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В зависимости от локализации процесса, вызывавшего нарушение в портальном 

кровообращении, различают внутрипеченочный, внепеченочный и смешанный 

тип блокады портальной системы. 
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СВПГ. Исследован ряд параметров гомеостаза селезеночной и периферической 

крови. Впервые изучены отдаленные результаты  спленэктомии. Обоснована 

целесообразность разобщения селезеночно-желудочных венозных связей, в 

результате чего сужены показания к спленэктомии.  

       Данная монография предназначена для студентов, обучающихся в 
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ОГЛАВЛЕНИЕ 

 

 Введение  
 

1 
ГЛАВА 1. ЭТИОПАТОГЕНЕЗ СЕГМЕНТАРНОЙ 

ВНЕПЕЧЕНОЧНОЙ ПОРТАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ. 

 
2 

 

ГЛАВА 2. КЛИНИКА И ДИАГНОСТИКА 

СЕГМЕНТАРНОЙ ВНЕПЕЧЕНОЧНОЙ ПОРТАЛЬНОЙ 

ГИПЕРТЕНЗИИ. 

 

2.1 
Клиника и диагностика первичной сегментарной внепеченочной 

портальной гипертензии 
 

2.2 
Клиника и диагностика вторичной сегментарной внепеченочной 

портальной гипертензии 

 

3 

ГЛАВА 3. ОСОБЕННОСТИ ПОРТАЛЬНОГО 

КРОВООБРАЩЕНИЯ И ПОРТАЛЬНОЙ 

ГЕМОДИНАМИКЕ СЕГМЕНТАРНОЙ ВНЕПЕЧЕНОЧНОЙ 

ПОРТАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ. 

 

4 

ГЛАВА 4. ХИРУРГИЧЕСКОЕ ЛЕЧЕНИЕ 

СЕГМЕНТАРНОЙ ВНЕПЕЧЕНОЧНОЙ ПОРТАЛЬНОЙ 

ГИПЕРТЕНЗИИ 
 

4.1 
 

 

Характеристика оперированных больных и методы операции 
 

4.2 
Непосредственные результаты хирургического лечения 

сегментарной внепеченочной портальной гипертензии 
 

4.3 
Отдаленные результаты хирургического лечения сегментарной 

внепеченочной портальной гипертензии 

 
 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
 

 

 

ВЫВОДЫ 
 

 

 

СПИСОК ЛИТЕРАТУРЫ 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

Перечень сокращений 

 

 

ИОСВ – Изолированная окклюзия селезеночной вены. 

СВПГ- Сегментарная внепеченочная портальная гипертензия. 

СПГ- Спленопортография. 

МПГ- Мезентерикопортография. 

ВПГ – Внепеченочная портальная гипертензия. 

ЭГДС- Эзофогогастродуоденоскопия. 

УЗИ- Ультразвуковое исследование. 

ВРВ- Варикозно расширенные вены. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Введение 

 

    Термин ≪ портальная гипертензия ≫ характеризует комплекс изменений, 

возникающих при затруднении тока крови в портальной системе, вызванном 

различными заболеваниями. Эти изменения сводятся в основном к наличию 

высокого портального давления с замедленным кровотоком, спленомегалии, 

варикозному расширению вен пищевода, желудка, и кровотечениям из них, 

расширению вен передней брюшной стенки, геморроидальных вен и асциту. 

     В зависимости от локализации процесса, вызвавшего нарушение в 

портальном кровообращении, различают надпеченочный, внутрипеченочный, 

внепеченочный и смешанный типы блокады портальной системы. 

     Наиболее частая причина портальной гипертензии – цирроз печени, тромбоз 

или рубцовый стеноз воротной или селезеночной вены, реже врожденная 

аномалия развития портальной системы, тромбоз печеночных вен или стеноз 

нижней полой вены – синдром Бадда-Киари. Однако этиология портальной 

гипертензии этими причинами не исчерпывается. Наблюдаются случаи 

портальной гипертензии с выраженными клиническими проявлениями без 

морфологического субстрата в печени или сосудах портальной системы. 

Возможно, первопричиной ее в этой ситуации является нарушение 

артериального кровообращения в селезенке с образованием артерио-венозных 

фистул и передачи давления на портальную систему с вытекающими отсюда 

последствиями.  

     Патогенез портальной гипертензии во многом неясен. Наиболее сложным он 

представляется при сегментарной внепеченочной портальной гипертензии. При 

патологическом процессе на уровне селезеночной вены блокируется отток 

крови. Происходит перестройки внутриселезеночного сосудистого русла с 

образованием порто-портальных фистул. Одновременно наступает 

перераспределение крови в чревной артерии в сторону селезенки. Последнее 

способствует повышению давления в портальной системе и тем самым 

продвижению крови через селезенки. 

     В целом патогенез портальной гипертензии не может рассматриваться 

только с точки зрения механического препятствия току крови на том или ином 

уровне портальной системы. В ее возникновении как защитно-компенсаторной 

реакции организма принимают участие нейрогуморальные факторы, 

обуславливающие взаимосвязь и взаимозависимость патологических и 

компенсаторных реакции организма. 

     Появление новых методов исследования (спленопортография, 

спленоманометрия, изотопные методы исследования, рентгеноангиография, 

реогепатография и т.д.) значительно обогатило наши знания об этой сложной 



патологии, позволило более правильно диагностировать, оценивать состояние 

порто-печеночного кровообращения и решать вопросы лечения больных с 

портальной гипертензией. Однако, несмотря на большое количество 

экспериментальных и клинических работ, появившихся за последнее 

десятилетие, многие вопросы портальной гипертензии остаются спорными.  

