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Известно, что одной из причин заболевае�

мости и смертности во всем мире является

венозный тромбоз, в большинстве случаев

проявляющийся в виде тромбоза глубоких

вен нижних конечностей либо тромбоэмбо�

лии легочной артерии. В развитии венозного

тромбоза могут играть роль как наследствен�

ная предрасположенность, так и внешние

воздействия, причем часто наблюдается со�

четание различных факторов риска [1]. 

Многие годы считалось, что локализация

тромба в системе воротной вены является от�

носительно редкой, однако исследования

последних десятилетий продемонстрировали

достаточно высокую частоту встречаемости

ТВВ (1% в общей популяции), что, вероятно,

обусловлено усовершенствованием методов

его диагностики. ТВВ, который приводит к

тяжелым последствиям, встречается как у

взрослых, так и у детей и имеет широкий

спектр клинических симптомов [2]. 

Клинические проявления ТВВ у взрослых

вариабельны и зависят от локализации и сте�

пени распространения тромбоза, скорости

его развития и от причины возникновения.

Ретроспективные исследования, проведен�

ные в последние десятилетия, позволили

глубже проанализировать факторы риска,

особенности клиники и выработать страте�

гию ведения пациентов с ТВВ. Хотя многие

вопросы продолжают оставаться предметом

дискуссий.

Причины развития ТВВ
Развитие ТВВ сопряжено с одновремен�

ным воздействием локальных факторов рис�

ка заболевания (патология гепатобилиарной

системы) и системных (тромбофилические

нарушения) (табл. 1). У детей наиболее веро�

ятными причинами развития ТВВ может

быть сепсис или омфалит. В период ново�

рожденности катетеризация пупочной вены

является основным фактором риска разви�

тия ТВВ. У взрослых наличие цирроза пече�

ни (ЦП) и злокачественных новообразова�

ний гепатобилиарной системы рассматрива�

ется в качестве кофакторов, которые увели�

чивают общую частоту случаев ТВВ. У паци�

ентов с ЦП количество случаев ТВВ колеб�

лется от 6% до 17%. Больные, имеющие бо�

лее тяжелые декомпенсированные формы

ЦП, подвержены большему риску возникно�

вения ТВВ по сравнению с компенсирован�

ным ЦП [10].

Точные механизмы развития тромбоза при

ЦП не до конца изучены, однако предпола�

гается, что значительную роль в этом процес�

се играют перипортальный фиброз и сниже�

ние скорости портального кровотока. Обра�

зование тромба у пациентов со злокачествен�

ными новообразованиями обычно связано с

прямой компрессией или инвазией опухоли

в портальную вену. Частота ТВВ у больных

гепатоцеллюлярной карциномой (ГЦК) до�

стигает 10�44% случаев, а одновременное на�

личие ГЦК и цирроза повышает риск разви�

тия ТВВ еще больше. Другими локальными

факторами риска ТВВ могут быть инфекции

органов брюшной полости – панкреатит, хо�

лецистит, дивертикулит, аппендицит, воспа�

лительные заболевания кишечника и хирур�

гические вмешательства на органах брюш�

ной полости [4]. 

В противовес вышеперечисленному суще�

ствует немалочисленная группа пациентов с

ТВВ нецирротического и неопухолевого ге�

неза, у которых удается выявить наличие

системных тромбофилических нарушений.

В последние годы установлена роль многих

заболеваний и патологических состояний в

развитии ТВВ, выявлены новые причины

тромбообразования, как наследственные,

так и действующие в онтогенезе. Среди них

наиболее часто встречаются миелопролифе�

ративные нарушения (МПН). Последние ис�

следования подтверждают, что МПН отмеча�

ют почти у 30% пациентов с ТВВ [12]. 

Меньшая частота встречаемости систем�

ных факторов риска ТВВ сопряжена с мута�

цией Лейден (гена фактора свертывания V),

дефектом протромбина (фактора свертыва�

ния II), антифосфолипидным синдромом,

дефицитом протеина С, протеина S, анти�

тромбина. Предрасположенность к гиперко�

агуляции, обусловленная наследственными

факторами, определяется у большинства

больных с ТВВ. Значение системной тромбо�

филии как этиологического фактора ТВВ

подтверждается тем, что у таких больных,

кроме ТВВ, часто развиваются другие тром�

боэмболические события [1, 12].

