирования и 70 

ед.Н после контрастирования, с плотными, васкуля-

ризованными стенками до 2,5 мм. Образование сдав-

ливало выходной отдел желудка без признаков про-

растания. Опухоль окружали ветви верхней брыжееч-

ной артерии. Определялись увеличенные до 13 мм 

мезентериальные лимфатические узлы. Результаты КТ 

и УЗИ были расценены как опухоль с кистозным ком-

понентом после дренирования и тампонирования, не 

исключали псевдотуморозный хронический панкреа-

тит, лимфаденопатию. Под контролем УЗИ выполнена 

пункция образования. Гистологическое исследование 

полученного материала: аденокарцинома, цитологиче-

ское: опухоль нейроэндокринного генеза – карцино-

идная опухоль тела и головки поджелудочной железы. 

Пациентка оперирована. После лапаротомии выяв-

лена подвижная, плотноэластической консистенции 

опухоль, исходящая из передней части поджелудочной 

железы, размером 4,2 × 3 × 2,8 см. Выполнена ГПДР, 

холецистэктомия. Гистологическое исследование – 

СППО поджелудочной железы. Опухоль была покрыта 

фиброзной капсулой, с очагами гемикапсулярной ин-

вазии. Она не врастала в парапанкреатическую клет-

чатку, двенадцатиперстную кишку, в общий желчный 

проток и большой сосочек двенадцатиперстной кишки. 

В краях резекции, в удаленных парапанкреатических 

лимфатических узлах метастазов опухоли не обнаруже-

но. Послеоперационный период протекал гладко, опе-

рационная рана зажила первичным натяжением.

Клиническое наблюдение 2
Женщина 47 лет госпитализирована в сентябре 

2012 г. с жалобами на опухолевидное образование 

в мезо гастральной области и изменение формы живо-

та, которое заметила полгода назад. При осмотре от-

мечалось выбухание передней брюшной стенки спра-

ва, где пальпировалось больших размеров безболез-

ненное, незначительно смещаемое, плотно эласти чес-

 кой консистенции образование. При УЗИ и КТ с вну-

тривенным контрастированием в брюшной полости 

справа, от печени до малого таза было выявлено неод-

нородное кистозно-солидное многокамерное образо-

вание 202 × 151 × 87 мм. Опухоль неравномерно нака-

пливала контрастный препарат, имела неправильную 

форму с нечеткими неровными контурами, с сетью 

патологических сосудов, питающих образование, от 

верхней брыжеечной, желудочно-двенадцатиперст-

ной артерии, аорты и правой наружной подвздошной 

артерии. Образование оттесняло окружающие ткани 

и органы. Определялись увеличенные до 10–15 мм 

парааортальные лимфатические узлы, до 8 мм – бры-

жеечные лимфоузлы. Учитывая кистозный характер 

опухоли, пункционную биопсию не выполняли. 

С клини ческим диагнозом внеорганной забрюшин-

ной опухоли пациентка была оперирована. Выполнена 

лапаротомия; в правой половине живота выявлена 

забрю шинно расположенная кистозно-солидная опу-

холь 202 × 140 × 80 мм позади восходящей ободочной 

кишки и питающих ее сосудов. Верхний полюс опу-

холи находился на уровне крючковидного отростка 

поджелудочной железы без связи с ним, нижний – 

на уровне подвздошных сосудов, задняя поверхность 

примыкала к нижней полой вене, сдавливая ее. Без 

технических сложностей опухоль тупым и острым 

путем выделена и удалена с лигированием у верхнего 

полюса сосудов, отходящих от системы верхней бры-

жеечной артерии и вены. При гистологическом иссле-

довании операционного материала установлено, что 

ткань опухоли состоит из клеток со светлой цитоплаз-

мой и мономорфными круглыми гиперхромными 

ядрами, с низкой митотической активностью. Клетки 

опухоли формировали солидно-трабекулярные струк-

туры среди миксоидной стромы. Обнаружены очаги 

некроза опухоли, заполненные слизью кисты. Опухо-

левый узел был окружен фиброзной капсулой, без 

признаков транскапсулярной инвазии. Иммуно гисто-

химическое исследование было решающим в поста-

новке диагноза: внеорганная солидно-псевдопапил-

лярная опухоль из эктопированной ткани поджелу-

дочной железы. Послеоперационный период протекал 

гладко, операционная рана зажила первичным натя-

жением [48].

Таким образом, солидно-псевдопапиллярные 
опухоли являются новообразованиями поджелу-
дочной железы с низкой степенью злокачествен-
ности, которые чаще развиваются у молодых 
женщин. Клинические проявления СППО ПЖ 
скудны и связаны в основном с размером опухо-
ли. Однако совокупность клинических данных 
и характерных признаков СППО при УЗИ, КТ 
и МРТ позволяет предположить эту опухоль 
у пациента . Хирургическое вмешательство в объ-
еме панкреатодуоденальной резекции, резекции 
дистального или центрального отдела поджелу-
дочной железы, энуклеации опухоли в зависимо-
сти от величины, формы роста и локализации 
опухоли является основным радикальным мето-
дом лечения СППО ПЖ. Однако при местнора-
спространенных или метастатических опухолях, 
при нерезектабельных опухолях возможно при-
менение в неоадъювантном режиме химиотера-
пии и лучевого лечения. Прогноз у большинства 
больных благоприятный, даже при отдаленных 
метастазах.
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 Вве де ние
Папилломы являются редкими доброкаче-

ственными опухолями желчных путей. 
Морфологически они представляют собой со-
сочковые структуры из пролиферирующего дис-
пластического эпителия желчных протоков на 
тонкой фиброваскулярной ножке [1]. Выделяют 
отдельные папилломы и папилломатоз – патоло-
гический процесс, характеризующийся образо-
ванием множества папиллом на участке слизи-
стой. По классификации опухолей пищевари-
тельной системы ВОЗ 2010 г. билиарные 
папилломы и папилломатоз относят к группе 
внутрипротоковых папиллярных новообразова-
ний желчных путей (Intraductal papillary neoplasm 
of the bile duct (IPNB)) [2]. Даже при отсутствии 
клинических проявлений рекомендуется лечение 
в силу высокого риска малигнизации новообра-
зований. Обычно билиарные папилломы и па-
пилломатоз не являются бессимптомными, мани-

фестируют ремитирующей/постоянной механи-
ческой желтухой, рецидивирующим холангитом. 
Отсутствие специфических клинических и ин-
струментально-лабораторных признаков, малая 
распространенность папилломатоза желчных 
протоков и недостаток опыта ведения таких па-
циентов приводят к значительным сложностям 
в диагностике и лечении этих заболеваний. 
Приводим клиническое наблюдение.

Пациент 1935 г.р. впервые обратился в феврале 

2009 г. с жалобами на выраженную слабость, желтуш-

ность кожи и слизистых оболочек, ахоличный стул, 

темную мочу, отсутствие аппетита, умеренную боль 

в правом подреберье. Похудел на 10–12 кг за 2 мес. 

В 1975 г. перенес холецистэктомию, наружное дрени-

рование протоков по Керу по поводу острого кальку-

лезного холецистита, холедохолитиаза. Дренаж был 

удален через 10 дней. В марте 2009 г. выполнена эндо-

скопическая полипэктомия (два фрагмента) из тела 

Билиарный папилломатоз как причина 
стриктуры конфлюенса желчных протоков 

Погребняков И.В., Сергеева О.Н., Черкасов В.А., 

Панов В.О., Чистякова О.В., Долгушин Б.И.

ФГБУ “Российский онкологический научный центр им. Н.Н. Блохина”; 115478, г. Москва, 

Каширское шоссе, д. 23, Российская Федерация
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В работе представлено редкое клиническое наблюдение билиарного папилломатоза, ставшего причиной 

стриктуры внепеченочных желчных протоков и механической желтухи. Подробно освещены дифференциаль-

ная диагностика заболевания, особенности рентгенэндобилиарных вмешательств, предложен не описанный 

ранее способ лечения, состоящий в сочетанном системном и внутрипротоковом применении отечественного 

противоопухолевого препарата из группы алкилирующих средств – проспидина. Благодаря такому лечебному 

подходу удалось избавить пациента от стриктуры, удалить холангиостомические дренажи, получить благопри-

ятные отдаленные результаты.
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It is presented rare observation of biliary papillomatosis causing bile duct confluence stricture with following obstructive 

jaundice. The differentiated diagnosis and features of interventional procedures are discussed in detail. The authors also 

suggest never previously mentioned method of biliary papillomatosis therapy consisting of systemic and local intraductal 

prospidine (alkylating anticancer drug) application. Thanks to this therapeutic approach stricture was cured followed by 

drainage removal. Favorable long-term results were obtained. 
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желудка, гистологическое заключение – эпителий 

слизистой оболочки с пролиферацией, метаплазией 

и гиперпластический полип. У матери пациента 

в анамнезе множественные полипы мочевого пузыря. 

Желтуха развилась в январе 2009 г. При обследовании 

в инфекционной клинической больнице был исклю-

чен диагноз вирусного гепатита и заподозрено образо-

вание головки поджелудочной железы, по поводу чего 

больной был направлен в нашу клинику. Общее со-

стояние средней степени тяжести, кожный покров 

сухой, желтушный, слизистые и склеры иктеричные. 

Лимфатические узлы не увеличены. В легких дыхание 

везикулярное, хрипов нет, ЧДД 18 в минуту. Тоны 

сердца умеренно приглушены, ритмичные. АД 120 

и 80 мм рт. ст., пульс 68 в минуту, удовлетворительных 

качеств. Живот мягкий, не вздут, умеренно болезнен-

ный в правом подреберье, равномерно участвует в акте 

дыхания. Печень выступает из-под края реберной 

дуги на 2 см. Селезенка не увеличена. Стул ахолич-

ный. Мочеиспускание безболезненное, моча темного 

цвета. Проведено комплексное обследование. Уровень 

опухолевых маркеров не повышен: альфа-фетопроте-

ин 1,92 МЕ/мл, РЭА 2,86 нг/мл, СА 19-9 29,61 Ед/мл. 

В биохимическом исследовании крови признаки холе-

стаза и цитолиза: билирубин общий 80 мкмоль/л, 

прямой билирубин 60,4 мкмоль/л; γГТП 1251 Ед/л, 

ЩФ 1112 Ед/л; АлАТ 241,5 Ед/л, АсАТ 128,2 Ед/л. 

Выполнена магнитно-резонансная томография (МРТ) 

(рис. 1). Обнаружено расширение внутрипеченочных 

желчных протоков, в области конфлюенса – опухоле-

видное образование 2,5 × 2,0 см (формально – картина 

опухоли Клацкина), клетчатка вдоль внутрипеченоч-
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Рис. 1. Магнитно-резонансная томограмма. а – аксиальное 2D TSE T2ВИ: внутрипеченочные желчные протоки рас-
ширены, стенки неравномерно утолщены (крупные стрелки), в области конфлюенса вдоль желчных протоков выяв-
лено муфтообразное образование 2,5 × 2,0 см (стрелки), просвет общего печеночного протока четко не виден; б – 
коронарное 2D TSE T2ВИ: стенка общего желчного протока неравномерно утолщена на всем протяжении (крупные 
стрелки), общий желчный проток имеет угловидный изгиб, зона конфлюенса долевых протоков дифференцируется 
нечетко (стрелки); в – режим холангиографии, внутрипеченочные (субсегментарные, сегментарные) и долевые про-
токи неравномерно расширены, просвет желчных протоков в области конфлюенса не дифференцируется (стрелки).

а б в
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ных протоков с признаками умеренного отека. 

Поджелудочная железа имеет сглаженные нечеткие 

контуры с округлым расширением на уровне головки, 

ее размеры: на уровне головки увеличена до 4,06 см, на 

уровне тела – до 2,78 см, на уровне хвоста – до 3,86 см. 

Вирсунгов проток дифференцируется фрагментарно, 

до 2 мм. Проведена колоноскопия. Обнаружен полип 

сигмовидной кишки и мелкие формирующиеся поли-

пы поперечной ободочной кишки – тубуло-виллезные 

аденомы с умеренной дисплазией эпителия. 

Выполнена эзофагогастродуоденоскопия (ЭГДС): 

полип кардиального отдела желудка, 4-й тип, гистоло-

гически – гиперпластический полип с активным вос-

палением. В связи с признаками нарастающей пече-

ночной недостаточности и механической желтухи 

выпол нена билатеральная чрескожная чреспеченочная 

холангиостомия (ЧЧХС). На прямых холангиограм-

мах правый долевой проток на протяжении 3 см фут-

лярно сужен, проток VI сегмента аномально впадает 

в проток левой доли, область их слияния также суже-

на. Общий печеночный проток и общий желчный 

проток не изменены (рис. 2). Трижды выполнена 

браш-биопсия из зоны стриктуры конфлюенса пече-

ночных протоков под контролем рентгентелевидения 

через холангиостому. При неоднократных цитоло-

гических исследованиях в полученном материале об-

наруженные клетки соответствовали гиперплазии 

эпителия с образованием сосочковых структур. Также 

выполнена тонкоигольная биопсия головки поджелу-

дочной железы под контролем ультразвукового иссле-

дования (УЗИ). При цитологическом исследовании 

пунктата – материал в виде эпителия, бесструктурного 

вещества, слизи. Учитывая несоответствие результатов 

МРТ (формальная картина опухоли Клацкина) и ре-

зультатов неоднократных цитологических исследова-

ний (отсутствие достоверных признаков злокачествен-

ного роста), рекомендовано проведение противовос-

палительной, гепатопротекторной, холеретической 

(усиливающей секрецию желчи гепатоцитами) и им-

муномодулирующей терапии в течение 6 нед с после-

дующим динамическим магнитно-резонансным и ци-

тологическим контролем. При повторной МРТ – 

отсут ствие отрицательной динамики, но сохранение 

неравномерного расширения внутрипеченочных 

желчных протоков без признаков билиарной гипер-

тензии, а также области конфлюенса по данным анте-

градной холангиографии (рис. 3). При повторном 

цито логическом исследовании материала из области 

стриктуры желчных протоков получен пролифериру-

ющий эпителий, расположенный в виде сосочковых 

структур. Учитывая отсутствие достоверных призна-

ков опухолевого роста, нормальный уровень опухоле-

вых маркеров, содружественное поражение поджелу-

дочной железы (увеличение головки без признаков 

злокачественного роста), наличие множества полипов 

в желудке и толстой кишке, семейный анамнез, сде-

лано заключение о папилломатозе желчных протоков. 

Состояние расценено как частное проявление систем-

ного патологического процесса, выражающегося в про-

лиферации эпителия разных отделов пищеварительной 

системы. С учетом распространенности папиллома-

тозного поражения слизистых полых органов пищева-

рительной системы было решено провести системную 

терапию, для которой был использован проспидин – 

противоопухолевый препарат [3], успешно применяю-

щийся при рецидивирующих папилломах верхних 

дыхательных путей [4], а также при урогенитальных 

папилломах (неопубликованные сведения). Препарат 

можно применять местно и системно, тяжелые токси-

ческие реакции, а также угнетающее воздействие на 

кроветворение отсутствуют. Проведен 15-дневный 

курс внутримышечного (курсовая доза 3,0 г) и внутри-

протокового (курсовая доза 1,0 г) введения препарата. 