     Наиболее сложен и спорен вопрос о хирургическом лечении портальной 

гипертензии. Из многочисленных операции, предложенных для лечения 

больных с этой патологией, распространение получили различные варианты 

порто-ковальных анастомозов ( А.А. Полянцев, 1956; А.А. Вишневский, 1962; 

А.К. Ерамишанцев, 1983; Е.А. Киценко, 2014; Blackmore, 1948; Linton, 1948; 

Leger, 1952 ) и спленэктомия в сочетании с оментопексией и другими 

операциями ( Н.И. Махов, 1953; С.Д. Терновский, 1955; М.А. Топчибашев, 

1961; И.И.Шафер, 1963; М.Д. Пациора, 1984; А.А. Шерцингер, 2019;  и др.). 

Вопрос об эффективности этих операции вызывает большие разногласия из-за 

неудовлетворенности их результатами, которые, как нам представляется, в 

основном обусловлены недостаточно четкими показаниями к тому или иному 

методу операции. 

     Наметились пути хирургического лечения собственно цирроза печени. В 

этом отношении заслуживают внимания операции, направленные на усиление 

регенеративных процессов в печени, восстановление внутрипеченочного 

кровообращения и устранение аутоиммунной агрессии, возникающей при 

гепатитах. 

     Большой интерес вызывает проблема тактики при возникшем кровотечении 

из вен пищевода или желудка, дающим, как известно, наибольший процент 

летальности (по данным литературы, от 21 до 45%) по сравнению с 

желудочными кровотечениями другой этиологии. 

     Применение пищеводного зонда-обтуратора и комплекса медикаментозных 

средств, направленных на снижение портального давления и гемостаз, 

улучшили положение, однако при определенных ситуациях не обходится без 

срочного оперативного вмешательства. И в этом вопросе нет единого мнения. 

Особенно спорным остается вопрос об объеме оперативного вмешательства. 

Одни авторы предпочитают ограничиться минимальным оперативным 

вмешательством непосредственно на кровоточащих сосудах с последующим 

выполнением более радикальной операции в оптимальных условиях для 

данного больного. Решение этого вопроса зависит от многих обстоятельств, 

включающих в себя не только состояние больного и наличие достаточной 

информации о патологическом процессе, но и технической готовности 

клиники, куда доставлен больной. 



     Возникновение рецидивов кровотечений из расширенных вен пищевода или 

желудка после ранее произведенной спленэктомии или других операций 

повлекло за собой рождение новой проблемы в хирургии портальной 

гипертензии - реконструктивной хирургии, более сложной, чем при других 

хирургических заболеваниях. Опыт в изучении этой проблемы еще 

недостаточный, а возможности применения различных вариантов операций при 

повторном вмешательстве весьма ограничены. 

     Предлагаемая читателям книга не претендует на полное разрешение 

спорных вопросов по освещаемой проблеме. Мы надеемся, что изложенный в 

ней опыт клиники возбудит интерес к портальной гипертензии не только 

практических врачей, по и теоретиков и тем самым ускорит разрешение 

спорных и малоизученных вопросов. 

                                                                                

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                                                          

 



Глава I.  Этиопатогенез сегментарной внепеченочной 

портальной гипертензии 

 

Сегментарная внепеченочная портальная гипертензия (СВПГ) – 

представляет собой частный вариант внепеченочной портальной гипертензии и 

обусловлена нарушением проходимости селезеночной вены. Зона высокого 

давления в этом случае ограничивается только бассейном селезеночной вены. 

Давление крови в мезентериальной и воротной вена остаётся в пределах нормы 

или незначительно превышает её. 

      Представление о сущности симптомокомплекса, развивающегося при 

тромбозе селезеночной вены, складывалось на протяжении целого столетия. 

Первое описание тромбоза селезеночной вены по данным аутопсии привел 

Freriche (1861г). Автор описал случай тромбоза селезеночной вены, возникший 

вследствие существования абсцесса селезенки, прорвавшегося и селезеночную 

вену и вызвавшего ее тромбоз. Спленомегалия, развивающаяся на почве 

тромбоза селезеночной вены, со временем была выделена в отдельную 

нозологическую единицу и получила название «тромбофлебитической 

спленомегалии»  (146). 

     С годами большинство авторов (26, 86, 214, 207) отказались от термина 

«тромбофлебитическая спленомегалия», как несоответствующего в 

подавляющем большинстве случаев причине, вызвавшей блокаду портального 

кровообращения вне печени, предложили объединить всю группу этих 

заболеваний в одну, именуемую синдром внепеченочной портальной 

гипертензии. Тем не менее, широкий круг клиницистов все еще продолжает 

пользоваться этим термином, тем самым чрезвычайно упрощая представление о 

различных этиологических факторах и вариантах внепеченочной портальной 

гипертензии. До настоящего времени в литературе нет единого взгляда на 

терминологию заболевания, возникшего вследствие блока кровотока по 

селезеночной вене. 

     Отдельные авторы стали предлагать термины «тромбоз селезеночной 

вены» (67, 88,) «обструкция» или «изолированная окклюзия селезеночной 

вены» (ИОСВ) (89, 83, 120, 82). Понятие окклюзии, будучи более широким, 

включает не только тромбоз, но и сдавление селезеночной вены извне. Термин 

ИОСВ имеет тот недостаток, что не включает в себя патологию, связанную с 

аномалией селезеночной вены, то есть с отсутствием или недоразвитием этого 

сосуда. 

     В 1969 году (81) был предложен термин «зональная внепеченочная 

портальная гипертензия», а в 1968 г. (169) предложил термин «сегментарная 

внепеченочная портальная гипертензия» (СВПГ). Преимущества данного 



термина в том, что он является собирательным понятием для обозначения 

локального сегментарного поражения портальной системы без уточнения 

вопроса этиологии болезни, как это вытекает из других названий болезни, типа 

«тромбофлебитическая спленомегалия» или «тромбоз селезеночной вены». 