Клиническая картина ТВВ очень разнооб�

разна и зависит от основного заболевания,

протяженности тромбоза и скорости разви�

тия симптоматики. В зависимости от дли�

тельности симптомов и характерных ультра�

звуковых признаков ТВВ делится на острый

и хронический.

Острый ТВВ
Благодаря углублению знаний врачей о за�

болевании и возможностях современных

инструментальных методов исследования

значительно возросло количество своевре�

менно диагностируемого острого ТВВ. 

Острая обструкция портальной вены

обычно проявляется внезапной острой, ин�

тенсивной болью в животе. Может появлять�

ся лихорадка, тошнота, диарея. При объек�

тивном обследовании у большинства паци�

ентов определяется спленомегалия, как пра�

вило, без асцита. Лабораторные исследования

малоинформативны, показатели функцио�

нальных проб печени – в пределах физиоло�

гической нормы. Основную диагностичес�

кую ценность представляют ультрасоногра�

фия с допплеровским сканированием,

компьютерная томография (КT) или магнитно�

резонансная томография (МРТ). Эти иссле�

дования позволяют визуализировать крово�

ток в портальной системе и определить нали�

чие тромба в портальной вене.

Наиболее опасным осложнением острого

ТВВ является интестинальная ишемия, ко�

торая возникает при распространении тром�

боза на мезентериальные вены. Развиваю�

щийся вследствие ишемии инфаркт кишеч�

ника значительно увеличивает риск смерти и

требует неотложного хирургического вмеша�

тельства. Это осложнение встречается редко.

Согласно результатам недавно проведенного

перспективного исследования среди пациен�

тов с острым ТВВ (нецирротического и не�

злокачественного генеза) инфаркт кишечни�

ка развивался лишь у 5% больных, при этом

ни один из случаев не закончился летально

[15].

Как только ТВВ диагностирован, необхо�

димо уточнить возможные причины, вызвав�

шие его. Обнаружение одного фактора риска

не исключает наличия других. Как правило,

выявляют множество факторов риска.

У пациентов с заболеванием печени всле�

дствие нарушения белоксинтезирующей

функции концентрация прокоагулянтных

факторов снижена. Также снижены уровни

естественных антикоагулянтых факторов –

протеина C, протеина S и антитромбина, та�

ким образом оценить первоначальный дефи�

цит этих субстанций затруднительно, что мо�

жет привести к некорректному диагнозу пер�

вичной недостаточности антикоагулянтов.

Характерные черты ряда миелопролифера�

тивных заболеваний (тромбоцитоз, эритро�

цитоз) могут отсутствовать у пациентов всле�

дствие спленомегалии и гемодилюции. Раз�

решить проблему диагностики МПН помо�

гает биопсия костного мозга с оценкой эндо�

генного эритроидного и мегакариоцитарного

ростков [3].

Кроме того, диагностике миелопролифе�

ративных заболеваний способствует недавно

открытая V617F мутация гена киназы 2

(JAK2), тирозинкиназы, поскольку она

встречается у большинства больных с такими

нарушениями. В нескольких исследованиях

было показано наличие JAK2 мутации у 20�

40% пациентов с нецирротическим и незло�

качественным ТВВ. На сегодняшний день ее

определение может считаться хорошим

скрининговым методом выявления миело�

пролиферативных заболеваний [7, 11]. 

Хронический ТВВ
Разнообразие клинических особенностей

хронического ТВВ обусловлено как наличи�

ем у пациентов специфических жалоб, так и

бессимптомным течением. У больных с бес�

симптомным течением диагноз может быть

установлен в результате инструментального

исследования органов брюшной полости ли�

бо на стадии осложнений. Отсутствие симп�

томатики может быть вызвано двумя ком�

пенсаторными механизмами, которые запус�

каются в ответ на обструкцию воротной вены

и снижение портального кровотока. Первый

механизм заключается в вазодилатации пече�

ночной артерии, второй – в быстром разви�

тии венозных коллатералей. Коллатеральные

сосуды открываются в течение нескольких

дней от возникновения тромбоза. В конеч�

ном итоге формируется сеть коллатералей,

так называемая кавернома, которая является

дифференциально�диагностическим при�

знаком хронического ТВВ [13]. 