При контрольной холангиографии через 3 нед – сво-

бодное поступление контрастного препарата в две-

надцатиперстную кишку (ДПК) и отсутствие внутри-

протоковой гипертензии (рис. 4). Удалили левый 

хол ангиостомический дренаж. При МРТ через 

1 мес – положительная динамика, отсутствие билиар-

ной гипертензии. Зона конфлюенса долевых протоков 

печени четко видна, дополнительных образований и 

патологических сужений нет (рис. 5). Удален правый 

холангиостомический дренаж. В биохимическом ана-

лизе крови (октябрь 2009 г.) – положительная динами-

ка: билирубин общий 13,2 мкмоль/л; ЩФ 597 Ед/л; 

АлАТ 32,3 Ед/л; АсАТ 35 Ед/л. Для закрепления эф-

фекта проведен второй курс внутримышечного введе-

ния препарата (курсовая доза 3,0 г). На протяжении 

5 лет проводим динамическое наблюдение: общий 

и биохимический анализ крови, МРТ брюшной поло-

сти 1 раз в 3 мес в течение первых 2 лет и 1 раз в 6 мес 

в последующие годы, ЭГДС, колоноскопия 1 раз в год. 

Рецидива желтухи, холангита не отмечено. Вновь об-

наруженные полипы желудка и толстой кишки были 

Рис. 2. Фистулохолангиограмма. Внутри пече ночные 
желчные протоки расширены, проток правой доли 
в области конфлюенса на протяжении 3 см футлярно 
сужен (стрелки), область слияния долевых протоков 
также сужена. Общий печеночный и общий желчный 
протоки не изменены.
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Рис. 4. Фистулохолангиограмма. Состояние через 3 нед после медикаментозного лечения. а – свободное поступление 
контрастного препарата в ДПК, уменьшение признаков внутрипротоковой гипертензии; б – удален левый холангио-
стомический дренаж, зона конфлюенса дифференцируется (стрелки).

а б

Рис. 3. Результаты повторного обследования после медикаментозной терапии. а – магнитно-резонансная томограмма 
(аксиальное 2D TSE T2ВИ), зона конфлюенса долевых протоков дифференцируется нечетко (стрелки), уменьшилось 
расширение внутрипеченочных желчных протоков (крупные стрелки), отек вдоль внутрипеченочных желчных про-
токов усилился (состояние после ЧЧХС); б – магнитно-резонансная томограмма (коронарное 2D TSE T2ВИ), зона 
конфлюенса долевых протоков дифференцируется нечетко (стрелка), стенка верхней трети общего желчного протока 
стала более ровной, ее толщина уменьшилась (крупные стрелки), перегиб общего печеночного и общего желчного 
протоков сгладился; в – фистулохолангиограмма, сохраняются сужения субсегментарных, сегментарных и долевых 
протоков, а также области конфлюенса; г – магнитно-резонансная холангиопанкреатикограмма, сохраняется нерав-
номерное расширение внутрипеченочных желчных протоков без признаков билиарной гипертензии, просвет в обла-
сти конфлюенса по-прежнему не дифференцируется (стрелки). 

а б

гв
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эндоскопически удалены в 2010 г.: в толстой кишке 

тубуло-ворсинчатая аденома с умеренной дисплазией 

эпителия, в желудке – гиперпластический полип. При 

МРТ и биохимическом анализе в 2013 г. признаков 

рецидива заболевания и холестаза нет (рис. 6).

Существует ряд воспалительных, инфекци-
онных, сосудистых и других заболеваний, кото-

рые имеют клинические проявления и лучевую 
картину, сходные с холангиокарциномой ворот 
печени. Эта группа заболеваний получила 
в иност ранной литературе название “Клацкин-
мимик ри ру ющие поражения”, “злокачествен-
ный маска рад” или “псевдо-Клацкин опухоли” 
[5, 6]. Дифференциальная диагностика включает 
такие состояния, как первичный склерозирую-

Рис. 5. Результаты контрольного обследования через месяц. а – магнитно-резонансная томограмма (аксиальное 
2D TSE T2ВИ), в правой доле дренаж с умеренным перифокальным отеком печеночной ткани, внутрипеченочные 
протоки существенно не расширены (крупная стрелка); б – магнитно-резонансная томограмма (коронарное 2D TSE 
T2ВИ:), сохраняется повышенная ригидность стенок внепеченочных желчных протоков с еще менее выраженным 
угловым изгибом общего печеночного протока (крупные стрелки); в – магнитно-резонансная холангиопанкреатико-
грамма, дальнейшее уменьшение расширения внутрипеченочных желчных протоков, конфлюенс дифференцируется; 
г – фистулохолангиограмма, отсутствие признаков протоковой гипертензии, быстрая эвакуация контрастного пре-
парата в ДПК, появление просвета конфлюенса (стрелки).

в г

ба

Рис. 6. Результаты обследования через 4,5 года после лечения. а – магнитно-резонансная томограмма (аксиальное 
2D TSE T2ВИ), внутрипеченочные желчные протоки не расширены (крупная стрелка), зона конфлюенса четко диф-
ференцируется (стрелки); б – магнитно-резонансная томограмма (коронарное 2D TSE T2ВИ:), общий желчный про-
ток не расширен, его стенка не утолщена (крупные стрелки); в – магнитно-резонансная холангиопанкреатикограмма, 
внутрипеченочные протоки четко не дифференцируются, область конфлюенса без признаков дополнительных обра-
зований (стрелки).

а б в
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щий холангит, IgG4-склерозирующая холангио-
патия, СПИД-ассоциированная холангиопатия, 
гранулематозы (тубулярный туберкулез, микозы, 
криптоспоридиоз, саркоидоз и др.), синдром 
Мириззи, сосудистые заболевания (ишемическая 
холангиопатия, портальная гипертензия), бо-
лезнь Ормонда, неэпителиальные гилюсные опу-
холи, а также описанный папилломатоз желчных 
протоков (IPNB). 

По данным различных авторов, доля Клацкин-
мимикрирующих поражений (подтвержденных 
результатами гистологического исследования 
операционного материала) варьирует от 5 до 20%, 
достигая 31% в отдельных наблюдениях (табл. 1) 
[6–12].

В литературе не удалось найти даже приблизи-
тельной оценки частоты таких поражений у не-
оперированных больных. Обусловлено это, по 
всей вероятности, отсутствием общепринятой 
практики проведения внутрипротоковой биоп-
сии у больных с гилюсными стриктурами. 
Внутри  протоковая браш- и (или) щипцовая 
биоп сия не представляет существенных техниче-
ских сложностей для специалиста и по переноси-
мости паци ентом сравнима с холангиографией, 
но требует высокой квалификации цитолога или 
морфолога. Результаты внутрипротоковой биоп-
сии могут стать определяющими в выборе такти-
ки ведения пациента. Достоверное отсутствие 
признаков злокачественного роста при неодно-
кратных исследованиях зачастую позволяет па-
циенту избежать ненужных хирургических вме-
шательств или исключить диагноз нерезекта-
бельной холангиокарциномы и направить 
диагностический поиск в другое русло. 

В представленном наблюдении у пациента 
были классические признаки опухоли Клацкина: 
механическая желтуха, рецидивирующий холан-
гит, значительная потеря массы тела, стриктура 
конфлюенса желчных протоков типа Bismuth IV 
по данным МРТ и холангиографии. Только ре-
зультаты трех цитологических исследований за-
ставили остановиться на Клацкин-подобном по-
ражении желчных протоков. 

Отсутствие свидетельств о злокачественной 
опухоли еще не означает установления уточнен-
ного диагноза заболевания желчных протоков. 

Пролиферирующий эпителий с формированием 
сосочковых структур в материале из желчных про-
токов не является патогномоничным признаком и 
может наблюдаться при целом ряде патологиче-
ских состояний. Однако, устанавливая диагноз, 
принимали во внимание системный патологиче-
ский процесс, выражающийся в пролиферации 
эпителия слизистых разных отделов желудочно-
кишечного тракта, семейный анамнез пациента.

В целом диагноз при неопухолевой высокой 
билиарной стриктуре сложный, его устанавлива-
ют на основании клинических, лабораторных, 
морфологических признаков, при этом важны 
наблюдательность, эрудиция и способность 
к синте тическому мышлению. Вероятно, в ряде 
наблюдений оправдан диагноз ex juvantibus, пос-
кольку альтернативой является тяжелое инвали-
дизирующее состояние, усугубляющееся чре-
скожными чреспеченочными дренажами и пер-
систирующим хроническим холангитом.

Трудности ведения пациентов, страдающих 
билиарным папилломатозом, не исчерпываются 
сложной диагностикой. В литературе отсутству-
ют рекомендации по стандартному лечению этих 
пациентов, и в каждом наблюдении применялась 
индивидуальная лечебная тактика. При единич-
ных папилломах (до 3), как правило, выполняют 
хирургические вмешательства (резекцию печени 
и протоков различного объема), при распростра-
ненном папилломатозном поражении желчных 
путей описывают эндобилиарные вмешатель-
ства различного объема и трансплантацию пече-
ни [12]. 

Резекцию часто рекомендуют ввиду высокой 
скорости роста и возможной малигнизации, 
диффуз ного характера заболевания и увеличения 
показателей выживаемости после радикальной 
операции [13, 14]. Трансплантация печени была 
предложена в качестве альтернативы [15], но 
у многих пациентов с билиарным папиллома-
тозом – болезнью пожилых людей (средний 
возраст  больных 63 года) [16] – такая операция 
оказывается невозможной ввиду преклонного 
возраста и сопутствующих сердечно-сосудистых 
факторов риска.

Описаны минимально инвазивные методы ле-
чения: эндоскопическая папиллосфинктерото-
мия (ЭПСТ) с дополнительной внутрипротоко-
вой баллонной дилатацией – 2 [17], аргон-плаз-
менная коагуляция – 2 [18, 19], фотодинамическая 
терапия – 1 [16], внутрипросветная высокодозная 
брахитерапия (192Ir) – 1 [20]. Результаты проведен-
ного лечения обобщены в табл. 2.

Наиболее подробный метаанализ, проведен-
ный Y.P. Yeung и соавт. [21], включает 78 наблю-
дений аденоматоза желчных протоков, независи-
мо от морфологических признаков дисплазии, 
с медианой выживаемости после радикальной 
резекции 28 мес, в то время как средняя продол-

Таблица 1. Частота Клацкин-мимикрирующих пора-
жений по результатам гистологического исследова-
ния

                   Автор Год Частота, %

 Myburgh J.A. [6] 1995 3 

 Verbeek P.C. et al. [8] 1992 13

 Gerhards M.F. et al. [9] 2001 15

 Knoefel W.T. et al. [10] 2003 18

 Koea  J. et al. [11] 2004 24

 Wetter L.A. et al. [7] 1991 31

 Juntermanns B. et al. [12] 2011 10
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жительность жизни у пациентов без радикальной 
резекции составила только 11 мес.

Считаем, что наш подход к лечению больных 
билиарным папилломатозом является альтерна-
тивным, поскольку сочетает системное и местное 
(внутрипротоковое) воздействие. В литературе не 
описано применение проспидина при заболева-
ниях желчных протоков, равно как и сочетанный 
подход к лечению билиарного папилломатоза. 
Именно благодаря этому удалось устранить 
стриктуру конфлюенса и избавить пациента от 
холангиостомических дренажей. Пациент нахо-
дится под наблюдением на протяжении 5 лет 
после установления диагноза, из них более 4 лет 
без дренажей. Качество жизни пациента высо-
кое, он продолжает работать, путешествует.

Тем не менее при неустановленном факторе, 
стимулирующем пролиферацию эпителия слизи-
стых, и соответственно невозможности воздей-
ствия на него нельзя быть окончательно уверен-
ным в отсутствии рецидива заболевания. Больной 
находится под активным наблюдением. Необ-
ходимы дальнейшие исследования, чтобы дока-
зать позитивную роль системного и местного 

применения проспидина в лечении билиарного 
папилломатоза.
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Таблица 2. Результаты лечения больных папилломатозом желчных протоков миниинвазивными методами

     Продолжи-   
   Возраст, тельность   Причина отказа
 Публикация Пол лет жизни после  Лечение от хирургического Результат
    диагностики   лечения
    IPNB

 Bechmann L.P.   М 65 10 лет 
 et al., 2008 [16]   
    

 Park J.H.   Ж 78 3 нед 
 et al., 2007 [17]   
    

 Brauer B.C.  М 86 1 мес
 et al., 2008 [18]    
    
    
    

 Jazrawi S.F.  М 37 6 мес 
 et al., 2009 [19]   
    
    
    

 Gunvén P.  – 54 7 лет
 et al., 2000 [20]    
    
    
    

Панкреатодуоденальная 
резекция, правосторон-
няя гемигепатэктомия, 
рецидив – фотодинами-
ческая терапия

Возраст 
пациента

Смерть, 
отсутствие 
холестаза

ЭПСТ, эндоскопическая 
внутрипротоковая бал-
лон ная дилатация

Неизвестна Смерть 
в течение 
короткого 
времени 

Внепеченочная резек-
ция желчных протоков, 
аргон-плазменная коа-
гу ляция

Отказ 
пациента

Рассматри  вался 
на транс-

плантацию 
печени, умер 
от прогресси-
рования забо-

левания

HDR 
брахитерапия 192Ir

– Состояние 
удовлетвори-

тельное, 
проводилось  

стентирование 
стриктур 

в конфлюенсе 
желчных 
протоков 

Аргон-плазменная коа-
гуляция

Диффузный вну т-
р и  п р о т о к о в ы й 
рост, возраст паци-
ента и сопутствую-
щие заболевания

Смерть 
в результате 
печеночной 
энцефало-

патии
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Êëèíè÷åñêèå íàáëþäåíèÿ

Цель. Проиллюстрировать сложность идентификации микробов-возбудителей катетер-ассоциированной 

инфекции желчевыводящих путей, показать различия в чувствительности к антибиотикам микроорганизмов, 

находящихся в биопленочной и планктонной формах.

Материал и методы. Пациент с псевдокистой головки поджелудочной железы, осложненной механической 

желтухой, оперирован двухэтапно. Выполнена холецистостомия под контролем УЗИ, в дальнейшем – холе-

цистэктомия, резекция головки поджелудочной железы с формированием цистопанкреато- и гепатикоеюно-

анастомоза на выключенной петле тощей кишки, дренирование общего желчного протока через культю 

пузырного протока. Течение послеоперационного периода осложнилось рецидивирующим холангитом. 

Проведен микробиологический анализ отделяемого по дренажу с определением чувствительности к антими-

кробным препаратам традиционным способом. Поверхность дренажа исследована с помощью сканирующей 

электронной микроскопии. Для идентификации возбудителей использована масс-спектрометрия. 

Осуществлено моделирование биопленок на основе изолятов, выделенных с катетера, определена чувстви-

тельность микроорганизмов в составе биопленки.

Результаты. При исследовании отделяемого по дренажу выделены Pseudomonas aeruginosa и Candida аlbicans. 