      Среди больных, страдающих внепеченочной портальной гипертензией, 

СВПГ составляет от 2,06 – 6,94% (116, 106, 111.) 

     По данному заболеванию в литературе опубликованы на английском 

языке с 1900 до 1968 гг. 53 наблюдения. В.С. Быкову с 1969 по 1971 годы 

удалось обнаружить сведения о 70, больных, данные о 18 из них опубликованы 

советскими авторами. Из за улучшения диагностики СПВГ, в последние годы в 

литературе увеличились наблюдения по данной патологии. Под наблюдением 

Е.А.Киценко и А.Г. Шерцингера  с 2000 до  2020 гг  находились 38 больных с 

СПВГ. 

Moossa и соавт. 1985 г. опубликовали по данной патологии сведения о 

144 больных, собранных за период 68 лет с 1917 по 1985 гг. То, что СВПГ 

является заболеванием редким, свидетельствуют и данные аутопсии. Так, по 

данным Люборш (1928) из 30065 вскрытий тромбоз селезеночной вены был 

установлен лишь в 65 случаях. Лисов (19) из 86687 вскрытий выявил его в 68 

случаях. Н.И. Зайцев (цит. А.А Биркун,1952) на 9827 вскрытия за период 1912 

по 1932 гг. обнаружил 5 случаев тромбоза селезеночной вены. По данным А.Н. 

Абрикосова (125) процентное соотношение этого заболевания ко всей массе 

больных чрезвычайно  ничтожно – 14 ИОСВ на 12055 вскрытий (0,011%). 

Очевидно, поэтому 57, считает казуистикой прижизненную его диагностику. 

     Этиологические факторы, с которыми можно связать развитие СВПГ, 

довольно разнообразны. В последние годы на основании анализа данных 

литературы, подавляющее большинство авторов считает, что СВПГ может быть 

следствием следующих причин: тромбоза селезеночной вены, сдавления 

селезеночной вен, а также порока ее развития. 

Наиболее часто, тромбоз селезеночной вены развиваются в результате 

заболеваний поджелудочной железы: панкреатита (79, 61, 60, 91,  104, 44, 159, 

218, 174, 220, 207), рака поджелудочной железы 171, 231, 148), 

нефункционирующих опухолей инсулярного аппарата и ложных кист (116, 221,  

189, 185, 196.)  

Анатомическое расположение селезеночной вены вдоль задней 

поверхности поджелудочной железы, по – видимому, способствует вовлечению 

ее в патологический процесс, если последний захватывает тело и хвост органа 



(182.). Однако отсутствие грубых анатомических изменений в поджелудочной 

железе у ряда этих больных определяемое при интраоперационной ревизии еще 

не означает, что они не болели панкреатитом. Поэтому более убедительно 

мнение  (172), считающих, что воспалительный процесс поджелудочной 

железы, даже прошедший бесследно, может вызвать длительный спазм 

селезеночной вены, что предрасполагает к тромбозу в этом сосуде. Из анализа 

данных литературы можно прийти к выводу, о том, доминирующей причиной 

СВПГ среди различных заболеваний является панкреатит. M.Pibet и соавт. 

(1976) среди 172 больных хроническим панкреатитом, требующим 

оперативного лечения, наблюдали 24 случая тромбоза селезеночной вены 

(13,9%) R.Nocorto с соавт. (1979) наблюдал среди подобных больных тромбоз 

селезеночной вены в 31,7% случаев.  

     Многие авторы немало важную роль в развитии СВПГ отводят другим 

заболеваниям, ведущим к тромбозу селезеночной вены. Таковыми указываются 

перитонит (102), малярия (57, 116, 122, 123.) сепсис (102, 25, 210, 193, 156, 163), 

хотя этиологическая роль этих факторов в приведенных работах никак не 

доказывается.  

     Тромбоз селезеночной вены по мнению (76) возможен вследствие 

повышения агрегационной способности тромбоцитов и эритроцитов в 

селезеночной вене без предшествующего воспаления стенки сосудов. Этого 

мнения придерживается (34,) сообщившая о наблюдениях тромбоза 

селезеночной вены у больных с эритремией. 

     Среди других факторов, поражающих селезеночную вену, имеет 

значение аневризма селезеночной артерии, которая может сопровождаться 

спленомегалией за счет сдавления селезеночной вены и механического 

препятствия оттока крови от селезёнки (114). 97, 9, 41, 195, 164, 158, Condat 

Betal 2006 описали аневризму селезеночной артерии, обнаруженную ими во 

время спленэктомии, по поводу спленомегалии. По мнению (169) 

существование аневризмы селезеночной артерии в 44 % случаев обусловливает 

развитие синдрома внепеченочной портальной гипертензии. Одной из причин 

сегментарной ВПГ может быть дислокация селезенки с последующим 

перекрутом и перегибом патологически длинной сосудистой ножки органа (68, 

128, 130, 140, 178).  

     Причиной СВПГ может быть сдавление селезеночной вены 

лимфатическими узлами (80, 3, 116, 1975, 133, 201). 



     По мнению (125,68,4) непосредственной причиной СВПГ может быть и 

аномалия селезеночной вены. Авторы приводят 5 наблюдений СВПГ на почве 

недоразвития селезеночной вены. 

     В результате  анализа этиологических факторов СВПГ (39) была 

предложена следующая классификация этого заболевания: 

    а) первичная сегментарная внепеченочная портальная гипертензия (как 

следствие автономного тромбоза селезеночной вены или ее аномалии); 

   б) вторичная сегментарная внепеченочная портальная гипертензия (как 

осложнение какого – либо другого основного заболевания). 

     В названии болезни по мнению автора должен учитываться только 

главный признак, определяющий ее сущность, т.е. внепеченочная портальная 

гипертензия в селезеночно желудочном сегменте портальной системы. 