К числу наиболее серьезных осложнений

портальной гипертензии, обусловленной

ТВВ, относятся кровотечения из варикозно

расширенных вен пищевода или желудка и

портальная гипертензивная гастропатия.

Эпизоды геморрагий наблюдаются у 30%

больных с хронической формой ТВВ. Нали�

чие кровотечений и варикозно расширен�

ных вен в анамнезе увеличивает вероят�

ность возникновения новых кровотечений

при нецирротическом тромбозе, а при нали�

чии цирроза печени их частота возрастает

еще больше. Тем не менее количество смер�

тельных случаев в результате желудочно�

кишечных кровотечений у пациентов с ТВВ

невелико [6].

Развитие ишемии кишечника и порталь�

ной билиопатии должно рассматриваться

как возможное осложнение хронического

ТВВ. У больных острым и хроническим ТВВ

есть незначительный риск развития ишемии

кишечника с образованием инфаркта ки�

шечника при вторичном формировании

тромбоза в восходящей брыжеечной вене.

Портальная билиопатия представляет собой

специфические патологические изменения

системы желчных протоков (внутри� и вне�

печеночных), связанные с образованием

портальной каверномы. В основе их лежит

компрессия желчных протоков каверномой

и их ишемическая перестройка. Несмотря на

вовлечение в процесс значительной части

билиарного дерева, у большинства больных

хроническим ТВВ клинические проявления

часто отсутствуют. Клиническая манифеста�

ция желтушного синдрома, явлений холан�

гита и холецистита отмечается в 10�20% слу�

чаев, особенно у пациентов старшего возрас�

та и с продолжительным анамнезом заболе�

вания [3, 10].

Диагностика ТВВ
Окклюзию портальной вены можно легко

определить неинвазивным способом с по�

мощью цветной допплеровской ультрасоно�

графии. Чувствительность и специфичность

цветной допплеровской ультрасонографии в

диагностике ТВВ составляет 66�100%.

К ультразвуковым признакам, свидетель�

ствующим в пользу ТВВ, относятся отсут�

ствие кровотока и наличие тромботического

вещества в просвете портальной вены

(рис. 1).

Тромбоз воротной вены как одно из сосудистых
заболеваний печени

При курации пациента с хроническим заболеванием печени врач всегда обращает внимание на такие сосудистые
проявления болезни, как телеангиоэктазии, «голова медузы», варикозно расширенные вены пищевода. Поиск
причины этих клинических симптомов, которые могут иметь различное происхождение и патофизиологию, не всегда
успешен. Очевидно одно, что такие проявления заболевания являются ответом портальной венозной системы на
повышенное печеночное сопротивление. Не все из перечисленных патологических симптомов имеют причинно'
следственную связь с собственно заболеванием печени. В ряду причин, которые могут вызвать гемодинамические
нарушения в портальной системе, наиболее часто встречается тромбоз воротной вены (ТВВ), относящийся к сосудистым
заболеваниям печени. 

Е.В. Колесникова, к.м.н., ГУ «Институт терапии им. Л.Т. Малой НАМН Украины», г. Харьков

Таблица 1. Факторы риска развития тромбоза портальной вены (J. Hoekstra, 2008)

Локальные факторы 
(патология гепатобилиарной системы)

Системные факторы 
(тромбофилические нарушения)

• Цирроз печени
• Злокачественные новообразования
гепатобилиарной системы
• Инфекционные/воспалительные процессы в
органах брюшной полости:
' панкреатит
' холецистит
' дивертикулит
' аппендицит
' воспалительные заболевания кишечника
' инфекция пупочной вены
• Ятрогенное повреждение воротной вены:
' спленэктомия
' абдоминальное хирургическое вмешательство

• Наследственные:
' мутация Лейден гена фактора V 
' мутация гена фактора II (протромбина)
' дефицит протеина С
' дефицит протеина S
' дефицит антитромбина
• Приобретенные в онтогенезе:
' миелопролиферативные заболевания
' антифосфолипидный синдром
' ночная пароксизмальная гемоглобинурия
' оральные контрацептивы
' беременность или послеродовой период
' гипергомоцистеинемия
' злокачественные новообразования

Рис. 1. Ультрасонограмма пациента К. 
а) тромбоза воротной вены в дуплексном
режиме;
б) при допплерографии выявлены признаки
неокклюзирующего тромбоза.
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Ретроградный ток крови и визуализация

множественных коллатералей либо каверно�

мы подтверждают диагноз ТВВ. У некоторых

больных о перенесенном тромбозе свиде�

тельствует наличие фиброзного тяжа в месте

портальной вены. 