На поверхности дренажа выявлена биопленка, образованная не только двумя перечисленными возбудителя-

ми, но и микроорганизмами семейства Streptococcaceae. Штамм P. aeruginosa был не способен образовывать 

биопленку, но мог “встраиваться” в биопленку, сформированную C. albicans. В составе биопленки синегной-

ные палочки и кандиды утратили чувствительность к антимикробным препаратам, имевшуюся при существо-

вании их в планктонной форме.

Заключение. Установка катетера в желчные протоки связана с формированием на его поверхности биопленки. 

Рутинное микробиологическое исследование не всегда позволяет оценить спектр микробов-возбудителей. 

Традиционно определяемая чувствительность к антибиотикам планктонных форм не соответствует таковой 

при нахождении микроорганизмов в биопленке. Наружное желчеотведение ликвидирует холестаз, но не бак-

териохолию. Адекватное лечение инфекции желчевыводящих путей возможно при учете всех перечисленных 

факторов, важнейшим условием является восстановление оттока желчи в тонкую кишку.

Клю че вые сло ва: механическая желтуха, холангит, катетер-ассоциированная инфекция, биопленки, антибиотико-

резистентность.
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 Вве де ние
Инфекции, связанные с хирургическим вме-

шательством, являются наиболее частыми среди 
нозокомиальных [1]. Отдельное место среди них 
занимают так называемые катетер-ассоцииро-
ванные инфекции. Использование различных 
дренажей при операциях на органах желчевыво-
дящей системы и поджелудочной железе весьма 
распространено – для билиарной или панкреа-
тической декомпрессии, лечения псевдокист 
поджелудочной железы и др. Основой катетер-
ассоциированного инфекционного процесса яв-
ляются микробные биопленки [2]. Биопленки – 
это системы, состоящие из микробных клеток 
и внеклеточного матрикса, которые располага-
ются на какой-либо поверхности [3]. Существуя 
в биопленке, микроорганизмы приобретают ка-
чест венно новые свойства, одно из которых про-

является в необыкновенно высокой устойчиво-
сти к антимикробным препаратам [4, 5]. Такая 
резистентность может затруднять лечение и при-
водить к прогрессированию инфекции. В этой 
связи первостепенное значение приобретают 
своевременная диагностика и выбор рациональ-
ной антибиотикотерапии на основе препаратов 
с антибиопленочным эффектом. В литературе 
подробно освещены вопросы образования био-
пленок и связанное с ними развитие вторичной 
инфекции при стентировании желчных протоков 
у онкологических больных [6, 7]. Очевидно, что 
подобная ситуация может сложиться и при вре-
менном нахождении билиарного катетера, когда 
необходимо купировать механическую желтуху 
перед основным этапом оперативного лечения. 
Развивающийся в этих случаях холангит является 
жизнеугрожающим состоянием и требует неза-

Key words: obstructive jaundice, cholangitis, catheter-associated infection, biofilms, antibiotic resistance.
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Aim. To show the difficulties in identification of pathogenic organisms of catheter-associated biliary infection and to 

demonstrate the differences in antibiotic sensitivity of microbes in biofilms and planktonic form.

Materials and Methods. The patient with pancreatic head pseudocyst complicated by obstructive jaundice underwent 

two-stage surgery. Ultrasound-assisted cholecystostomy was performed followed by cholecystectomy. Further there were 

pancreatic head resection with cystopancreato- and hepaticojejunal anastomosis on excluded jejunal loop and common 

bile duct drainage through the cystic duct. The postoperative period was complicated by recurrent cholangitis. We carried 

out the microbiological analysis of drainage discharge with the assessment of antibiotic sensitivity according to 

conventional technique. The drainage surface was studied using scanning electron microscopy. Mass spectrometry was 

applied for microorganisms’ identification. Biofilms were modeled based on isolates obtained from the catheter; 

antibiotic sensitivity of microorganisms in biofilm was determined.

Results. Pseudomonas aeruginosa and Candida аlbicans were isolated in the discharge from cystic duct drainage. The 

biofilm found on drainage surface consisted of Streptococcaceae strains except for those mentioned above. P. aeruginosa 

strain could not form biofilm, though it could be built in the biofilm formed by C. albicans. P. aeruginosa and C. аlbicans 

as part of biofilm lost their sensitivity to antimicrobial agents they had when being in plankton.

Conclusion. Bile ducts drainage is associated with biofilm formation on catheter surface. Routine microbiological study 

does not always enable to evaluate the range of microbial pathogens. Traditionally determined antibiotic sensitivity of 

planktonic forms does not correspond that when microorganisms are in biofilm. External bile draining eliminates 

cholestasis rather than bacteriocholia. Adequate treatment of biliary infection should take into consideration all the 

above mentioned factors; restoration of bile outflow in small intestine is the most important condition.
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медлительной адекватной антибактериальной 
тера пии [8]. 

Цель работы – на клиническом наблюдении 
проиллюстрировать сложность идентификации 
микробов-возбудителей катетер-ассоциирован-
ной инфекции желчевыводящих путей и показать 
различия в чувствительности к антибиотикам 
микроорганизмов, находящихся в биопленочной 
(сессильной) и небиопленочной (планк тонной) 
формах.

 Материал и методы
Выделение микроорганизмов из желчи и со 

стенок дренажа проводилось при помощи рутин-
ных микробиологических методов. Иденти фи-
кация видовой принадлежности выделенных 
чис тых культур выполнялась на основе техно-
логии MALDI-TOF MS методом прямого профи-
лирования на масс-спектрометре Microflex 
(Bruker Daltonics, Германия), оснащенном азот-
ным лазером 337 нм, с использованием програм-
мы Maldi Biotyper automatiс. Сравнение полу-
ченного масс-спектра с масс-спектрами рефе-
ренсной библиотеки осуществлялось с помощью 
программного обеспечения flexControl и flex-
Analysis. Надежность идентификации отражала 
система баллов (scores), разработанная на основе 
статистических алгоритмов, где значение score = 
2.300–3.000 соответствовало достоверной веро-
ятности видовой идентификации [9]. Для морфо-
логического исследования биопленки на поверх-
ности катетера применяли метод сканирующей 
электронной микроскопии на микроскопиче-
ской станции JSM (Jeol) при увеличении от 1000 
до 10 000 раз. С целью анализа эффективности 
проведенной эм пирической антимикробной те-
рапии post fac tum были использованы методы, 
позволяющие оценить чувствительность к анти-
биотикам мик ро бов, находящихся в составе био-
пленок. Для этого в условиях in vitro в 96-луноч-
ных планшетах на основе изолятов из дренажно-
го материала были смоделированы биопленки 
способом, описанным ранее [10]. Моделировали 
биопленки на основе изолятов, выделенных 
с катетера,  – моновидовую биопленку Pseudomonas 
aeruginosa, моно видовую биопленку Candida 
albicans и смешанную биопленку на основе 
P. aeruginosa и C. albicans. Для этого в лунки 96-лу-
ночного планшета (микропланшеточный тест) 
с 24-часовыми био плен ками были добавлены 
антибиотики, к которым имелась чувствитель-
ность по результатам микробиологического ана-
лиза (азтреонам, колистин (полимиксин), азтре-
онам + флуконазол, колистин (полимиксин) + 
флуконазол) в терапевтических концентрациях 
[11]. Через 12 ч при помощи окраски кристалли-
ческим фиолетовым оценивали целостность био-
пленок [12]. Краси тель элюировали из биопле-
нок смесью этанол–изопропанол, степень ин-

тенсивности окраски элюатов измеряли 
спектрофотометрически (610 нм). В качестве 
контроля использовали биопленки без антибио-
тика. Результаты выражали в процентах относи-
тельно контрольных значений. 

Приводим клиническое наблюдение.

Мужчина 42 лет госпитализирован в хирургическое 

отделение в июне 2012 г. с выраженной желтухой, 

жало бами на умеренную тупую боль в правом подре-

берье, отсутствие аппетита, кожный зуд, похудание. 

Давность заболевания порядка 2 мес. Острой боли 

в животе, эпизодов повышения температуры тела 

с озно бом не было. Клинические признаки рецидиви-

рующего хронического панкреатита отсутствовали. 

Отмечал регулярное употребление алкоголя, острой 

жирной пищи. АД 130 и 70 мм рт. ст., пульс 84 в минуту. 

Тоны сердца ясные, ритмичные. Дыхание везикуляр-

ное, побочных дыхательных шумов, одышки нет. 

Живот не вздут, мягкий, незначительно болезненный 

в правом подреберье. Печень на 4 см выступает из-под 

края реберной дуги, плотная, селезенка не увеличена. 

Результаты лабораторных методов диагностики: гемо-

глобин 135 г/л, эритроциты 4,8 × 1012/л, лейкоцитов 

6,7 × 109/л, лейкоцитарная формула без изменений, 

тромбоциты 210 × 109/л, глюкоза натощак 4,7 ммоль/л, 

мочевина 6,4 ммоль/л, креатинин 87 мкмоль/л, общий 

билирубин 690 мкмоль/л (прямой – 587 мкмоль/л), 

общий белок 72 г/л, альбумин 35 г/л, АЧТВ 37 с, ЩФ 

255 Ед/л, АсАТ 37 Ед/л, АлАТ 64 Ед/л, α-амилаза 

35 Ед/л (норма до 100 Ед/л). Выполнено УЗИ. Обна-

ружено кистозное образование в головке поджелудоч-

ной железы 4,8 × 5 см со стенкой от 3 до 4 мм, располо-

женное ближе к ее дорсальной поверхности и вызыва-

ющее сдавление дистального отдела общего желчного 

протока с расширением его до 12 мм, желчного пузыря 

до 100 × 40 мм (рис. 1). Тело и хвост железы изменены 

мало, проток железы не расширен. Результаты МРТ 

с контрастированием соответствуют данным УЗИ. 

Учитывая длительность желтухи и уровень билируби-

немии, принято решение о выполнении на первом 

этапе билиарной декомпрессии. Под контролем УЗИ 

выполнена холецистостомия, установлен полиэти-

леновый рентгеноконтрастный катетер 9Сh типа 

“pig-tail”. Желтуха постепенно регрессировала, но 

через 1,5 мес после операции произошла обтурация 

дренажа с развитием острого холецистита, холангита. 

Многократным промыванием удалось восстановить 

проходимость катетера. Учитывая тяжесть состояния 

пациента, в качестве антибактериальной терапии на-

значен меропенем 2 г в сутки внутривенно. Адекват-

ное функционирование холецистостомы, антибактери-

альная и дезинтоксикационная терапия привели 

к устранению острых воспалительных явлений. При 

фистулохолангиографии выявлен протяженный сте-

ноз в дистальном отделе общего желчного протока, 

контрастный препарат в двенадцатиперстную кишку 

не поступает (рис. 2). На втором этапе выполнена хо-

лецистэктомия, резекция ткани головки поджелудоч-



127

МИКРОБИОЛОГИЧЕСКАЯ ДИАГНОСТИКА И ВЫБОР АНТИМИКРОБНОЙ ТЕРАПИИ...              Фирсова В.Г. и др.

ной железы, покрывающей переднюю стенку кисты, 

с экстренным гистологическим исследованием, кото-

рое показало отсутствие истинной кистозной опухоли 

и признаков злокачественности. При вскрытии кис-

тозной полости эвакуировано около 50 мл густого 

гноя. Операция завершена созданием цистопанкреато-

еюноанастомоза и гепатикоеюноанастомоза на вы-

ключенной петле тощей кишки, дренированием обще-

го желчного протока через культю пузырного протока 

полиэтиленовым катетером. Исследование получен-

ного в результате операции содержимого псевдокисты 

показало рост P. aeruginosa, чувствительной к колисти-

ну (полимиксину), норфлоксацину, ципрофлоксаци-

ну, устойчивой к аминогликозидам и карбапенемам. 

В послеоперационном периоде отмечали повышение 

температуры тела до 38 °C в течение 4 дней без разви-

тия каких-либо внутрибрюшных или раневых ослож-

нений. Клинические и рентгенографические признаки 

пневмонии также отсутствовали. Микробиологическое 

исследование отделяемого по дренажу пузырного про-

тока позволило выделить два микробных изолята. 

Идентификация при помощи технологии MALDI-

TOF MS определила их принадлежность к видам 

P. aeruginosa и C. albicans. Данные о чувствительности 

выделенных изолятов суммированы в табл. 1. После 

дезинтоксикационой терапии на фоне восстановлен-

ного пассажа желчи через созданный анастомоз приз-

наки воспаления стихли. Пациент был выписан на 

14-е сутки после удаления наружного желчного дрена-

жа. В течение последующих двух лет динамического 

наблюдения жалоб не отмечал, прибавил 8 кг.

Ультрамикроскопическое исследование по-
верх ности катетера, проведенное при помощи 
сканирующей электронной микроскопии, выя-
вило среди обильного слоя тканевых дериватов 
скопления микроорганизмов (рис. 3, 4). Обна-
ружены прямые палочковидные бактерии без 
признаков выраженной капсулы и спорообразо-
вания. Некоторые из этих бактерий являлись 

монотрихами (P. aeruginosa относится к послед-
ним). Большая часть микробов была механически 
связана с внеклеточными структурами, а некото-
рые – с другими бактериями, которые по морфо-
логическим признакам (округлая форма, распо-
ложение в виде цепочек) были классифицирова-
ны как представители семейства Strepto coccaceae. 

Рис. 1. Ультразвуковая сканограмма. Кистозное образо-
вание в головке поджелудочной железы, вызывающее 
сдавление дистального отдела общего желчного протока.

Рис. 2. Фистулохолангиограмма. Протяженный стеноз 
общего желчного протока с развитием дистального 
билиарного блока (стрелка).

Таблица 1. Чувствительность к антимикробным пре-
паратам выделенных изолятов P. aeruginosa и C. albi-
cans

         Препарат Pseudomonas Candida
  aeruginosa albicans

 Азтреонам Чувствительность 

 Амикацин Резистентность 

 Гентамицин Резистентность 

 Нетилмицин Резистентность 

 Тобрамицин Резистентность 

 Сульперазон Слабая 
  чувствительность 

 Цефтазидим Чувствительность 

 Цефепим Чувствительность 

 Меропенем Резистентность 

 Имипенем Резистентность 

 Пиперациллин/ Чувствительность 
     тазобактам

 Колистин Чувствительность 

 Ципрофлоксацин Чувствительность 

 Моксифлоксацин Резистентность 

 Тикарциллин/ Чувствительность 
     клавуланат

 Флуконазол  Слабая 
   чувстви-
   тельность
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Также определены единичные клеточные элемен-
ты, сходные по морфологическим критериям 
с дрожжеподобными грибами. При детальном 
исследовании препаратов выявлены покрытые 
тканевыми дериватами элементы, сходные с ги-
фальными формами дрожжеподобных грибов. 
Тканевые дериваты на поверхности катетера 
представляли собой образования округлой либо 
неправильной формы около 10 мкм в диаметре, 
с которыми были ассоциированы волокнистые 
структуры наноразмерной толщины. 