Причиной первичной СВПГ автор считал автономный тромбоз селезеночной 

вены или ее аномалию, когда сосуд может или отсутствовать совершенно или 

быть недоразвитым. С учетом данного быть определено как первичная 

сегментарная внепеченочная портальная гипертензия.  

     Термин вторичная сегментарная внепеченочная портальная гипертензия 

по мнению автора целесообразен для обозначения симптомокомплекса, 

осложняющего течение таких заболеваний как панкреатит, киста 

поджелудочной железы, опухоль какого-либо органа брюшной полости, 

заболевания системы крови, при которых проходимость селезеночной вены 

может быть нарушена вторично. 

     Приведенная классификация СВПГ по нашему мнению наиболее полно 

отвечает запросом практической медицины, т.к. прежде всего, предполагает 

правильное  понимание клиницистам двойственной природы страдания и 

вытекающих из этого соответствующих лечебных мероприятий. 

    При формировании препятствия в селезеночной вене возникает редкое 

несоответствие между притоком и оттоком крови из селезенки, происходит 

снижение скорости кровотока в селезеночном бассейне, венозный застой, 

результатом чего является повышение давления дистальнее места окклюзии.  

Синусы селезенки при этом растягиваются застойной кровью, происходит 

геморрагическая инфильтрация ее пульпы, увеличение размеров самой 

селезенки (76). В эксперименте (50) установлено, что внутри селезеночная 

гипертензия приводит к снижению объемного кровотока по селезеночной 

артерии на 13,06%.  



     Давление в мезентериально-портальном бассейне при этом практически 

не страдает и колеблется в пределах 80 – 140 мм водн.ст. (89, 116, 57, 106, 94, 

119, 224, 173, 213, 178). Разгрузка селезеночного бассейна происходит под 

действием повышенного давления и осуществляется в большинстве случаев 

при сегментарной ВПГ по портальным коллатералям. Кровь из селезенки при 

этом сбрасывается через вены желудка, вены желудочной стенки, левую 

желудочную вену в воротную вену (173, 129, 182, 136). В шунтировании 

принимают участие также желудочно-сальниковые и сальниковые вены 

(“Argusepiploicusmagnus” 142). Клинические наблюдения подтверждаются и 

экспериментальными данными (50), в которых доказывается значимость 

постепенного формирования порто - портальных связей для снижения внутри 

селезеночной гипертензии.  

     По мере прогрессирования процесса основные пути окольного 

кровотока утрачивают значение приспособительных механизмов и становятся 

основным патологическим компонентом синдрома. 

     Вследствие функциональной недостаточности внутри стеночных 

желудочных вен, пропускная способность которых относительно невелика, 

развивается гипертензия селезеночно-желудочного бассейна и варикозное 

расширение вен только проксимального отдела желудка, что является важной 

особенностью этой формы портальной гипертензии (116, 39, 21, 23, 32, 125, 

208). Ряд авторов считает, что при СВПГ происходит варикозное расширение 

вен не только в желудке, но и пищеводе. Однако при детальном анализе с 

содержанием работ указанных авторов оказалось, что диагноз СВПГ в их 

наблюдениях не верифицирован. В этой связи утверждение о наличии 

варикозно расширенных вен пищевода при СВПГ остается не убедительным. 

     Впервые подробное описание клинической картины тромбоза 

селезеночной вены дал в своей диссертации Воппе (1884), (цит.М.Е. Вольский. 

1949), Н.Н. Лепарский в 1930 году впервые описал клиническую картину и 

патологические изменения при тромбозе селезеночной вены.  

     Позднее  это заболевание наблюдали (45, 31, 39, 106, 70, 137, 136, 157,  

152, 132, 135, 133) 

 

 

 



Глава 2. Клиника и диагностика сегментарной внепеченочной портальной 

гипертензии. 

Основным признаком СВПГ (73, 133, 221, 208, 174, 217,) считали 

спленомегалию, желудочно-кишечное кровотечение, в редких случаях 

повышение температуры тела и боли в левом подреберье. Однако почти все 

указанные авторы не смогли убедительно доказать наличие изолированного 

блока в селезеночной вене, так как контрастное исследование сосудов 

портальной системы ими не проводилось. Поэтому эти данные следует считать 

мало  достоверными.  

Г.Н. Амирасланова и соавт. (1951) описывают случай сдавления 

селезеночной вены лимфатическими узлами, однако, диагноз был поставлен 

только при аутопсии. Только в работах последних лет приводятся 

убедительные доказательства диагноза СВПГ, которыми являются 

ангиографические исследования (125, 116,106, 39, 49, 53, 70, 201, 233). 

     Известны различные варианты клинического течения СВПГ: 

заболевание может протекать как уросепсис, опухоль селезеночного угла 

толстой кишки, забрюшинная опухоль и «острый живот» (29). Клиническая 

картина «острого живота» может быть обусловлена кровотечением в брюшную 

полость вследствие разрыва желудочно – сальниковых вен (154) капсулы и 

паренхимы селезенки (16.) 

     СВПГ иногда протекает бессимптомно и в течение длительного времени 

не диагностируется (29) Гешелен С.А. в 1975 г. указывает, что описан ряд 

случайных находок на секции тромбоза селезеночной вены без клинических 

проявлений СВПГ при жизни. Бессимптомное течение СВПГ часто сопутствует 

хроническому панкреатиту (203, 208) и ложным кистам поджелудочной железы 

(169). 

     При описании клиники данного заболевания одни авторы (52) 

указывают на наличие преходящего асцита. Однако они не верифицировали 

диагноз МВПГ рентгеноконтрастным исследованием портальной системы, 

поэтому их мнение о клинических проявлениях этого заболевания нельзя 

считать доказательным. Некоторые авторы (116, 106, 53, 70, 72, 110, 168, 141, 

164, 161, 168) аргументированно отвергают возможность образования асцита 

при СВПГ. 39  в 1983 г. Приводит данные о наблюдении за 23 больными СВПГ, 

при этом ни в одном случае асцит автором не отмечался. 