Помимо допплеровской ультрасоногра�

фии, для диагностики данной патологии ис�

пользуется КТ и МРТ (рис. 2) [14].

Всем пациентам с абдоминальной болью,

особенно острой, необходимо проводить эти

исследования для исключения ТВВ, учитывая

высокий риск возможных осложнений [5].

Кроме того, поскольку ТВВ может являть�

ся противопоказанием к ортотопической

трансплантации печени, всем больным с

циррозом, ожидающим трансплантацию, це�

лесообразно проводить скрининговое обсле�

дование для выявления ТВВ.

Дифференциально�диагностические кри�

терии, которые позволяют выявить форму

ТВВ, представлены в таблице 2.

Принципы терапии ТВВ
Терапевтическая стратегия при ТВВ бази�

руется на предупреждении дальнейшего раз�

вития тромбоза, реканализации и лечении

осложнений портальной гипертензии. 

Всем больным должна проводиться анти�

коагулянтная терапия с целью предотвраще�

ния распространения тромбоза и по возмож�

ности достижения реканализации тромбиро�

ванной воротной вены. По данным несколь�

ких ретроспективных исследований, приме�

нение антикоагулянтов значительно повы�

шает уровень реканализации тромбирован�

ного сосуда у пациентов. Преимущество их

назначения было также подтверждено в двух

проспективных исследованиях, в которых

терапия антикоагулянтами больных нецир�

ротическим и незлокачественным острым

ТВВ позволила восстановить проходимость

воротной вены в 45% случаев. Примерно та�

кие же результаты были достигнуты у боль�

ных с ТВВ на фоне цирроза печени [1, 3]. 

При остром ТВВ рекомендуется раннее

введение антикоагулянтов, по возможности

в первые 30 дней от момента появления

симптомов. Кроме того, ранняя терапия ан�

тикоагулянтами при тромбозе как порталь�

ной, так и брыжеечной вен минимизирует

риск развития перитонита вследствие некроза

кишечника, а также значительно уменьшает

развитие осложнений, связанных с варикоз�

но расширенными венами пищевода. Дли�

тельная антикоагулянтная терапия показана

пациентам с нарушениями коагуляции, ре�

цидивирующими эпизодами тромбоза и

больным, имеющим отягощенную наслед�

ственность по венозным тромбозам. Антико�

агулянтную терапию начинают с введения

гепарина и продолжают в течение 2�3 недель.

Подкожно низкомолекулярный гепарин так

же эффективен, как и при внутривенном

введении, и не требует проведения лабора�

торного мониторинга при низком риске раз�

вития кровотечения и иммунной тромбоци�

топении. Назначение пероральных антаго�

нистов витамина К требует тщательного

контроля и поддержания Международного

нормализованного отношения (МНО) в пре�

делах 2�3 [1, 2]. 

Относительно курсового лечения считает�

ся, что длительность терапии антикоагулян�

тами должна составлять не менее 3�6 месяцев

(табл. 3).

Пациентам с системной тромбофилией

длительность приема антикоагулянтов мо�

жет быть увеличена из�за риска новых

тромботических событий. По�прежнему

неоднозначно отношение к проведению

терапии антикоагулянтами у больных хро�

нической формой ТВВ. Имеются данные о

том, что длительное их применение при

хроническом ТВВ позволяет избежать ре�

цидивов тромбоза, не повышая при этом

риск развития желудочно�кишечных кро�

вотечений [2]. 

К сожалению, недостаточно исследований

эффективности антикоагулянтной терапии

при портальной каверноме, несмотря на то

что реканализация при частичном ТВВ была

достигнута у пациентов с ЦП [4].

Обсуждается целесообразность проведе�

ния тромболитической терапии в острую

фазу ТВВ. В случае ранней диагностики ост�

рого ТВВ местная тромболитическая тера�

пия через катетер, введенный в портальную

вену или трансъюгулярно, возможно, улуч�

шает лизирование тромба. Существуют до�

казательства эффективности внутриартери�

ального введения тромболитиков – актива�

тора плазминогена, урокиназы и стрептоки�

назы [9].