Результаты оценки способности выделенных 
штаммов к образованию биопленок показали, 
что P. aeruginosa в чистой культуре не обладала 
способностью формировать биопленку. Изолят 
C. albicans был биопленкообразующим. Тем не 
менее при совместном инкубировании синегной-
ная палочка и кандиды формировали смешанную 
биопленку (рис. 5). Обработка последней анти-
биотиками (азтреонам, колистин) и их комби на-
циями (азтреонам + флуконазол, колистин + 
флуко назол) не приводила к нарушению ее це-

лостности (табл. 2). Во всех образцах смешанных 
биопленок, независимо от обработки антибио-
тиками, сохранялись жизнеспособные клетки 
P. aeruginosa и C. albicans. Таким образом, ни один 
из антибиотиков (или их сочетаний) не приводил 
к полной гибели кандид либо синегнойной па-
лочки в составе биопленки.

 Обсуждение
Необходимость в предварительном наружном 

желчеотведении у пациента возникла ввиду дли-
тельности желтухи и высокого уровня билируби-
немии. Известно, что установка катетера в желч-
ные пути приводит почти к 100% микробной 
обсеме ненности билиарного тракта [13]. Сог-
ласно данным других авторов, при механической 
желтухе желчь всегда контаминирована [14]. 
Проведенная антибактериальная терапия и вос-
становление проходимости холецистостомы 
привели к ликвидации клинической картины 
холангита, но не к санации желчных протоков. 
Не был устранен другой важный фактор, обу-

Рис. 5. Макрофото. Биопленкообразующая способность 
штаммов, изолированных из дренажного катетера. 
24-часовые биопленки на дне лунок 96-луночного план-
шета (окраска кристаллическим фиолетовым). а – отсут-
ствие биопленки при культивировании изолята 
P. aeruginosa. б – моновидовая биопленка C. albicans. в – 
смешанная биопленка P. aeruginosa и C. albicans.

а

б

в

Рис. 4. Электронное микрофото. Поверхность дренажа 
культи пузырного протока. 1 – палочковидные бакте-
рии, некоторые из которых имеют моножгутик; 2 – жгу-
тики палочковидных бактерий; 3 – стрептококки; 4 – 
элементы внеклеточного биопленочного матрикса. 
×15000, метка 1 мкм.

4

4

1

3

4

2

Рис. 3. Электронное микро-
фото. Поверхность дренажа 
культи пузырного протока. 
1 – тканевые дериваты, 
покрывающие поверхность 
катетера; 2 – скопление 
палочковидных бактерий; 3 – 
связанные с биопленочным 
матриксом клеточные формы, 
по морфологическим крите-
риям сходные с дрожжеподоб-
ными грибами; 4 – покрытые 
биопленочным матриксом 
элементы, сходные с гифаль-
ными формами дрожжепо-
добных грибов. ×3000, метка 
5 мкм.
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словливающий поддержание инфекционного 
процесса в желчных путях, – ахолия. Сохранялись 
условия для портальной эндотоксемии, дисфунк-
ции клеток ретикуло-эндотелиальной системы 
печени, следовательно – для нарушения работы 
естественных защитных механизмов [15, 16]. Это 
могло послужить основой для рецидива воспали-
тельного процесса в послеоперационном перио-
де с образованием на дренаже культи пузырного 
протока микробной биопленки, существование 
которой было подтверждено ультрамикроскопи-
ческим исследованием. В отличие от инфекций, 
связанных с центральными венозными катетера-
ми, которые чаще вызываются стафилококками, 
причиной катетер-ассоциированных инфекций 
желчевыводящих протоков являются грамотри-
цательные бактерии, грибы рода Candida и ассо-
циации микробов [5, 17].

Анализ лабораторной информации позволил 
выявить важные для лечебного процесса проти-
воречия между результатами, полученными раз-
личными методами. В образовании биопленки 
принимало участие три патогена. Данные куль-
турального микробиологического исследования 
лишь частично соответствовали результатам ска-
нирующей электронной микроскопии. И в том, 
и в другом случае были обнаружены палочки 
(P. aeruginosa) и дрожжеподобные грибы (C. albi-
cans). Их сочетание не является редким, при этом 
оба микроорганизма относят к наиболее важным 
возбудителям нозокомиальных инфекций [18]. 
Однако идентификация биопленки позволила 
обнаружить еще одну форму бактерий – стрепто-
кокки, которые не удалось найти при помощи 
традиционного бактериологического исследова-
ния. Отсутствие роста стрептококков на пита-
тельных средах могло быть связано с явлением 
трансформации бактерий в неблагоприятных ус-
ловиях (интенсивная антибиотикотерапия и др.) 
в неразмножающиеся формы, в частности 
в форму “некультивируемых, но жизнеспособных 
бактерий” [19]. Такие бактерии не обнаружива-
ются путем культивирования на искусственных 
питательных средах, но при определенных усло-
виях (в случае отмены антибактериальной тера-
пии, изменения микроокружения) могут иници-
ировать инфекционный процесс и стать клини-
чески значимыми. 

Другое важное наблюдение состояло в том, что 
выделенный штамм P. aeruginosa самостоятельно 
был не способен образовывать биопленку, но мог 
“встраиваться” в биопленку, сформированную 
C. albicans. С этим связан важнейший аспект па-
тогенеза – приобретение микробами в биопленке 
устойчивости к антибиотикам, к которым они 
сохраняют чувствительность в небиопленочной 
форме. В анализируемом наблюдении это проя-
вилось в потере чувствительности биопленочной 
синегнойной палочки к азтреонаму, колистину, 
а биопленочных кандид – к флуконазолу.

Несмотря на подтвержденное лабораторными 
методами post factum несоответствие первичной 
эмпирической антимикробной терапии чувстви-
тельности выделенных возбудителей, клиниче-
ская картина инфекционного процесса у больно-
го регрессировала. Вероятно, главную роль здесь 
сыграло восстановление пассажа желчи в тонкую 
кишку, энтерогепатической циркуляции желчных 
кислот, гемато- и лимфоэпителиальных барьеров. 
Биопленка сохранялась на дренаже на фоне кли-
нического выздоровления. Она содержала жизне-
способные синегнойные палочки, кандиды и яв-
лялась основой для рецидива инфекции.

 Заключение
Проблему антимикробной терапии инфекций 

желчевыводящих путей нельзя считать решенной. 
Существуют объективные причины, в силу кото-
рых применение современных антибиотиков ши-
рокого и ультраширокого спектра может оказаться 
неэффективным. Приведенный клинический 
пример раскрывает суть нескольких из них. 
Установка катетера в желчные протоки связана 
с формированием на его поверхности биопленки, 
представляющей собой иной уровень существова-
ния микроорганизмов. Рутинное микробиологи-
ческое исследование не всегда позволяет оценить 
спектр микробов-возбудителей. Традиционно 
определяемая чувствительность к антибиотикам 
планктонных форм не соответствует таковой при 
нахождении микроорганизмов в биопленке. 
Наружное желчеотведение ликвидирует холестаз, 
но не бактериохолию. В ряде наблюдений разви-
вается катетер-ассоциированный биопленочный 
процесс, резистентный к стандартной антибиоти-
котерапии.

Таблица 2. Спектрофотометрические показатели элюатов из биопленок, обработанных антибиотиками

                      Препарат  Оптическая плотность

 Азтреонам 2,6 (100%)* 2,6 (104%) 2,5 (100%)

 Колистин 2,35 (91%) 2,6 (104%) 2,6 (104%)

 Азтреонам + флуконазол 2,6 (100%) 2,6 (104%) 2,7 (108%)

 Колистин + флуконазол 2,13 (82%) 2,7 (108%) 2,39 (96%)

 Контроль (без антибиотика) 2,6 (100%) 2,48 (100%) 2,5 (100%)

* В скобках указаны процентные значения относительно контроля (биопленка без антибиотика). Интенсив-
ность окраски элюатов отражает объем биопленки.
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Адекватное лечение инфекции желчевыводя-
щих путей возможно при учете всех перечислен-
ных факторов, при этом важнейшим условием 
является восстановление оттока желчи в тонкую 
кишку.
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Комментарий редколлегии журнала
Статья группы авторов из Нижнего Новгорода 

посвящена интересному вопросу – лечению 
больных инфекцией желчевыводящих путей 
с микро организмами, способными образовывать 
биологическую пленку, снижающую эффектив-
ность действия антибактериальных препаратов. 
Исследование является новаторским с точки 
зрения усовершенствования методики для опре-
деления микроорганизмов, способных к образо-
ванию биопленок при заборе биологического 
материала. Предложенная технология может 
быть полезной в работе специалистов-микро-
биологов. 

Вместе с тем вызывает определенные сомне-
ния информативность данных, которые получены 
только у одного пациента. Хирургическая тактика 
ведения пациента с механической желтухой, обу-
словленной осложненным течением хроническо-
го панкреатита, нуждается в комментариях.

Известно, что помимо уровня билирубинемии 
лечебную тактику определяет длительность жел-
тухи, общее состояние больного, наличие или от-

сутствие холангита. Современные возможности 
медикаментозного и экстракорпорального лече-
ния больных позволяют успешно оперировать 
пациентов с неразрешившейся желтухой  и тем 
самым снижать риск развития инфекционных 
осложнений в послеоперационном периоде. 
Представленные данные о состоянии больного 
свидетельствуют о его стабильном состоянии. 
В этой связи, если и была необходимость в про-
ведении превентивных мероприятий, то наложе-
ние холецистостомы должно было сочетаться 
с чрескожным дренированием кисты поджелу-
дочной железы. В любом случае неоправданно 
ведение пациента на наружном желчном дрена-
же 1,5 мес. Необходимо было больного опери-
ровать в сроки 10–14 дней при эффективном 
дренировании и тем более при неэффективном. 
Авторам следовало бы представить иллюстратив-
ный материал, поскольку в противном случае 
может создаться ошибочное впечатление о том, 
что выбранная тактика привела к развитию тяже-
лой госпитальной инфекции с микроорганизма-
ми, продуцирующими биологическую пленку. 
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Transplantation Proceedings. 2008; 40: 2825–2827
doi: http://dx.doi.org/10.1016/j.transpro-
ceed.2008.08.080

Successful super-small-for-size graft liver 
transplantation by decompression of portal 
hypertension via splenectomy and construction 
of a mesocaval shunt: a case report
Успешная пересадка сверхмалого 
трансплантата печени путем декомпрессии 
портальной гипертензии с помощью 
спленэктомии и формирования 
мезокавального шунта: 
клиническое наблюдение

Kokai H., Sato Y., Yamamoto S., Oya H., 
Nakatsuka H., Watanabe T., Takizawa K., 
Hatakeyama K.

Мы произвели успешную пересадку сверх-
малого трансплантата печени с применением 
декомпрессии портальной гипертензии путем 
спленэктомии и формирования мезокавального 
шунта. 46-летней женщине с циррозом печени 
класса C по Child–Pugh, вызванным болезнью 
Вильсона, выполнена родственная пересадка пе-
чени. У донора была аномальная воротная вена, 
печеночная вена и желчный проток, и поэтому 
нам пришлось забрать правый латеральный сек-
тор. Согласно дооперационной КТ-волюметрии 
объем этого участка печени составлял 433 мл; 
соотношение массы трансплантата/реципиента 
(СМТР) составляло 0,72, а соотношение транс-
плантата к стандартной массе печени (СТСМП) – 

39,0%. Однако реальная масса резецированного 
правого латерального сектора печени оказалась 
281 г, СМТР – 0,47%, а СТСМП – 25,3%, что со-
ответствовало сверхмалому размеру трансплан-
тата. После имплантации наступила перегрузка 
трансплантата, вызванная чрезмерной порталь-
ной гипертензией. Мы вынуждены были попы-
таться снизить уровень портальной гипертен-
зии. Сначала выполнили спленэктомию, кото-
рая снизила уровень портальной гипертензии, 
но она все еще оставалась чрезмерной. Вторым 
этапом сформировали мезокавальный шунт, 
после которого портальное давление уменьши-
лось с 38 до 30 см вод. ст. Дополнительно посто-
янно вводили простагландин Е1. После опера-
ционное течение не было гладким, но общее 
состояние постепенно улучшилось. Портальное 
давление держалось на уровне выше 25 см вод. 
ст. в течение 21 сут, после чего оно достигло нор-
мального уровня. Реципиент был выписан на 
156-е сутки после операции. Точная КТ-волю-
метрия является важной мерой для получения 
трансплантата достаточного объема. Наше на-
блюдение представляет пример успешной пере-
садки малого трансплантата. Лечение чрезмер-
ной портальной гипертензии является важным 
при родственной пересадке печени, особенно 
при малом размере трансплантата. Спленэктомия 
и мезокавальное шунтирование могут быть по-
лезными мерами в декомпрессии портальной 
гипертензии. 
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Transplantation Proceedings. 2007; 39: 3194–3198 
doi: http://dx.doi.org/10.1016/j.transproceed.2007.07.089 

Splenic embolization in liver transplant 
recipients: early outcomes
Эмболизация селезенки у реципиентов при 
трансплантации печени: ранние результаты

Chao C.P., Nguyen J.H., Paz-Fumagalli R., 
Dougherty M.K., Stockland A.H.

Клиническое улучшение отмечено после эм-
болизации селезенки при различных показани-
ях. Улучшение клинического состояния описано 
у больных циррозом печени, ожидающих пере-
садки печени, не являющихся кандидатами для 
спленэктомии. Иногда у больных, перенесших 
трансплантацию печени, возникают ситуации, 
требующие нехирургической эмболизации селе-
зенки. Эти ситуации включают персистирующий 
гиперспленизм и панцитопению, препятствую-
щие проведению антивирусной или химиотера-
пии, риск возникновения кровотечения из вари-
козно расширенных вен пищевода и желудка 
и развития стил-синдрома селезеночной артерии, 
снижающей перфузию печеночной артерии. 
Имеются ограниченные данные результатов эм-
бо лизации селезенки после пересадки печени. 
Мы представляем ранние результаты эмболи-
зации селезенки у реципиентов после транс-
плантации печени. Проведен ретроспективный 
анализ документации реципиентов, перенесших 
эмболизацию селезенки между 1997 и 2006 гг. 
Среди них 5 реципиентов печени, перенесших 
эмболизацию селезенки: 3 – по поводу персис-
тирующего гиперспленизма, 1 – по поводу 
возрос шего риска кровотечения из варикозно 
расширенных вен пищевода и желудка и 1 – по 
поводу селезеночного стил-синдрома. Больные 
с гиперспленизмом продемонстрировали улуч-
шение гематологических показателей. Больной 
с риском кровотечения не испытал ни одного 
эпизода оного, и у больного с селезеночным 
стил-синдромом этот феномен удалось устра-
нить. Наблюдался постэмболизационный син-
дром, но не отмечался абсцесс печени и не было 
летального исхода. Средний срок наблюдения 
составил 20,1 мес. Эмболизация селезенки явля-
ется безопасной и эффективной нехирургиче-
ской процедурой для реципиентов печени.

World J. Radiol. 2014 May 28; 6 (5): 160–168
doi: 10.4329/wjr.v6.i5.160    PMCID: PMC4037542

Partial splenic artery embolization 
in cirrhotic patients
Частичная эмболизация селезеночной 
артерии у больных циррозом печени

Hadduck T.A., McWilliams J.P.