 



Диагностика СВПГ, основанная на клинических и лабораторных данных, 

представляется   практически   невозможной. До внедрения прижизненных 

методов исследования сосудов портальной системы - спленопортографии 

(СПГ), мезентерикопорографии (МПГ) - верифицировать этот диагноз можно 

было только на секции (161, 134). 

Со временем спленопортография при сегментарной ВПГ нашла всеобщее 

признание (138, 143). Однако результаты только спленопортограммы  не всегда 

могут дать исчерпывающую информацию о патологических изменениях в 

портальной системе. 

        Одни авторы (116, 106, 159, 161,) пришли к выводу, что диагностика  

сегментарной ВПГ возможна, только на основании комплекса диагностических 

приемов: данных спленопортографии, мезентерико и гепатоманометрии, 

биопсии печении,  при необходимости мезентерикопорографии.  

     При тромбозе селезеночной вены в случае технической  неудачи 

спленопортографии (125, 106,) предлагают сочетать интраоперационную СПГ с 

прямой МПГ. Прямая ВПГ в сочетании с тонометрией позволяет выставить 

окончательный диагноз ВПГ, обусловленной изолированной окклюзией 

селезеночной вены на спленопортограмме она не контрастируется. При этом 

выявляются окольные пути кровообращения, иногда ретроградно 

заполняющиеся контрастным веществом брыжеечные вены (124). 

Сегментарная ВПГ имеет свою типичную ангиографическую семиотику, 

описанную (116) «Контрастное вещество после выхода из селезенки 

устремляется к проксимальному отделу желудка, фиксируясь в виде извитых 

теней, с последующим слиянием в районе левой желудочной вены». 

      Наряду с контрастированием селезеночного и мезентериального 

бассейна, важным тестом в диагностике СВПГ является измерения давления в 

портальной системе. На необходимость раздельного измерения давления в 

селезенке и брыжеечных венах указывает (85, 89), 78, 116, 71, 53, 55. Измерение 

давления в различных отделах портальной системы, произведенное (116). и др. 

выявило высокое внутриселезеночное давление и нормальное давление в 

системе верхней брыжеечной вены и печени, что подтверждает наличие 

окклюзии селезеночной вены.  

     Диагностика сегментарной ВПГ во время продолжающегося 

кровотечения представляется особенно сложной. Такие больные подвергаются 

оперативному вмешательству с диагнозом желудочно-кишечное кровотечение, 

однако во время интераоперационной ревизии ни язву, ни другой источник 



кровотечения установить не удается. Описаны случаи, когда таким больным на 

высоте кровотечения ошибочно производилась резекция желудка (116 ). 

     В 1973 г (149) сообщает о 3 наблюдениях больных СВПГ 

кровотечениями из верхнего отдела  желудочно – кишечного тракта. Хотя во 

время операции источник кровотечения выявить не удалось, всем больным 

была произведена ваготомия с пилоропластикой. Еще больше затруднена 

диагностика СВПГ у больных, которым ранее уже была произведена резекция 

желудка. 

     В отдельных случаях первичную СВПГ приходится дифференцировать 

с заболеваниями, сопровождающимися спленомегалией и желудочно-

кишечным кровотечением (90, 108, 109). В клинической практике наибольшие 

дифференциально диагностические трудности с первичной СВПГ 

представляют саркома селезенки, селезеночная форма лимфогранулематоза, 

макрофолликулярная лимфобластома (болезнь Брилля-Симмерса). Такие же 

трудности в дифференциальной диагностика с вышеуказанными заболеваниями 

подчеркивает (76), по мнению которого точный диагноз может быть установлен 

только после пункции селезенки, а иногда после исследования удаленной 

селезенки. На определенных этапах развития гематологического заболевания, 

когда нет еще генерализации опухолевого процесса проявляется ряд 

клинических признаков, позволяющих ошибочно диагностировать 

сегментарную ВПГ. Дифференциальная диагностика между СВПГ и опухолью 

селезенки трудна и должна проводиться с учетных данных анамнеза, 

результатов объективного  и специальных методов исследований (90). 

           Согласно разработанной А.К. Ерамишанцевым 1983г классификации 

внепеченочной портальной гипертензии, больных СВПГ были разделены на 2 

группы: I группу первичной СВПГ,   II группу – вторичной СВПГ. 

    У всех больных I группы отсутствовали указания на какие-либо 

перенесенные  воспалительные заболевания органов брюшной полости и 

травмы. Патологии со стороны системы крови при исследовании также не 

нашли. К подвергнутому к оперативному вмешательству при 

интроперационной ревизии органов брюшной полости больных установлено, 

полное отсутствие признаков воспалительного или опухолевого заболевания 

органов верхнего этажа брюшной полости. Исследованная поджелудочная 

железа имела отчетливо выраженное строение, мягкая на ощупь, 

парапанкреальная клетчатка была без признаков склероза.  



     Таким образом, имелись все основания считать что СВПГ у больных I 

группу явилась в основном следствием первичного тромбофлебита 

селезеночной вены, причина которого в подавляющем большинстве 

наблюдений осталось неясной. Автономное поражение селезеночной вены 

подтверждается не только  анамнезом и результатами дооперационного 

обследования пациентов, но и данным прямой интраоперационной ревизии 

органов верхнего этажа брюшной полости. Нельзя исключить, что у отдельных 

больных этой группы имел место порок развития сосудов селезенки вплоть до 

полной атрезии селезеночной вены. Убедительных доказательств этого 

предложения представить не можем, так как никто из больных этой группы в 

послеоперационном периоде не умер, в связи с чем анатомические 

исследования селезеночной вены на всем ее протяжении нами не 

производились. Вместе с тем, отсутствие основного ствола селезеночной вены в 

области ворот удаленной селезенки в I наблюдении свидетельствует в пользу 

предположения о существовании аномалии селезеночной вены в виде ее 

атрезии как возможной причины СВПГ.  