Проведение хирургической тромбэкто�

мии часто приводит к ретромбозу, увели�

чению показателей заболеваемости и

смертности, поэтому в последние годы не

рекомендуется. Механическая тромбэкто�

мия посредством подкожного трансгепа�

тического доступа, вопреки существую�

щим недостаткам, имеет преимущества

быстрого удаления тромба при недавно

развившемся ТВВ (<30 дней). Имеются

сообщения об успешной подкожной

трансгепатической аспирации тромба в

течение первых 72 ч. Тем не менее приме�

нение данных методов лечения остается

ограниченным [1, 15]. 

Обсуждается возможность проведения

хирургического шунтирования. Несмотря

на обнадеживающие результаты относи�

тельно снижения давления в системе во�

ротной вены, метод сопряжен с высоким

риском последующего тромбоза шунта ли�

бо развития печеночной энцефалопатии и

увеличением показателей смертности.

В связи с этим хирургическое шунтирова�

ние рассматривается только как запасной

вариант терапии ТВВ у пациентов с не�

контролируемыми кровотечениями из ва�

рикозно расширенных вен, не поддающи�

мися другим видам лечения. В этом случае

предпочтительно проводить спленореналь�

ное шунтирование, поскольку оно позво�

ляет снизить давление в системе воротной

вены на более продолжительное время и

обладает меньшим риском развития энце�

фалопатии [4].

В последние годы большой интерес

вызывает метод ТВПШ, который вызы�

вает значительно меньше осложнений,

поскольку технически выполняется го�

раздо легче. Изначально наличие ТВВ и

портальной каверномы считалось отно�

сительным противопоказанием к прове�

дению ТВПШ. Однако недавние иссле�

дования показали благоприятный исход у

пациентов с ТВВ, что в основном связано

с возможностью визуального контроля

внутрипеченочной части воротной вены

во время проведения шунтирования. На�

личие каверномы несколько осложняет

данную процедуру, однако у большинства

пациентов постановка шунтов проходит

весьма успешно. Наличие цирроза пече�

ни не препятствует эффективности про�

водимого ТВПШ, что может сделать его

методом выбора для лечения группы

больных с осложнениями портальной ги�

пертензии, не поддающимися коррекции

другими способами [1].

Лечение и профилактика кровотечений
из вариксов

Для пациентов с хроническим ТВВ основ�

ная цель терапии заключается в профилакти�

ке осложнений портальной гипертензии. 

Кровотечения из гастроэзофагеальных

или эктопических вариксов (дуоденальных

или прямокишечных) – наиболее серьезное

осложнение ТВВ�ассоциированной пор�

тальной гипертензии. Примерно 50% боль�

ных имеют вариксы, поэтому эндоскопи�

ческое исследование должно быть неотъем�

лемой частью диагностики всех пациентов

с хроническим ТВВ. При нецирротическом

доброкачественном ТВВ 30% пациентов от�

мечают один или больше эпизодов желу�

дочно�кишечных кровотечений. Показано,

что при наличии ЦП и больших вариксов

при отсутствии профилактики кровотече�

ний из них риск последних существенно

возрастает [1, 2].

Несмотря на серьезную проблему таких

осложнений, до сих пор контролируемые

исследования с участием пациентов с ТВВ

не проводились, поэтому существующие

рекомендации базируются на руковод�

ствах по ведению пациентов с портальной

гипертензией вследствие цирроза печени.

В связи с этим первичная профилактика

кровотечений показана пациентам с раз�

мером вариксов >5 мм. Терапия неселек�

тивными β�блокаторами и эндоскопичес�

кое лигирование эффективны при профи�

лактике риска возникновения эпизодов

кровотечения [4, 15]. 