Спленомегалия является частым следствием 
цирроза печени и нередко сопровождается сни-

жением гематологических показателей, включая 
тромбоцитопению и лейкопению. Показано, что 
частичная эмболизация селезеночной артерии 
(ЧЭС) улучшает гематологические показатели 
у больных циррозом печени со спленомегалией. 
Это особенно важно для больных, которые не 
являются кандидатами для спленэктомии. Хотя 
ЧЭС впервые разработана десятки лет тому 
назад, повышенный интерес к ней появился не-
давно. Сегодня ЧЭС применяется в нескольких 
клинических ситуациях, обусловленных цирро-
зом печени, включая снижение гематологических 
показателей, портальную гипертензию и связан-
ный с ней стил-синдром селезеночной артерии. 
После ЧЭС у больных значительно увеличивает-
ся число лейкоцитов и тромбоцитов. Несмотря 
на то что гематологические показатели прогрес-
сивно падают после ЧЭС, они остаются не улуч-
шенными по сравнению с уровнем до ЧЭС в те-
чение долгого времени наблюдения. Однако 
ЧЭС не является процедурой без риска, и неко-
торые осложнения после нее все же возникают. 
Наиболее частым осложнением является пост-
эмболизационный синдром, который включает 
комплекс симптомов, сопровождаемых повы-
шением температуры, болью, тошнотой, рвотой. 
Частота этих осложнений увеличивается в соот-
ветствии с увеличением объема эмболизирован-
ной части селезенки. Цель обзора заключается 
в том, чтобы показать современную литературу, 
относящуюся к ЧЭС у больных циррозом пече-
ни, осветить вопросы техники ее выполнения 
и вопросы, связанные с осложнениями и резуль-
татами этой процедуры. 

J. Vasc. Interv. Radiol. 2013; 24: 1808–1816
doi: 10.1016/j.jvir.2013.08.018

Portal vein thrombosis after partial splenic 
embolization in liver cirrhosis: efficacy 
of anticoagulation and long-term follow-up 
Тромбоз воротной вены после частичной 
эмболизации селезенки при циррозе печени: 
эффективность антикоагулянтной терапии 
и отдаленные результаты

Cai M., Zhu K., Huang W., Meng X., He K., 
Zhou B., Guo Y., Chen J., Shan H. 

Цель данного исследования – изучить лече-
ние и отдаленные результаты тромбоза воротной 
вены (ТВВ) после частичной эмболизации селе-
зенки (ЧЭС). С января 2006 г. по декабрь 2011 г. 
ЧЭС прошли 145 больных циррозом печени 
с портальной гипертензией и гиперспленизмом. 
В 11 наблюдениях развился ТВВ на 13–42-й день 
после ЧЭС. Среди 11 больных 5 принимали 
анти коагулянтную терапию по поводу клини-
ческих симптомов, а 6 из них, не отмечающих 
никаких симптомов (4) или перенесших крово-
течение из варикозных вен (2), остались без по-
добной терапии. Ретроспективно изучены отда-
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ленные результаты этих 11 пациентов. Средняя 
частота инфаркта селезенки среди 11 больных 
ТВВ составила 71,5%. За время наблюдения ни 
у одного больного, получавшего антикоагулянт-
ную терапию, не отмечалось кровотечение из 
варикозно расширенных вен, несмотря на нали-
чие больших пищеводно-желудочных узлов. 

У 4 из 5 больных полностью растворился 
тромб, а у одного больного тромбоз не прогрес-
сировал. Однако из 6 больных, которые не полу-
чали антикоагулянтной терапии, у 2 развилось 
кровотечение из варикозно расширенных вен, 
связанное с прогрессированием тромбоза, 
у 3 сформировалась кавернозная трансформация 
воротной вены с прогрессированием тромбоза 
и у 1 пациента тромб частично кальцифициро-
вался. Двое пациентов, у которых отмечалось 
кровотечение или его рецидив из варикозно 
расши ренных вен, перенесли трансъюгулярное 
внутрипеченочное портосистемное шунтирова-
ние. После процедуры отмечена полная рекана-
лизация воротной вены. ТВВ является тяжелым, 
потенциально фатальным осложнением ЧЭС. 
Ранняя диагностика и адекватное антикоагу-
лянтное лечение являются эффективными мера-
ми против развития серьезных последствий ТВВ.

Journal compilation a 2007 European Society for 
Organ Transplantation 20 (2007) 947–955
doi: 10.1111/j.1432-2277.2007.00513.x

Preoperative proximal splenic artery 
embolization: a safe and efficacious portal 
decompression technique that improves 
the outcome of live donor liver transplantation
Дооперационная проксимальная 
эмболизация воротной вены: безопасный 
и эффективный способ портальной 
декомпрессии, улучшающий результат 
родственной трансплантации печени 

Umeda Y., Yagi T., Sadamori H., Matsukawa H., 
Matsuda H., Shinoura S., Iwamoto T., Satoh D., 
Iwagaki H., Tanaka N.

Терминальный цирроз печени сопровождает-
ся выраженной портальной гипертензией, кото-
рая повышает риск интраоперационного крово-
течения и гиперперфузии трансплантата, осо-
бенно при его малом размере. При развитии 
выраженных коллатералей гепатэктомия у реци-
пиента затрудняется массивным кровотечением. 

Для асептической дооперационной порталь-
ной декомпрессии мы разработали метод прок-
симальной эмболизации воротной вены (ПЭСА). 
60 родственных трансплантаций печени от живых 
доноров взрослым реципиентам с вирусным 
и алкогольным циррозом и печеночной недос-
таточностью разделены на две группы: ПЭСА 
(n = 30) и без ПЭСА (n = 30).

В группе ПЭСА селезеночную вену эмболизи-
ровали проксимальнее селезеночных ворот за 

12–18 ч до операции. ПЭСА позволила сократить 
время операции, кровопотерю, необходимость 
гемотрансфузии и значительно снизить скорость 
кровотока по воротной вене после транспланта-
ции, а также частоту развития асцита. ПЭСА не 
сопровождалась осложнениями, такими как, 
напри мер, инфаркт или абсцесс селезенки, 
тромбоз воротной вены. 

Шести больным без ПЭСА потребовалось до-
полнительное хирургическое вмешательство для 
купирования послеоперационного кровотече-
ния, троим – вторичная ПЭСА по поводу стил-
синдрома селезеночной артерии. Госпитальная 
летальность в группе ПЭСА (3,3%) была досто-
верно ниже, чем в группе без ПЭСА (13,3%, 
p < 0,05). Дооперационная ПЭСА позволяет 
более эффективно уменьшать портальную гипер-
тензию и таким образом улучшает результаты 
трансплантаций. 

Liver Int. Feb 2012; 32 (2): 199–213
doi: 10.1111/j.1478-3231.2011.02579.x

Endothelial dysfunction in the regulation 
of portal hypertension 
Эндотелиальная дисфункция 
в регуляции портальной гипертензии

Iwakiri Y.
Section of Digestive Diseases, Department of Internal 
Medicine, Yale University School of Medicine, 
New Haven, CT 06520, USA

Портальная гипертензия обусловлена повы-
шением сопротивления печеночной паренхимы 
в результате развития цирроза печени. Дис-
функция эндотелиоцитов в печеночных сину-
соидах снижает продукцию вазодилататоров, 
таких как окись азота (NO), и вызывает вазокон-
стрикцию. Это ведет к повышению сосудистого 
сопротивления во внутрипеченочной микро-
циркуляции. Однажды развившаяся портальная 
гипертензия вызывает эндотелиальную дис-
функцию во внепеченочной, то есть органной, 
системной циркуляции. В отличие от дисфунк-
ции эндотелиоцитов печеночных синусоидов 
при эндотелиальной дисфункции в органном 
и системном русле продуцируются сосудорас-
ширяющие молекулы, приводящие к артериаль-
ной вазодилатации. Кроме того, портальная 
гипер тензия ведет к расширению коллатераль-
ных сосудов. И артериальная вазоконстрикция, 
и развитие коллатерального кровообращения 
обостряют портальную гипертензию повышени-
ем давления в системе воротной вены. В резуль-
тате это приводит к патологическим последстви-
ям – варикозному расширению вен и асциту. 
В то время как последовательность патологиче-
ских процессов сосудистого генеза при циррозе 
печени и портальной гипертензии была выяс-
нена, не до конца остаются понятными моле-
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кулярные и клеточные механизмы, лежащие 
в основе эндотелиальной дисфункции. Данная 
обзорная статья суммирует текущие исследования 
в области клеточных и молекулярных механизмов 
при эндотелиальной дисфункции с акцентом на 
внутри- и внепеченочную циркуляцию, обнару-
женных при развитии цирроза печени и порталь-
ной гипертензии. Статья завершается дискуссией 
о будущих направлениях в изучении эндотели-
альной дисфункции.

Clin. Gastroenterol. Hepatol. Sep 2012; 
10 (9): 1028–1033.e2
doi: http://dx.doi.org/10.1016/j.cgh.2012.05.008

Prevalence and indicators of portal 
hypertension in patients with nonalcoholic 
fatty liver disease 
Распространенность и признаки портальной 
гипертензии у больных с неалкогольным 
стеатогепатитом 

Flavia D. Mendes, Ayako Suzuki, Schuyler O. 
Sanderson, Keith D. Lindor, and Paul Angulo, 
AGAF, FACG

О распространенности и тяжести портальной 
гипертензии у пациентов с неалкогольным стеа-
тогепатитом (НСГ) известно мало. Мы исследо-
вали распространенность и неинвазивные пре-
дикторы портальной гипертензии у пациентов, 
страдающих НСГ. У 354 пациентов с НСГ иссле-
довали такие признаки портальной гипертензии 
как варикозное расширение вен пищевода, спле-
номегалия, портосистемная энцефалопатия и 
асцит. На момент диагностики НСГ у 100 (28,2%) 
пациентов уже имелась портальная гипертензия, 
у 88% из них был также септальный фиброз или 
цирроз печени (88%). Стадия фиброза коррели-
ровала с наличием (r = 0,41, p < 0,0001) и числом 
находок (r = 0,48, p = 0,006) портальной гипер-
тензии. Из 204 пациентов с отсутствием или лег-
кой степенью фиброза (стадии 0–2) 12 (6%) 
имели портальную гипертензию; в то же время 
степень жировой дистрофии, установленной при 
биопсии печени и при сравнении с 192 пациен-
тами без жировой дистрофии, у них была значи-
тельно выше. Тромбоцитопения, гипербилируби-
немия, цирроз и ожирение всегда сопровожда-
лись признаками портальной гипертензии. 
Варикозное расширение вен пищевода обнаружи-
валось у 57 пациентов из 128, которым выполнял-
ся эндоскопически скрининг (44,5%), и сочета-
лось с тромбоцитопенией, сахарным диабетом 
2 типа и спленомегалией. На момент диагности-
ки НСГ признаки портальной гипертензии обна-
руживаются у 25% пациентов; большинство из 
них уже имеют фиброз или цирроз печени. 
Портальная гипертензия может встречаться у не-
большого числа пациентов с легкой степенью 
фиброза или при его отсутствии и связана с рас-
пространенностью стеатоза. Особенности ста-

дии болезни печени и резистентность к инсули-
ну может выявить пациентов с НСГ и порталь-
ной гипертензией, а им необходимо выполнять 
эндоскопический скрининг на предмет выявле-
ния варикозно расширенных вен пищевода.

J. Transpl. Med. 2007; 5: 44
Published online Sep 24, 2007 
doi: 10.1186/1479-5876-5-44

The mast cell integrates the splanchnic 
and systemic inflammatory response 
in portal hypertension 
Внедрение тучных клеток в органный 
и системный воспалительный ответы 
при портальной гипертензии

Aller M.-A., Arias J.-L., Ariascorresponding J. 

Портальная гипертензия – это клинический 
синдром, который сложно изучать на изолиро-
ванной модели, поскольку она всегда связана 
с той или иной степенью функциональных на-
рушений печени. Целью данного обзора явля-
ется интеграция осложнений, характерных для 
хронической болезни печени, с помощью вне-
дрения тучных клеток и их медиаторов, так как, 
возможно, они задействованы в патофизиологи-
ческих механизмах развития этих осложнений. 
Перевязка воротной вены у крыс – наиболее 
распространенная модель, используемая для из-
учения этого синдрома. Также считается, что 
в такой модели развивается синдром системной 
воспалительной реакции. Эта реакция опосреду-
ется действием тучных клеток и развивается 
в трех соединенных патологических функцио-
нальных системах. Нервная функциональная 
система вызывает ишемию и отек (оксидатив-
ный стресс) и ответственна за развитие гиперди-
намического типа кровообращения; иммунная 
функциональная система вызывает инфильтра-
цию тканей воспалительными клетками, преи-
мущественно тучными клетками, и бактериями 
(ферментативный стресс), а эндокринная функ-
циональная система вызывает пролиферацию 
эндотелиоцитов (антиоксидантный и антифер-
ментативный стресс) и ангиогенез. Тучные клет-
ки играют ключевую роль в развитии этих трех 
механизмов, потому что их медиаторы имеют 
возможность потенцировать все вышеупомяну-
тые механизмы альтерации как в спланхниче-
ской системе (энтеропатия, мезаденит, стеатоз 
печени), так и на системном уровне (энцефало-
патия при портальной гипертензии). Эти пред-
положительные механизмы, действующие на 
уровне спланхнической системы и системной 
воспалительной реакции, могут усугубляться 
при прогрессировании хронической болезни 
пече ни, так как антиоксидантная способность 
организма снижается. Таким образом развивает-
ся критическое состояние, которое сопровож-
дается выработкой токсичных факторов, спо-
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собствующих развитию процесса дедифферен-
циации нервной функциональной системой. Эта 
система быстро приводит к развитию ишемиче-
ского – реперфузионного синдрома, за которым 
следует развитие гепаторенального синдрома 
и асцита, которые в свою очередь снижают мета-
болические потребности организма и временно 
продлевают фазу компенсации и выживание. 

ISRN Gastroenterol; 2013; 464053
http://dx.doi.org/10.1155/2013/464053

The surgical treatment for portal hypertension: 
a systematic review and meta-analysis
Хирургическое лечение портальной 
гипертензии: систематический обзор 
и метаанализ

Yin L., Liu H., Zhang Y., Rong W. 

Цель исследования – сравнить эффектив-
ность хирургических вмешательств (селективно-
го или неселективного шунтирования, деваску-
ляризации и комбинирования этих методов) 
в предупреждении рецидивных кровотечений 
из варикозно расширенных вен и других ослож-
нений у пациентов с портальной гипертензией. 
Проведен систематический поиск литературы 
в базах данных Medline и Cochrane Library. Также 
проведен метаанализ в соответствии с рекомен-
дациями по отчетности Quality of Reporting Meta-
Analyses (QUOROM). По сравнению с пациента-
ми, перенесшими только деваскуляризацию же-
лудка, отмечалось гораздо большее сокращение 
числа повторных кровотечений, но большая ча-
стота энцефалопатии (p = 0,05) была достигнута 
у пациентов после шунтирующей операции. 
Кроме того, у пациентов после селективного и 
неселективного шунтирования существенных 
различий в частоте рецидивов кровотечения, 
поздней смертности и энцефалопатии не отмече-
но. Далее, по сравнению с пациентами, которым 
была выполнена только деваскуляризация, сни-
жение давления в воротной вене и диаметр во-
ротной вены у пациентов, перенесших комбини-
рованное лечение с шунтированием и деваскуля-
ризацией, было более выраженным (p < 0,05). 
Метаанализ показывает клинические преимуще-
ства комбинированного метода – шунтирования 
и деваскуляризации – над только деваскуляриза-
цией в профилактике рецидивов кровотечения 
из варикозно расширенных вен у больных пор-
тальной гипертензией.