     Мы не приводим сведения по длительности существования СВПГ у 

больных I групп, ибо установить это практически невозможно. Болезнь 

проявляла себя внезапно такими симптомами (кровотечение, спленомегалия), 

которые свидетельствовали не о начале заболевания, а о давно существующей 

патологии, протекавшей субклинически. Разработке могут быть подвергнуты 

только сроки, прошедшие с момента выявления первого объективного 

симптома СВПГ до момента поступления больного в клинику.  

           Аналогично больным 1 группы точных сроков появления СВПГ у 

больных 2 группы тоже не представляется возможным. Изучение длительности 

«панкреатического» анамнеза дает лишь примерные ориентиры о временном 

интервале, необходимом для формирования  СВПГ от момента возникновения 

панкератита. Так, в наших наблюдениях время регистрации основных 

симптомов СВПГ (спленомегалия, кровотечение) от возникновения 

воспалительного заболевания поджелудочной железы колебалось от 2-5 

месяцев до 13 лет. Следует полагать, что различные сроки формирования 

вторичной СВПГ определяются острой воспалительного процесса в 

поджелудочной железе и компенсаторно-приспособительными  механизмами 

селезеночного кровообращения. Что касается больных с заболеваниями 

системы крови, то пояснение этого вопроса еще более затруднительно. 

Ориентация на сроки появления спленомегелии у них малообоснована, так как 

этот симптом доминирует при многих гемотологических заболеваниях и не 

являются свидительством СВПГ. Желудочное кровотечение, имевшее место у 



больных с гематологическими заболеваниями, также не дает оснований для 

рассуждений о сроках возникновения вторичной СВПГ и скорее доказывает 

длительное и бессимптомное формирование этого осложнения некоторых 

заболеваний системы крови. 

          Развитие СВПГ при указанных заболеваниях представляется нам 

следствием 2 возможных механизмов. Так, при панкреатите закупорка 

селезеночной вены происходит в результате вовлечения ее стенки в 

воспалительный процесс с последующим тромбозом просвета сосуда, т.е. 

является следствием крови непроходимость селезеночной вены, как мы 

полагаем,  возникает либо из – за сдавления этого сосуда «пакетами» 

увеличенных лимфоузлов и последующего тромбоза, как это имело место при 

саркоме селезенки, злокачественной лимфоме или лимфогранулематоза, либо в 

результате значительного увеличения числа  клеток периферической крови и 

повышения ее свертывающего потенциала, как это наблюдалось при аритмии 

или миелопролиферативном синдроме. 

          Избирательное поражение тромботическим процессом именно 

селезеночной вены при 2-х последних заболеваниях представляется нам 

результатом уменьшения продукции селезеночной активаторов фибринолиза, в 

связи с чем возникает реальная угроза локального тромбообразавания. Данные 

литературы (143, 116) не противоречат такому предположению. 

   Анализ клинической картины у больных СВПГ показывает, что разницы 

характером течения первичной и вторичной СВПГ существенной разницы нет, 

так как в обоих случаях блокада селезеночной вены ведет в той или иной 

степени к развитию спленомегалии и коллатерального кровообращения в виде 

варикозно-расширенных вен желудка. Однако , если развивающийся при 

первичной СВПГ симптомокомплекс является отражением автономно 

существующей патологии, то при вторичной СВПГ этот синдром 

«наслаивается» на какую-то другую, как правило длительно протекающую 

болезнь организма, нередко определяющую клинические проявления и исход 

заболевания в целом. В этой связи мы считали целесообразным рассмотреть 

вопросы клиники и диагностики СВПГ у больных 1 и 2 групп р а з д е л ь н о. 

 

2.1.Клиника и диагностика первичной сегментарной внепеченочной 

портальной гипертензии 

    Клиническая картина первичной СВПГ характеризовалось наличием двух 

симптомов – спленомегалии и желудочного кровотечения. Спленомегалия по 



данным объективного исследования имела место у всех наблюдаемых нами 

больных 1 группы. Размеры увеличенной селезенки были непостоянны: 3 

больных нижний полюс селезенки определялся у края реберной дуги, у 22 

больных ниже ее на 4-8 см. При пальпации селезенка была плотна на ощупь, 

безболезненна, нижний полюс ее имел характерную закругленную форму. В 

период остро возникшего кровотечения, которое мы имели  возможность 

наблюдать у 2 больных с первичной СВПГ, селезенка становилась недоступной 

пальпации, однако, во время экстренной операции было установлено, что она 

все равно оставалась значительно увеличенной в размерах (пример в 2,5 – 3 

раза). Анализ данных анамнеза позволил прийти к выводу, что увеличение 

селезенки при первичной СВПГ протекает субклинически, не вызывая 

значимых субъективных расстройств. Только у 9 из 27 больных 1 группы 

имелись в анамнезе указания на эпизодические боли в области левого 

подреберья, сопровождавшиеся кратковременным подъемом температуры до 

субфебрильных цифр и не вызывавшие длительного нарушения 

трудноспособности.  Следует полагать, что происхождение указанных 

симптомов есть следствие ишемических расстройств в селезенке и 

периспленита, на чем  мы останавливались в 3 главе. Из анамнеза удалось 

выяснить, что обнаружение увеличенной селезенки происходило как правила 

случайно, т.е. при профосмотре или во время обращения к врачу по различным 

причинам. Такие сведения были получены от 20 больных 1 группы; т.е. 