При развитии острого кровотечения из

вариксов эндоскопическая терапия, а

именно эндоскопическое лигирование,

остается методом выбора. Показано, что

риск повторных кровотечений при ЦП

уменьшается как при назначении β�блока�

торов, так и при эндоскопическом лече�

нии. Тем не менее при наличии у пациен�

тов портальной гипертензии нецирроти�

ческого генеза наиболее благоприятный

профилактический эффект оказывают эн�

доскопические вмешательства. Полная эн�

доскопическая эрадикация варикозно рас�

ширенных вен у пациентов с ТВВ после

первого кровотечения значительно умень�

шает риск развития повторных эпизодов и

считается терапией выбора. О проведении

шунтирования речь идет тогда, когда спо�

собы вторичной профилактики оказыва�

ются неэффективными и возникает риск

развития длительного неконтролируемого

кровотечения [8].

Прогноз ТВВ
Благодаря совершенствованию терапевти�

ческих подходов уровень смертности паци�

ентов с ТВВ в результате желудочно�кишеч�

ных кровотечений значительно снизился и

составляет примерно 2% по сравнению с 15�

20% в предыдущие десятилетия. Если рань�

ше считалось, что исход и прогноз ТВВ опре�

деляются осложнениями портальной гипер�

тензии, то на сегодняшний день основной

акцент делается на причины, вызвавшие за�

болевание. Пятилетняя выживаемость при

отсутствии ЦП и злокачественных новообра�

зований составляет 90%. Более того, выявле�

ние миелопролиферативного заболевания у

пациентов с ТВВ не влияет на прогноз. Од�

нако формирование тромбоза с распростра�

нением его на мезентериальные вены и раз�

витие инфаркта кишечника резко повышает

уровень смертности с 20% до 50%. Такое же

влияние на показатели выживаемости паци�

ентов с ТВВ оказывает ЦП и злокачествен�

ные опухоли [10, 15]. 

Таким образом, ТВВ, являясь одним из со�

судистых заболеваний печени, представляет

собой многофакторное патологическое со�

стояние, основная роль в развитии которого

принадлежит ЦП, злокачественным ново�

образованиям, миелопролиферативным за�

болеваниям, а также другим факторам риска.

Острый и хронический ТВВ имеет не только

различные особенности возникновения и

клинического течения, но и дифференциро�

ванные подходы к коррекции. Надежным

способом диагностики ТВВ является прове�

дение ультрасонографии с допплеровским

цветным сканированием. Назначение анти�

коагулянтов оправдано преимущественно

при остром ТВВ. При хроническом ТВВ обя�

зательной является профилактика риска

возникновения кровотечения из вариксов,

поскольку последние часто становятся при�

чиной смерти пациентов. 

Несмотря на существенный прогресс, до�

стигнутый в понимании ТВВ, многие аспек�

ты, касающиеся этиологии и лечения боль�

ных, остаются спорными. Возможно, буду�

щие исследования определят дифференци�

рованные терапевтические подходы в отно�

шении тактики ведения этой сложной кате�

гории больных.
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Рис. 2. Тромбоз воротной вены (КТ)

Таблица 2. Дифференциально'диагностические признаки острого и хронического ТВВ ( Y. Chawla, 2009)

Признаки острого ТВВ Признаки хронического ТВВ

Боль в животе, тошнота, лихорадка, возможно,
асимптомно
Ишемия кишечника
Гематохезия
Тромбоз портальной вены по данным
инструментальных методов исследования

Асимптомное течение
Спленомегалия
Гиперспленизм
Желтуха (обструктивная)
Портальная кавернома или коллатерали по
данным инструментальных методов исследования

Таблица 3. Принципы терапии острого и хронического ТВВ (Y. Chawla, 2009)

Локальные факторы (патология
гепатобилиарной системы)

Системные факторы (тромбофилические нарушения)

Раннее проведение антикоагулянтной
терапии (3'6 месяцев; пожизненно, если
сохраняются нарушения коагуляции или
имеются указания в анамнезе на венозный
тромбоз, или отягощенная наследственность)
Тромбэктомия
Аспирация тромба
Тромболитическая терапия

Антикоагулянты
Эндоскопическая терапия
Шунтирование (Warren'Zeppa шунт, спленоренальный
шунт «бок в бок», Rex – шунт) 
TВПШ
Эндоскопическая сфинктеротомия/дилатация (при
портальной билиопатии)
Ортотопическая трансплантация печени (шунт,
обусловленный вмешательством на желчных
проходах, при невозможности ' гепатикоеюностомия)

Примечание: ТВПШ – трансъюгулярное внутрипеченочное портосистемное шунтирование.
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