World J. Surg. 2010; 34 (11): 2682–2688
doi: 10.1007/s00268-010-0717-8

Long-term results of esophagogastric 
devascularization and splenectomy associated 
with endoscopic treatment in schistosomal 
portal hypertension 
Отдаленные результаты деваскуляризации 
желудка, пищевода и спленэктомии 
в сочетании с эндоскопическим лечением 
пациентов с портальной гипертензией 
при шистосомозе

Makdissi F.F., Herman P., Pugliese V., de Cleva R., 
Saad W.A., Cecconello I., D'Albuquerque L.A. 

Деваскуляризация желудка и пищевода, а 
также спленэктомия (ДЖПС) является наиболее 
распространенной операцией для профилактики 
повторных кровотечений из варикозно расши-
ренных вен пищевода при печеночном шистосо-
мозе. Более низкая частота повторных кровоте-
чений получена в сочетании с эндоскопическим 
лечением в послеоперационном периоде. Однако 
существуют недостатки исследований, демон-
стрирующих отдаленные результаты. Проанали-
зированы клинические, лабораторные и эндо-
скопические данные 97 пациентов, подвержен-
ных ДЖПС, c по крайней мере пятилетним 
отдаленным результатом. Средний период на-
блюдения составил 116,4 мес. Рецидив крово-
течения развился в 24,7% наблюдений, но если 
учитывать только кровотечения из варикозно 
расширенных вен, то частота составила 14,6%. 
Рецидив кровотечения наблюдался у четырех 
пациентов даже после того, как при эндоско-
пическом исследовании было констатировано 
исчезновение варикозного расширения вен. 
В отдаленном периоде отмечали регресс анемии, 
лейкопении, тромбоцитопении, гипербилируби-
немии и увеличение протромбинового времени. 
Клинических и лабораторных признаков пече-
ночной недостаточности не отмечали. ДЖПС 
с послеоперационным эндоскопическим лече-
нием приводит к клиническому улучшению и 
предупреждает рецидивы кровотечения из вари-
козно расширенных вен у 75,3% пациентов с ши-
стосомозом. Также у них наблюдали улучшение 
лабораторных печеночных показателей и регресс 
гиперспленизма. Повторные кровотечения из 
варикозных вен возможны даже при достижении 
уменьшения степени их расширения.
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В 1859 г. немецкий хирург, работавший в Лон-
доне, Иоганн Людвиг Вильгельм Тудикум (Johann 
Ludwig Wilhelm Thudichum; 1828–1901) предло-
жил методику двухэтапной холецистостомии: на 
первом этапе воспаленный желчный пузырь 
подшивался к передней брюшной стенке через 
маленький разрез, служивший доступом для уда-
ления желчных конкрементов во время второго 
этапа операции. После склеивания стенки желч-
ного пузыря и брюшины пузырь вскрывался, 
удалялись камни из его просвета и формиро-
валась фистула, способствовавшая выздоровле-
нию пациента [1, 8, 9].

15 июля 1867 г. американский хирург из 
Индиа наполиса Джон Стью Боббс (John Stough 
Bobbs; 1809–1870), оперируя 30-летнюю женщи-
ну, страдавшую в течение 4 лет печеночной коли-
кой, по поводу кисты яичника, обнаружил за-
полненный гноем и камнями желчный пузырь. 
Удалив гной и камни, Боббс подшил пузырь 
к коже, выполнив первую холецистостомию. 
Годом позже другой американский хирург 
McReidity вскрыл желчный пузырь, удалил из его 
просвета камни, выскоблил кюреткой слизистую 
оболочку и ушил рану без дренажа [1, 2, 8, 10].

18 апреля 1878 г. американский акушер-гине-
колог из Нью-Йорка Джеймс Мэрион Симс 
(James Marion Sims; 1813–1883) выполнил пер-
вую операцию по наложению холецистостомы. 
После удаления множественных камней и желчи 
он подшил вскрытый желчный пузырь к углу 
разреза брюшной стенки. К сожалению, опери-
рованная 45-летняя женщина умерла через во-
семь дней вследствие массивного внутреннего 
кровотечения. Первую успешную двухэтапную 
холецистостомию выполнил двумя месяцами 
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позднее великий швейцарский хирург Теодор 
Кохер (Theodor Kocher; 1841–1917). Кроме того, 
в 1895 г. он предложил способ мобилизации две-
надцатиперстной кишки (ДПК) при гастрэкто-
мии, который впоследствии стали использовать 
при доступе к большому сосочку двенадцати-
перстной кишки (БСДПК) [1, 11, 12].

23 августа 1879 г. выдающийся английский 
хирург Лоусон Тейт (Robert Lawson Tait; 1845–1899) 
сообщил о первой успешной одномоментной 
холецистостомии, выполненной 40-летней жен-
щине. В последующем Л. Тейт выполнил 55 холе-
цистостомий, и лишь трое больных умерли после 
них, причем у двух больных причиной смерти 
стал рак печени [13]. В России первую одномо-
ментную холецистостомию произвел в 1884 г. 
Евгений Васильевич Павлов (1845–1916). В 1880 г. 
Тейт сообщил о трех гепатотомиях, выполнен-
ных двум пациентам с эхинококкозом печени 
и одному больному с обширным абсцессом, пе-
решедшим в кисту печени. Исходы всех трех 
операций оказались благополучными [3, 12, 13]. 

Свою первую операцию на желчных путях 
круп нейший американский хирург Уильям 
Холстед (William Stewart Halsted; 1852–1922) вы-
полнил в 1881 г. своей пожилой матери, страдав-
шей желтухой и лихорадкой. Удалив гной и камни 
из желчного пузыря, Холстед подшил вскрытый 

желчный пузырь к углу разреза на брюшной 
стенке. В 1900 г. он использовал скрытый дренаж 
с целью замещения дефекта желчного протока [2].

15 июля 1882 г. упомянутый ранее К. Лангенбух 
в клинике Лазаря в Берлине выполнил первую 
в мире холецистэктомию 43-летнему мужчине, 
страдавшему на протяжении 16 лет приступами 
печеночной колики. Через 2 мес после операции 
больной был выписан из клиники. В 1883 г. на 
съезде немецких хирургов Лангенбух доложил 
уже о трех холецистэктомиях, однако медицин-
ская общественность встретила это сообщение 
с недоверием. Пионер холецистостомии Л. Тейт 
поначалу называл холецистэктомию “радикаль-
ным абсурдом”, на что Лангенбух парировал: 
“Больной желчный пузырь подлежит удалению не 
потому, что в нем содержатся камни, а потому, что 
в нем образуются камни”. Однако ранние резуль-
таты холецистэктомии были не очень обнадежи-
вающими: например, в 1890 г. профессор хирур-
гии Базельского университета Людвиг Курвуазье 
(Ludwig Georg Courvoisier; 1843–1918) приводит 
данные о выполнении 47 холецистэктомий 
(с 10 ле тальными исходами) 27 хирургами. В этой 
же работе Курвуазье впервые описал симптомо-
комплекс, характерный для опухоли БСДПК:

1) увеличенный безболезненный желчный 
пузырь (правило Курвуазье);
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Владиславом Матлаковским (Wladyslaw Matla kow-
ski; 1850–1895) [3, 8]. В последующие годы успеш-
ные холецистэктомии осуществили А.Р. Вернер 
в Москве (1893), Александр Федорович Каблуков 
(ок. 1850–1916) в Симферополе (1895), Алексей 
Алексеевич Троянов (1848–1916) в Санкт-
Петербурге (1896) [3, 14, 15].

26 октября 1889 г. американский хирург Генри 
Орландо Марси (Henry Orlando Marcy; 1837–1924), 
в том же году английский хирург Джон Ноусли 
Торнтон (John Knowsley Thornton; 1845–1904) 
и 22 января 1890 г. Л. Курвуазье первые в мире 
успешно наложили глухой шов на рану общего 
желчного протока после холедохотомии. Однако 
в медицинской литературе существуют упомина-

2) желтуха кожи и слизистых оболочек с вы-
раженным зудом;

3) ахоличный кал [1, 10, 12].
В России холецистэктомия впервые была вы-

полнена 17 марта 1889 г. профессором факультет-
ской хирургической клиники Варшавского уни-
верситета Юлианом Косинским (Julian Kosinski; 
1833–1914) 33-летней женщине по поводу остро-
го холецистита. Интраоперационно были обнару-
жены конкременты и эмпиема желчного пузыря. 
Больная умерла через двое суток после операции 
вследствие послеоперационного гнойного пери-
тонита. Однако уже через год там же, в Варшаве, 
была выполнена первая успешная холецистэкто-
мия в России сотрудником Ю. Косинского 
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ния о том, что первую холедохотомию с одно-
временным удалением желчного пузыря в начале 
1886 г. выполнил немецкий хирург Герман 
Кюммель (Hermann Kümmell; 1852–1937) [1, 3, 
16–18].

В 1889 г. Ф.И. Березкин первым в России 
выпол нил холедохотомию и удалил камень из 
общего желчного протока (ОЖП), а спустя 10 лет 
Александр Алексеевич Бобров (1850–1904) впер-
вые в нашей стране выполнил наложение глу хого 
шва на рану общего желчного протока после 
холе дохотомии [3].

Впервые операцию “идеальной холецистото-
мии” (холецистендиза) выполнил в 1883 г. Mere-
dith. При данном хирургическом вмешательстве 
из желчного пузыря через разрез его стенки уда-
ляют камни и разрез зашивают. В 1890 г. 
Н.В. Склифосовский сообщает об успешном вы-
пол нении “идеальной холецистотомии” у боль-
ной 43 лет, а в 1891 г. Авксентий Трофимович 
Богаевский (1848–1930) производит с благопо-
лучным исходом холецистендиз через пояснич-
ный доступ [15].

В 1891 г. известный американский хирург и 
радиолог Роберт Аббе (Robert Abbe; 1851–1926) 
впервые в мире выполнил наружное дренирова-
ние ОЖП через культю пузырного протока. 
Годом позже шотландский хирург Уильям Лейн 
(William Arbuthnot Lane; 1856–1943) после холе-
дохотомии дренировал желчный проток резино-

вой трубкой, проксимальный конец которой 
был направлен в сторону печени [16]. Также 
в 1892 г. крупный французский хирург Эжен-Луи 
Дуайен (Eugène-Louis Doyen; 1859–1916) первым 
в мире наложил билиобилиарный анастомоз 
и применил потерянный дренаж в реконструк-
тивной хирургии желчных протоков. С целью 
уменьшения наружного желчеистечения немец-
кий хирург Вернер Керте (Werner Korte; 1853–1937) 
в 1903 г. предложил в холедохотомном отрезке 
дренажа вырезать боковые отверстия, способству-
ющие отведению желчи в ДПК. В том же году 
W. Peiser предложил транспапиллярный дренаж: 
одна из двух дренажных трубок заводится через 
сосочек для отведения желчи в ДПК. Известный 
Т-образный дренаж впервые был применен 
в 1904 г. американским хирургом Джоном Блэром 
Дивером (John Blair Deaver; 1855–1931). В 1925 г. 
руководитель госпитальной хирургической кли-
ники Казанского университета Александр 
Васильевич Вишневский (1874–1948) предложил 
использовать холедохотомный дренаж в качестве 
“сифон-манометра” для определения дебита 
желчи через дистальный отдел ОЖП за счет под-
нятия дренажа с сосудом на определенную высоту 
[3, 19].

Выдающийся немецкий хирург Ганс Кер (Hans 
Kehr; 1862–1916) после стажировки в крупней-
ших берлинских и венских клиниках с 1888 по 
1910 г. самостоятельно работал в Гальберштадте, 
после чего в 1913 г. он издал свою знаменитую 
книгу “Руководство по хирургии желчных путей”, 
ставшую учебником для нескольких поколений 
хирургов. Кер рекомендовал обязательную холе-
дохотомию при каждой холецистэктомии во из-
бежание “забытых” камней и дренирование 
Т-образной трубкой (“hepaticus-drainage”, как 
называл этот способ сам Кер). Именно потому, 
что Кер многое сделал для широкого распростра-
нения метода, С.П. Федоров предложил называть 
такой дренаж по имени немецкого хирурга. 

Но на этом заслуги этого замечательного 
хирур га не исчерпываются. В 1902 г. он впервые 
выполнил гепатикодуоденостомию при раке, 
лока лизующемся в месте впадения пузырного 
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протока в общий печеночный, а годом позже 
впервые в клинической практике выполнил пе-
ревязку печеночной артерии при ее аневризме 
[16, 20]. 

С именем выдающегося русского хирурга 
Сергея Петровича Федорова (1869–1936) связано 
становление хирургии желчных путей в нашей 
стране. Еще в 1902 г. он впервые в мировой прак-
тике зашил брюшную полость после холецист-
эктомии, через два года Федоров предложил при 
выраженной инфильтрации и спаечном процес-
се вокруг желчного пузыря продольно вскрывать 
его, вводить в просвет пузыря палец и посте-
пенно иссекать (скальпелем или ножницами) 
стенки органа от дна к шейке. В 1909 г. он пер-
вым в России произвел гепатохолангиоэнтеро-
стомию, наложив соустье между внутрипеченоч-
ным протоком правой доли печени и тощей 
кишкой у больной с желтухой после холецист-
эктомии. К 1918 г. Федоров обладал опытом 
150 опе раций на желчных путях, что позволило 
ему излагать собственную точку зрения, не всег-
да совпадающую с мнением такого корифея 
били арной хирургии, как Г. Кер [20, 21].

Операция мукоклазии (коагуляции слизистой 
оболочки желчного пузыря) была предложена 
в 1900 г. американским хирургом Чарльзом 
Хорасом Мейо (Charles Horace Mayo; 1865–1939) 
и популяризована в 1920-х гг. австрийским хи-
рургом Бруно Оскаром Прибрамом (1887–1940), 
чьим именем впоследствии и было названо дан-
ное оперативное вмешательство [7].

В 1909 г. профессор кафедры госпитальной 
хирургии Киевского университета Николай 
Маркианович Волкович (1858–1928) публикует 
работу “К хирургии и патологии желчнокамен-
ной болезни”, в которой на основании опыта 
российских хирургов (в том числе своего соб-
ственного – 19 холецистэктомий, 1 холецисто-
стомия) предсказывает хирургии желчных путей 
большое будущее [22]. С.П. Федоров на IX съез-
де российских хирургов в том же году все еще 
отдавал предпочтение холецистостомии, нежели 
холецистэктомии, однако уже в 1918 г., подчер-

кивая патогенетический характер холецистэкто-
мии, он присоединяется к таким активным про-
пагандистам этой операции, как А.В. Мартынов, 
И.И. Греков, Б.К. Финкельштейн, И.Г. Руфанов. 
И наконец, выступая в 1932 г. с докладом на 
“Русской медицинской неделе” в Берлине, 
Федоров формулирует свое окончательное виде-
ние принципов билиарной хирургии:

1) операцией выбора при холелитиазе являет-
ся холецистэктомия;

2) “холецистостомию делают теперь почти ис-
ключительно у очень слабых людей, как более 
легкую и менее продолжительную операцию, чем 
эктомия” (С.П. Федоров);

3) в предоперационную подготовку у больных 
с механической желтухой следует включить еже-
дневное введение глюкозы и инсулина [14, 15, 
20].