спленомегалия явилась у этих пациентов первым симптомом скрыто 

протекавшего заболевания. Позднее у 5 из 20 больных имело место 

желудочного кровотечение, явившееся вторым по счету симптомом. 

    У остальных 7 из 27 больных 1 группы заболевание впервые проявило себя 

желудочным кровотечением, до появления которого больные и не подозревали 

о существовании у них какого-либо страдания. Позднее у всех больных была 

выявлена увеличенная селезенка.  

    Однако, если спленомегалия – облигатный симптом первичной СВПГ, то 

желудочное кровотечение осложнило течение этого заболевания в 12 случаях 

(44,4%).  У подавляющего числа наблюдаемых нами больных (у 10 больных на 

27) желудочное кровотечение проявилось обильной кровавой рвотой, что 

сопровождалось симптомами   геморрагического шока. У 2 больных 

желудочное кровотечение имело характер необильной мелены. Не испытывая 

субъективных расстройств, больные длительно не обращались к врачу, что 

привело их к значительной анемизации. Такое кровотечение может дать повод 

для ошибочной диагностической и лечебной тактики, так как распознается 

анемия неясной этиологии, что и имело место у наблюдаемого нами 1 больного. 



    При объективном исследовании 24 больных 1 группы, поступивших в 

плановом порядке, каких-либо нарушений со стороны внутренних органов, 

кроме спелномегалии не выявлено. Размеры печени находились в пределах 

нормальных границ. Со стороны ан. Крови у 8 больных отмечались явления 

гиперспленизма, причем у 3 больных резко выраженного (число тромбоцитов-

52 х1011/л-79х1011/л, число лейкоцитов- 1,1х 109/л-2,1х109/л), у 5 – умеренно 

выраженного (число тромбоцитов 114х1011/л  - 175х1011/л, число лейкоцитов 

от 3,5х109/л до 3,8х109/л).  

    У остальных больных исследование периферической крови патологии не 

выявлено. В ан. Мочи патологии также не обнаружено. Со стороны 

биохимических анализов крови каких-либо значимых отклонений от нормы не 

отмечено. 

    При рентгенологическом исследовании пищевода и желудка и 

эзофагогастродуоденоскопии у 11 больных из 24 поступивших в плановом 

порядке, были обнаружены варикозные расширенные вены проксимального 

отдела желудка (рис.1). Варикозного расширения вен в пищеводе ни в одном 

случае не выявлено (рис.2). У 8 из 24 больных были найдены явления гастрита 

и дуоденита, у 1 больного обнаружена грыжа пищеводного отверстия 

диафрагмы. 

    Следовательно, уже на этом этапе диагностического поиска у 11 больных 1 

группы была распознана портальная гипертензия, убедительным 

доказательством которой явились варикозно-расширенные вены 

проксимального отдела желудка. 

                               А   

 



                               Б      

Рис.1. Рентгенограмма желудка больного Б. 40 лет. Диагноз: сегментарная ВПГ. 

Стрелкой отмечены варикозно расширенные вены. А-тело желудка и   Б- 

фундальный отдел желудка. 

 

                                                

Рис.2. Рентгенограмма того же больного; варикозно расширенных вен 

пищевода не определяется    

Выявления указанного симптома, характерного для нарушения проходимости 

селезеночной вены, ориентировало на наличие у этих сегментарной 

внепеченочной портальной гипертензии. Окончательная верификация диагноза 

достигалась с помощью ангиографических исследований, среди которых 

информативность имели спленопортография (прямая и возвратная), 

мезентерикопортография (прямая и возвратная) и прямая чрезкожная 

чрезпеченочная ретроградная портаграфия (рис.3). Прямые исследования 

портальной системы сочетались с измерениями давления крови в селезенке и 



мезентерикопортальном стволе, результаты которых нами были приведены в 3 

главе. Наблюдения показали, что отсутствие варикозно-расширенных вен 

желудка не снимает диагноз СВПГ и последний может быть распознан при 

помощи вышеупомянутых рентгеноконтрастных методов исследования 

портальной системы.  

     Прямая дооперационная спленопортография, произведенная у 20 больных с 

первичной СВПГ, только у 6 из них позволила распознать сегментарный 

характер патологического процесса в портальной системе (рис. 4).  

    На ангиограммах в этих наблюдениях был контрастирован коллатеральный 

селезеночно-желудочный портальной кровоток и нормальная проходимость 

воротной вены, что с учетом распознанных варикозно - расширенных вен 

проксимального отдела желудка являлось убедительным аргументом в пользу 

диагноза СВПГ. Вместе с тем, необходимо отметить, что у большинства 

больных (14 из 20) на полученных спленопортограммах воротная вена 

визуализировалась нечетко или изображение ее полностью отсутствовало, что 

требовало обязательного последующего исследования мезентерикопортального 

бассейна.  

 

Рис.3. Чрезпеченочная прямая портография больного С., 23 года. Воротная вена 

проходима, внутрипеченочные ее ветви без патологии. Блок селезеночной вены 

на уровне средней трети (отмечено стрелкой). 



                        

Рис. 4. СПГ больного  Б., 57 лет: Диагноз: сегментарная ВПГ. Селезеночная 

вена не контрастируется, контрастируются забрюшинные коллатерали, идущие 

от селезенки. В воротах селезенки крупно-и мелко-петлистая сосудистая сеть. 

Резко расширена левая желудочная вена, впадающая в воротную вену, 

проходимость которой нормальная 

 

В этой связи последующим исследованием становилась возвратная 

артериомезентерикопортография / 8 исследований/  / рис.5/, которая являла 

собой заключительный этап в диагностике первичной СВПГ, у остальных 3 

больных из 20 окончательная верификация диагноза СВПГ была произведена 

во время операции при помощи прямой мезенерикопортографии и тонометрии. 