Следует отметить, что хирургическая тактика 
по отношению к острому холециститу менялась 
неоднократно, отстаивались две точки зрения: 
экстренная или отсроченная операция при 
остром калькулезном холецистите. В 1923 г. на 
конгрессе немецких хирургов Герхард Гётц 
(Gerhard Gotz; 1880–1926) привел большую ста-
тистику, на основе которой показал, что опера-
ция на высоте приступа значительно опаснее 
операции после купирования приступа. Однако 
выявились недостатки тактики оперирования 
в “холодном” периоде, поскольку значительно 
возросло количество тяжелых осложнений жел-
чнокаменной болезни (ЖКБ) у пациентов из 
группы высокого операционного риска, которым 
зачастую отказывали в операции. Сторонники 
активной хирургической тактики (А.Н. Бакулев, 
Б.А. Петров, В.И. Стручков) предполагали, что 
своевременно выполненная операция устраняет 
перечисленные недостатки. Однако отрицатель-
ные стороны активной хирургической тактики 
выражались в том, что операции выполнялись 
в экстренном порядке и, ввиду выраженных вос-
палительных изменений, протекали с большими 
техническими трудностями, сопровождались по-
вреждениями образований печеночно-двенадца-

Ганс Кер С.П. Федоров Чарльз Хорас Мейо Н.М. Волкович



142

АННАЛЫ ХИРУРГИЧЕСКОЙ ГЕПАТОЛОГИИ, 2015, том 20, №1

типерстной связки, а само хирургическое лече-
ние нередко оказывалось нерадикальным. 
Вследствие вышеперечисленного в хирургии 
желчных путей возникла серьезная проблема 
так называемого синдрома после холецистэкто-
мии – постхолецистэктомического синдрома 
(термин предложен в 1973 г. французским хирур-
гом Пьером Малле-Ги (Pierre Mallet-Guy; 1897–
1985)). Важнейшим мероприятием, на котором 
были подведены итоги многолетних дискуссий 
по проблемам хирургического лечения острого 
холецистита и осложненной ЖКБ, был XXX 
Всесоюзный съезд хирургов в Минске (1981). 
Была рекомендована активно-выжидательная 
тактика:

1. Экстренная операция необходима лишь 
при наличии распространенного желчного пери-
тонита.

2. Срочное оперативное вмешательство по-
казано при неэффективности консервативного 
лечения острого холецистита в течение 12–24 ч 
или при прогрессировании желтухи.

3. Плановая операция целесообразна при ку-
пировании приступа.

Но и сейчас хирурги нашей страны (В.Ф. Су-
харев, Р.А. Нихинсон, А.Г. Бебуришвили) острый 
обструктивный калькулезный холецистит опери-
руют экстренно и срочно, а летальность при 
этом сопоставима с летальностью при операциях 
в плановом порядке [14, 15].

Первая операция внутреннего отведения 
желчи на человеке с благоприятным исходом 
выполнена в 1880–1881 гг. австрийским хирургом 
Александром фон Винивартером (Alexander von 
Winiwarter; 1848–1917). Он впервые в два этапа 
сформировал соустье между желчным пузырем и 
толстой кишкой при обструкции ОЖП опухо-
лью головки поджелудочной железы. Правда, 
операция растянулась на два года и осуществи-
лась после шестикратного вмешательства [17, 21].

8 мая 1887 г. петербургский профессор хирур-
гии Нестор Дмитриевич Монастырский (1847–
1888) впервые в мировой практике выполнил 
формирование анастомоза между желчным пузы-

рем и тонкой кишкой 
впереди ободочной 
кишки (холецистоею-
ноанастомоз) 50-летней 
больной с опухолью го-
ловки поджелудочной 
железы, обусловившей 
непроходимость желч-
ных протоков. 6 июня 
того же года подобную 
операцию выполнил 
швейцарский хирург 
Отто Каппелер (Otto 
Kappeler; 1841–1909), 
но описал ее лишь в 
сентябре 1887 г. 13 июля 
1889 г. французский хирург Луи-Феликс Террье 
(Louis-Felix Terrier; 1837–1908), впервые в миро-
вой практике выполнивший наложение холеци-
стодуоденоанастомоза, а в 1890 г. ученик велико-
го Т. Бильрота австриец Роберт Гершуни (Robert 
Gersuni; 1844–1924) первым осуществил холеци-
стогастростомию (через 8 лет подобную опера-
цию первым в России выполнит крупнейший 
отечественный хирург Сергей Иванович Спасо-
кукоцкий (1870–1943)) [4, 17, 23].

В 1900 г. известный немецкий хирург Иоганн 
фон Микулич-Радецкий (Johann von Mikulicz-
Radecki; 1850–1905) предложил дополнить опе-
рацию Монастырского энтероэнтеростомией, 
чем было положено начало важному принципу – 
выключению кишечной петли, используемой 
для отведения желчи. В 1903 г. Петр Александрович 
Герцен (1871–1947) и в 1904 г. французский хи-
рург Жак-Амбруаз Монпрофи (Jacques-Ambroise 
Monprofit; 1857–1922) независимо друг от друга 
предложили формировать Y-образный анасто-
моз по Ру, стремясь к более полной изоляции 
участка тощей кишки и ликвидации повышен-
ного внутрикишечного давления [23]. В том же 
году Монпрофи сформировал соустья между 
общим печеночным протоком и тощей кишкой, 
а в 1906 г. чешский хирург Ярослав Бакеш (Jaroslav 
Bakes; 1871–1930) впервые осуществил холедо-

Александр фон 
Винивартер

Н.Д. Монастырский Луи-Феликс Террье Роберт Гершуни С.И. Спасокукоцкий
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хоеюностомию. В 1909 г. хирург из Стокгольма 
Robert Dahl сформировал гепатикоеюноанасто-
моз на выключенной петле кишки по Ру, 
а в 1945 г. замечательный американский хирург 
Артур Уилбер Аллен (Arthur Wilber Allen; 1887–
1958) предложил способ гепатикоеюностомии в 
воротах печени: на мобилизованной по Ру петле 
кишки инвагинируют серозную оболочку и на 
катетере образуют анастомоз с выделенным вну-
трипеченочным протоком “конец в конец” [17, 
21, 24].

В 1962 г. профессор кафедры факультетской 
хирургии Харьковского медицинского института 
Александр Алексеевич Шалимов (1918–2006) 
предложил свою модификацию холецистоеюно-
анастомоза, заключающуюся в том, что приво-
дящая петля кишки, идущая от межкишечного 
соустья к холецистоеюноанастомозу, перевязы-
вается (формируется заглушка), чем достигается 
прекращение прохождения пищи по приводя-
щей петле, в то же время отток от анастомоза по 
отводящей петле кишки сохраняется [21].

Идея воспользоваться внепеченочными желч-
ными протоками для создания оттока желчи в ки-
шечник при непроходимости общего печеночно-
го и общего желчного протоков была высказана 
К. Лангенбухом в 1887 г. Он описал технику фор-
мирования соустья внепеченочных желчных про-
токов с кишечным каналом и рекомендовал хо-
ледоходуоденостомию как целесообразное опе-
ративное вмешательство. Впервые 
холедоходуоденоанастомоз был выполнен в 1888 
г. директором хирургической клиники в Йене 
Бернхардом Риделем (Bernhard Moritz Carl Ludwig 
Riedel; 1846–1916), который при невозможности 
удаления камня из ампулы фатерова соска при 
полной блокаде желчного протока соединил 
анастомозом желчный проток с ДПК. Кроме 
того, в том же году он описал добавочную долю 
печени – аномалию, названную его именем 
(доля Риделя) [16, 21].

Т. Кохер в 1894 г. впервые выполнил внутрен-
нюю холедоходуоденостомию, наложив транс-
дуоденальное соустье между ОЖП и ДПК. 
Вклиненный в ретродуоденальной части камень 
был удален, больной поправился. В 1905 г. аме-
риканский хирург Уильям Джеймс Мейо (William 
James Mayo; 1861–1939) впервые сформировал 
так называемый терминолатеральный холедохо-
дуоденоанастомоз (конец ОЖП был подшит 
в бок ДПК). В России первую подобную опера-
цию в 1912 г. выполнил Владимир Михайлович 
Минц (1872–1945) [21].

Впервые в клинической практике гепато-
холангиоеюностомию как вынужденную опера-
цию выполнил в 1898 г. ученик Т. Бильрота 
Винченц Черни (Vincenz Czerny; 1842–1916). 
Он наложил анастомоз между вскрытым расши-
ренным внутрипеченочным протоком правой 

Иоганн фон Микулич-
Радецкий

П.А. Герцен

Жак-Амбруаз Монпрофи Ярослав Бакеш

Артур Уилбер Аллен

А.А. Шалимов Бернхард Ридель
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доли печени и тощей кишкой, однако больная 
умерла через двое суток после операции от пери-
тонита. Первая успешная гепатохолангиодуоде-
ностомия по поводу облитерации желчного про-
тока была произведена К. Гарре в 1905 г., кото-
рый рассек расширенный подкапсульный 
печеночный ход на нижней поверхности печени 
и наложил анастомоз с ДПК [3, 21].

В 1909 г. знаменитый русский хирург Владимир 
Андреевич Оппель (1872–1932) высказал идею 
о возможности соединения гепатохолангиостомы 
с образованным свищом (гепатохолангиоэнтеро-
стомия на расстоянии), которую через три года 
осуществил одесский хирург Евгений Юрьевич 
Крамаренко [3, 21].

Начиная с 1940-х гг. в реконструктивную 
хирур гию желчных протоков были внедрены 
операции по созданию билиодигестивных ана-
стомозов с магистральными внутрипеченочны-
ми протоками путем резекции части паренхимы 
печени:

• 1946 г. – итальянские хирурги Акилла Марио 
Дольотти (Achille Mario Dogliotti; 1897–1966) 
и E. Fogliati выполнили резекцию левой доли пе-
чени и наложение анастомоза между желудком 
и широким желчным протоком [3, 19];

• 1947 г. – американские хирурги Уильям Полк 
Лонгмайр (William Polk Longmire; 1913–2003) 
и M.C. Sanford наложили анастомоз тощей 

кишки  со вскрытым внутрипеченочным желч-
ным протоком [3, 25];

• 1953 г. – французский хирург и анатом Клод 
Куино (Claude Maurice Couinaud; 1922–2008) осу-
ществил резекцию III сегмента печени после 
изолированной перевязки сосудов [3, 26];

• 1975 г. – французский хирург Henri Bismuth 
в щели между III и IV сегментами, открытой путем 
клиновидной резекции переднего края печени, 
наложил гепатохолангиоеюноанастомоз “бок в 
бок” с кишкой. Он же в 1982 г. описал основные 
виды сегмент- и бисегментэктомий, применяе-
мых в хирургической онкогепатологии [5, 7, 27].

Одним из видов радикальных вмешательств 
при опухолях проксимальных желчных протоков 
(опухолях Клацкина) является локальная резек-
ция печеночных протоков с опухолью и наложе-
ние билатерального гепатикоэнтероанастомоза. 
Впервые данная операция была успешно выпол-
нена в 1954 г. крупным австралийским хирургом 
Джеймсом Грейтоном Брауном (James Grayton 
Brown; 1913–1976). Она была осуществлена в два 
этапа в связи с наличием у пациентки выражен-
ной желтухи: на первом этапе проведено дрени-
рование желчных протоков, на втором – резек-
ция печеночных протоков и формирование би-
латерального билиодигестивного соустья [6].

Исповедуя все более агрессивный подход 
к лечению опухолей проксимальных желчных 

Уильям Джеймс Мейо В.М. Минц Винченц Черни В.А. Оппель

Акилл Марио Дольотти Уильям Лонгмайр Анри Бисмут
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протоков, японские хирурги предложили такую 
операцию, как гепатопанкреатодуоденэктомия. 
Первое успешное клиническое наблюдение от-
носится к 1976 г., когда F. Kasumi, K. Takagi, 
T. Konishi сообщили о выполнении данного 
хирур гического пособия. В 1980 г. T. Takasaki 
сообщил  о шести произведенных гепатопанкре-
атодуоденэктомиях, однако половина больных 
умерла во время операции. Уже первые исследо-
вания поставили под сомнение целесообраз-
ность подобного вмешательства, что подтверди-
лось и более поздними работами [6].

Теоретические предпосылки к папиллотомии 
в 1884 г. высказал К. Лангенбух. Он считал, что 
сужение в области большого сосочка двенадца-
типерстной кишки может быть вызвано воспа-
лительным процессом, возникающим при про-
хождении через него мелких конкрементов. Он 
же сделал первое описание трансдуоденальной 
папиллотомии для удаления ущемленного камня 
фатерова соска и предложил расширение 
БСДПК бужами (бужирование) для устранения 
его стеноза. Первую операцию трансдуоденаль-
ной холедохотомии по поводу ущемленного 
камня ампулы фатерова соска в 1891 г. выполнил 
крупный американский хирург Чарльз Мак-
Бурней (Charles McBurney; 1845–1913). Однако 
широкого распространения эта операция в на-
чале XX в. не получила, поскольку многие хи-
рурги при сужении дистального отдела ОЖП 
предпочитали бужирование суженного участка 
БСДПК, предложенное в 1913 г. немецким хи-
рургом Францем фон Гофмайстером (Franz von 
Hofmeister; 1867–1926) [3, 16, 28]. 

Аргентинские хирурги R. DelValle и R. Donovan 
в 1926 г., впервые описав клиническую картину 
стеноза фатерова соска под названием 
“choledochitis scleroretractile chronique”, рекомен-
довали проводить при этом патологическом про-
цессе трансдуоденальную папиллосфинктерото-
мию. В 1936 г. американскими хирургами Ralph 
Colp, Henry Doubilet и Isadore E. Gerber было 
впервые выполнено эндохоледохеальное рассе-
чение БСДПК. Авторы использовали специаль-

ный эндохоледохеальный сфинктеротом. Однако 
этот способ широкого распространения в хирур-
гической практике не получил. В 1947 г. амери-
канский хирург Ричард Бартли Кэттелл (Richard 
Bartley Channing Cattell; 1900–1964) дополнил 
операцию сфинктеротомии постановкой Т-об-
разного дренажа трансдуоденально для стенти-
рования ОЖП. В 1955 г. Владимир Влади мирович 
Виноградов (1920–1986) первым в России произ-
вел трансдуоденальную папиллосфинктерото-
мию при стенозе БСДПК [3, 16, 29]. 

Впервые гепатостомию выполнил в 1886 г. 
К. Лангенбух. В 1921 г. немецкие ученые 
H. Burkhardt и W. Muller сообщили о том, что 
разработали на трупах метод чрескожной чрес-
печеночной холангиографии, а в клинической 
практике метод первыми применили в 1937 г. 
P. Huard и Do Huan Hop, осуществив чрескожное 
дренирование внутрипеченочных протоков. 
В 1931 г. видный аргентинский хирург Пабло 
Луис Мириззи (Pablo Luiz Mirizzi; 1893–1964), 
известный также своими работами по хирурги-
ческой анатомии билиарного тракта, предложил 
и осуществил первую интраоперационную хо-
лангиографию. В течение более 80 лет метод 
остается определяющим в диагностике заболева-
ний внепеченочных желчных протоков [3].

Эндоскопическую ретроградную холангио-
панкреатикографию (ЭРХПГ) разработали в 
1965 г. американские радиологи Кит Рабинов 

Чарльз Мак-Бурней Ричард Кэттелл В.В. Виноградов Пабло Луис Мириззи

Кит Рабинов Моррис Саймон
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(Keith Richard Rabinov; 1928–1995) и Моррис 
Саймон (Morris Simon; 1926–2005), и уже через 
три года она была внедрена в клиническую прак-
тику Уильямом МакКьюном (William S. McCune; 
1909–1998) и соавт. В 1973–1974 гг. две независи-
мые группы ученых под руководством Людвига 
Демлинга (Ludwig Demling; 1921–1995) и Майн-
харда Классена (Meinhard Classen; род. в 1936) 
в ФРГ и K. Kawai в Японии осуществили внедре-
ние в клиническую практику эндоскопической 
папиллосфинктеротомии (ЭПСТ). В нашей 
стра не первая ЭПСТ была проведена в 1976 г. 
Д.Ф. Благовидовым [3, 30, 31]. 

12 сентября 1985 г. в билиарной хирургии 
прои зошло революционное событие, а именно 
выполнение первой в мире лапароскопически 
ассистированной холецистэктомии (без исполь-
зования видеотехники). Пионером в этой обла-
сти стал хирург из Бёблингена, впоследствии 
профессор, Эрих Мюхе (Erich Muche; 1938–
2005). Операция продлилась, по разным дан-
ным, от 2 ч до 2 ч 40 мин и успешно завершилась, 
после чего Мюхе прооперировал разработанным 
им способом шесть пациентов и в 1986 г. опубли-
ковал результаты первых операций. Его доклад 
на Немецком хирургическом конгрессе, состо-
явшемся в октябре того же года, аудитория вос-
приняла уничижительными замечаниями: 
“Хирургия Микки Мауса” и “Маленький мозг – 

маленький разрез”. Однако Мюхе продолжал 
работу и к 1987 г. выполнил уже 98 лапароскопи-
ческих холецистэктомий своим способом [9, 32].

Э. Мюхе признавал, что идеи для разработки 
своего способа холецистэктомии он черпал в том 
числе в работах тульского хирурга Олега 
Дмитриевича Лукичева (род. в 1946), который 
в 1983 г. защитил кандидатскую диссертацию по 
теме “Лапароскопическая холецистостомия в ле-
чении механической желтухи”, но еще в 1968 г. 
свердловский профессор хирургии Иосиф Давы-
дович Прудков (1929–1984) выполнил первую 
лапароскопическую холецистостомию специ-
альной троакар-канюлей собственной разработ-
ки. Его старший сын Михаил Иосифович Прудков 
(род. в 1953) выполнил первую в мире холеци-
стэктомию из мини-доступа [3, 32, 33].

17 марта 1987 г. во французском городе Лионе 
хирург Филипп Муре (Philippe Mouret; 1938–2008) 
произвел первую видеолапароскопическую хо-
ле цистэктомию. Первая операция настолько 
утомила хирурга, что, выйдя из операционной, 
Муре сказал: “Я думаю, что это была первая 
и последняя лапароскопическая холецистэкто-
мия в мировой хирургии”. Но уже на следующее 
утро он был вынужден изменить свое мнение, 
увидев гуляющего в коридоре клиники боль-
ного, который попросил выписать его домой. 
В следующем году такую же операцию сделали 

Уильям МакКьюн Людвиг Демлинг Майнхард Классен

О.Д. ЛукичевЭрих Мюхе И.Д. Прудков М.И. Прудков
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желчных протоков применил металлические 
стенты, а оте чественный рентгенолог Иосиф 
Хаимович Рабкин (род. в 1926) с этой же целью 
использовал металлическую спираль [34–36].

В 1990 г. московский хирург Михаил Варла-
мович Авалиани (род. в 1951) сообщил о форми-
ровании холецистоэнтеро- и холедоходуодено-
анастомозов с помощью магнитных элементов 
[37].

1997 г. ознаменовал новый этап в развитии 
лапароскопической хирургии – итальянский хи-
рург Giuseppe Navarra впервые в мире выполнил 
операцию с применением методики SILS (Single 
Incision Laparoscopic Surgery – “однопортовая 
лапароскопическая хирургия”), а известный 
канад ский хирург Г. Ганье произвел первую 
трансгастральную холецистэктомию, став одним 
из основоположников современной интрапери-
тонеальной эндоскопии – NOTES (Natural 
Orifice Transluminal Endoscopic Surgery – “эндо-
скопическая хирургия через естественные отвер-
стия”). Кроме того, в марте того же года была 
выполнена первая в мире робот-ассистирован-
ная холецистэктомия с помощью прототипа 
DaVinci бельгийскими хирургами G.B. Cadiere 
и J. Himpens [33].

В заключение нельзя не упомянуть о выдаю-
щемся отечественном хирурге, одном из осново-
положников билиарной хирургии в нашей стра-
не Эдуарде Израилевиче Гальперине (род. в 1931). 
В сферу его интересов входят почти все направ-
ления гепатопанкреатобилиарной хирургии, 
в том числе проблемы холедохолитиаза, руб-
цовых стриктур желчных протоков, гнойного 
холангита, хронического панкреатита. Им пред-
ложены новые методы резекции печени при 
злокачественных опухолях, снижающие крово-
потерю, методики реконструктивных операций 
при высоких стриктурах желчных протоков, спо-
соб резекции головки поджелудочной железы 
с сохранением двенадцатиперстной кишки, клас-
сификация печеночной недостаточности.
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7 февраля 2015 г. исполнилось 70 лет доктору 
медицинских наук, профессору, заведующему 
кафедрой хирургии Института профессиональ-
ного образования Первого МГМУ им. И.М. Се-
че нова Владимиру Петровичу Глабаю.

Владимир Петрович родился 7 февраля 1945 г. 
в Волгограде в семье служащих. Окончил среднюю 
школу, где учебу успешно сочетал с серь езным 
увле чением велоспортом, выполнив норма тив   
и получив звание мастера спорта. Про фес-
сиональное занятие спортом, участие в многочис-
ленных сборах и соревнованиях различного уров-
ня не помешали Владимиру Петровичу успешно 
сдать экзамены и поступить во 2-й Московский 
медицинский институт им. Н.И. Пирогова, обуче-
ние в котором он закончил в 1971 г. 

По окончании института В.П. Глабай посту-
пил в клиническую ординатуру Института хирур-
гии им. А.В. Вишневского, затем – в аспиранту-
ру, где защитил кандидатскую диссертацию, 
изучая  новое в то время направление – эндо-
скопическую папиллосфинктеротомию. Прора-
ботав несколько лет в Институте хирургии им. 
А.В. Виш невского младшим научным сотрудни-
ком, Владимир Петрович был приглашен на 
должность ассистента кафедры госпитальной 
хирургии 2-го Московского медицинского 
инсти тута им. Н.И. Пирогова, возглавляемую 
известным хирургом-педагогом – профессором 
В.С. Маятом. С этого времени молодой успеш-
ный хирург и ученый стал серьезно заниматься 
педагогической деятельностью. В 1985 г. 
В.П. Глабай был направлен на службу в МВД 
СССР, где на протяжении 5 лет был главным хи-
рургом ведомства. В 1991 г. Владимир Петрович 

становится главным хирургом ГКБ № 53 Москвы 
и возвращается к научно-практической и педа-
гогической деятельности последовательно в долж-
ности доцента, профессора кафедры хирургии 
послевузовского профессионального образования 
Первого МГМУ им. И.М. Сеченова, руководимой 
академиком В.Д. Федоровым. С 2012 г. В.П. Глабай 
возглавляет эту кафедру.

Владимир Петрович – отличник здравоохра-
нения. Он пользуется глубочайшим уважением 
коллег, сотрудников больницы и кафедры. 
В России и за ее пределами хорошо известны его 
труды в области хирургической панкреатологии, 
особенно при лечении тяжелых форм панкреа-
тита. В.П. Глабай – активный член Ассоциации 
хирургов-гепатологов России и стран СНГ прак-
тически с момента ее организации. Более 10 по-
следних лет он постоянный член редакционного 
совета всех конгрессов ассоциации.

В.П. Глабаем опубликовано более 200 науч-
ных работ. Он автор 5 монографий. Является 
членом Европейско-Африканской и Междуна-
род ной ассоциаций гепатопанкреатобилиарных 
хирургов. Под руководством В.П. Глабая защи-
щено 7 кандидатских диссертаций.

Свой юбилей Владимир Петрович встречает 
полным сил и энергии, всегда оставаясь, как и 
в молодые годы, во время многокилометровых 
велогонок, “в седле” и “у руля”. 

Коллеги, друзья, ученики и редколлегия журнала 
“Анналы хирургической гепатологии” сердечно 
поздравляют Владимира Петровича с юбилеем, 
желают ему крепкого здоровья, дальнейших твор-
ческих успехов и семейного благополучия!

Þáèëåé

Владимир Петрович 
Глабай 
К 70-летию 
со дня рождения

Vladimir Petrovich Glabay –

to 70th Anniversary
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12 января 2015 г. после продолжительной 
болезни  скончался академик Мухтар Алиевич 
Алиев.

Мухтар Алиевич Алиев родился 2 февраля 
1933 г. на станции Томен-Арык Жана-Курган-
ского района Кзыл-Ординской области в семье 
путевого обходчика. В 1951 г. М. Алиев поступил 
на лечебный факультет Алма-Атинского госу-
дарственного медицинского института, по окон-
чании которого работал главным врачом и хирур-
гом центральной районной больницы Кзыл-
Кум ского района Чимкентской области. В 1958 г. 
поступил в клиническую ординатуру на кафедру 
факультетской хирургии АГМИ, по окончании 
которой работал хирургом в Республиканской 
клинической больнице. 

В 1967 г. М. Алиев защитил кандидатскую 
диссертацию, в 1974-м – докторскую диссер-
тацию. В 1976 г. ему было присвоено звание про-
фессора. В 1978–1980-х гг. работал главным 
хирур гом Министерства здравоохранения Казах-
ской ССР. С 1980 г. М. Алиев – директор Казах-
ского НИИ клинической и экспериментальной 
хирургии им. А.Н. Сызганова. С 1982 по 1987 г. – 
министр здравоохранения Казахской ССР.

В 1983 г. М. Алиев был избран членом-корре-
спондентом, в 1988 г. – действительным членом 
Академии наук Казахской ССР. Впоследствии 
он возглавлял Научный центр хирургии 
им. А.Н. Сыз ганова, а с 2001 г. являлся его по-
четным директором.

Вся научно-педагогическая, лечебная и обще-
ственно-политическая деятельность М. Алиева 
прошла в г. Алматы, где он, пройдя все ступени 
роста от врача-хирурга до министра здравоохра-

нения и от ассистента и младшего научного со-
трудника до академика, сложился как крупный 
организатор здравоохранения, талантливый уче-
ный и хирург, воспитатель молодежи. С его име-
нем связаны современные успехи хирургии 
Казахстана в области торакальной, абдоминаль-
ной, сосудистой хирургии, трансплантологии, 
эндоскопической хирургии и микрохирургии.

М. Алиев являлся руководителем большой 
научной школы хирургов Казахстана. Под его 
руководством защищено 84 докторских и более 
90 кандидатских диссертаций. Он автор более 
1000 научных трудов, из которых 64 моногра-
фии, 166 авторских свидетельств на изобретения 
СССР, патентов и предпатентов Казахстана.

Много сил М. Алиев уделял общественной 
работе. Он избирался депутатом Верховного 
Совета трех созывов. По его инициативе была 
начата разработка закона “Об охране здоровья 
народа”, “О медицинском страховании”, “Сани-
тарный кодекс”.

М. Алиев являлся основателем и первым пре-
зидентом филиала Центрально-Азиатских стран 
Международной академии медицинских наук 
(Бельгия), президентом Ассоциации хирургов 
Республики Казахстан, членом Международной 
ассоциации хирургов, Европейской междуна-
родной медицинской академии, Междуна-
родного гастроинтестинального хирургического 
клуба, членом Белорусской академии медицин-
ских наук, почетным членом общества хирургов 
штата Каролина (США), Академии медицин-
ского образования и профилактики (Германия).

М. Алиев являлся главным редактором жур-
нала “Вестник хирургии Казахстана”, членом 

Íåêðîëîã

Памяти академика 
Мухтара Алиева

Academician 

Mukhtar Aliev 
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редакционного совета журналов “Хирургия. 
Журнал им. Н.И. Пирогова”, “Эндоскопическая 
хирургия”, “Анналы хирургической гепатоло-
гии”, “Денсаулык”, “Медицина”, “Фтизио пуль-
монология”. 

По результатам совместных исследований 
с учеными Магдебургской медицинской акаде-
мии, обобщенных в монографии “Диагнос ти-
ческая и оперативная торакоскопия”, коллектив 
ученых, возглавляемый М. Алиевым, награжден 
дипломом I степени и  медалью Аль-Фараби.

За разработку методов лечения и диспансери-
зации больных хроническими заболеваниями 
легких и плевры, пищевода и средостения, фун-
даментальные исследования в области изучения 
причин развития и лечения “легочного сердца” 
М. Алиев с группой ученых удостоен Государст-
венной премии Казахской ССР в области науки 
и техники в 1988 г. В 1991 г. с группой ученых ему 
была присуждена Государственная премия 
Республики Казахстан за цикл работ по разработ-
ке и внедрению новых технологий в хирургии.

В 1998 г. М. Алиев был награжден золотой 
медалью “Абылай-хана” Академии естественных 
наук Казахстана и медалью “Астана”. Минис-

терством науки и образования в 2001 г. одним из 
первых ученых награжден нагрудным знаком 
“За заслуги в развитии науки Республики 
Казахстан”. В 2001 г. награжден медалью 
“2000 интеллектуалов XXI века” и Золотой меда-
лью “50 основателей XXI века” Международного 
биографического  центра (Англия, Кембридж).  

Ему присуждали звания “Человек года”, 
“Ведущие интеллектуалы мира”, “Выдающиеся 
профессиональные достижения в области меди-
цины”, “Гражданин мира”, “Посол мира”, 
“Дипломант Почетного международного дипло-
ма за выдающийся вклад в развитие хирургии” 
по версии Американского биографического ин-
ститута. М. Алиев был избран пожизненным 
членом научного факультета и вице-президен-
том Международного биографического центра 
(Англия, Кембридж). В 2004 г. удостоен звания 
лауреата Международной премии “Профессия – 
жизнь” в номинации “За выдающийся личный 
вклад в развитие медицины и национального 
здравоохранения”. В 2005 г. награжден премией 
“Платиновый Тарлан” в номинации “Наука” 
(Казахстан). В 1995 г. ему присвоено звание 
“Халық Каhарманы” с вручением Золотой звезды.

Ученики Мухтара Алиевича Алиева
Редколлегия журнала “Анналы хирургической гепатологии”