    В результате произведенных рентгеноконтрастных исследований портальной 

системы удалось распознать первичную СВПГ у 5 больных, у которых при 

рентгенологическом  и ЭГДС исследования варикозно- расширенных вен в 

желудке не было обнаружено. 

    Из 24 больных 1 группы только у одной больной 11. 15 лет, не имевший 

варикозно-расширенных вен желудка, направленной с диагнозом опухоль 

брюшной полости, истинный характер заболевания был установлен во время 

операции, когда после обнаружения атипично расположенной увеличенной 

селезенки все рентгеноконтрастные и гемодинамические исследования 

портальной системы были произведены на операционном столе.  

    Как правило, у больных с первичной СВПГ для распознавания 

спленомегалии нет необходимости в использовании ультразвука и 

сканирования, ибо значительное увеличение размеров селезенки делает ее 

легко распознаваемой при объективном исследовании. Правда, наблюдение над 

больной 2, 15 лет свидетельствует о том, что в диагностически неясных случаях 



вполне оправдано применение этих методов, так как УЗИ показало бы 

отсутствие селезенки в типичном месте, а сканирование навело бы на мысль, 

что пальпируемое в нижних отделах живота опухолевидное образование-

увеличенная селезенка. 

 

 

Рис. 5. Возвратная МПГ больной 2., 32 года, Диагноз: сегментарная ВПГ. 

Нормальная проходимость мезентерикопортального ствола 

         3 из 27 больных 1 группы были доставлены с профузным желудочным 

кровотечением. При эндоскопическом исследовании у 2 из них обнаружены 

ВРВ проксимального отдела желудка. В связи с неэффективностью 

консервативной терапии 1 из них был оперирован. Заподозренный по данным 

анамнеза и эндоскопического исследования диагноз первичной СВПГ был 

полностью подтвержден при интраоперационной ревизии и тонометрических 

исследованиях. У которого больного кровотечения остановились и он был 

обследован в плановом порядке, после чего так же был установлен диагноз 

первичной СВПГ. У третьего больного в возрасте 67 лет, поступившего в 

крайне тяжелом состоянии, была допущена гипердиагностика рака 

проксимального отдела желудка: резко выбухающие в просвет желудка ВРВ 

были приняты за злокачественные новообразования. На секции была 

установлена первичная СВПГ, явившаяся результатом тромбоза селезеночной 

вены, генез которого установить не удалось.  

    Таким образом, наши наблюдения свидетельствует о том, что распознавание 

первичной СВПГ базируется в основном на результатах специальных методов 

исследования, среди которых основной диагноза, как правило, является 



сочетание спленопортографии с мезентерикопортографией или прямой 

чреспеченочной портогрфией. Большим под портальной системе является 

обнаружение варикозно-расширенных вен проксимального отдела желудка, что 

как бы предопределяет направление диагностического поиска. Вместе с тем, 

учет данных анамнеза, свидетельствующего о внезапном или случайном 

обнаружении патологических симптомов у подавляющего большинства 

больных, а также результаты проведенного клинического обследования 

позволяют еще до операции предположить автономный характер поражения 

селезеночной вены. 

    Таким образом, диагноз «Первичная СВПГ» получает диагностично 

аргументированное обоснование. Интраоперационная ревизия органов 

брюшной полости, проведенная у 18 больных, подтвердила  возможность 

правильного дооперационного распознавания первичной СВПГ.  

 

2.2. Клиника и диагностика вторичной сегментарной внепеченочной 

портальной гипертензии 

    Клиническая картина вторичной СВПГ, как правило, затушевывалась 

проявлениями основного заболевания, обусловившего блокаду кровотока по 

селезеночной вене. В этой связи мы сочли целесообразным рапределить 

больных 2 группы 2 подгруппы: в подгруппу «А» отнесли 24 больных, у 

которых основным заболеванием явились воспалительные болезни 

поджелудочной железы и ее опухоль; в подгруппу «В» включили 11 больных, 

страдающих различными заболеваниями системы крови.  

    Среди больных подгруппы «А» в плановом порядке поступило 16 пациентов. 

Подавляющее большинство из них предъявляли жалобы на периодические или 

постоянные боли в области эпигастрия и левого подреберья, усиливающиеся 

при нарушении диеты, неустойчивый стул, реже – похудение, иногда – 

отрыжки, изжоги, которые связывались нами с панкреатитом. 4 из после 

перенесенного панкреатита спустя различные интервалы времени отмечали 

рецидивы тяжелых желудочных кровотечений. У 13 из 16 больных при 

объективном исследовании в области эпигастрия и левого подреберья при 

пальпации определялось опухолевидное образование, выступающее из-под 

реберной дуги на 3-6 см тугоэластической консистенции, малоподвижное, 

безболезненное, что явилось поводом для дифференциальной диагностики 

между кистой поджелудочной железы и увеличенной селезенкой.  



    При эзофагогастроскопии и рентгенологическом исследовании у 7 из 16 

пациентов было обнаружено варикозное расширение вен проксимального 

отдела желудка, что в одном случае (больной С. 32 лет, перенесший ранее 

резекцию ранее резекции. 2/3 желудка, о чем мы указывали в 3 главе), 

сочеталось с варикозным расширением вен пищевода.  

     Выявление варикозно-расширенных вен в значительной степени облегчило 

распознавание портальной гипертензии у этих больных и являлось основанием 

для интерпретации пальпируемого опухолевидного образования в брюшной 

полости как увеличенной селезенки. Это предположение подтвердилось 

последующими ультразвуковыми методами исследования, которые в 1 

наблюдении позволили распознать кроме спленомегалии кисту хвоста 

поджелудочной железы (рис.6), а в 2 наблюдениях – тромбоз селезеночной 

вены, спленомегалию (рис.7). Данные ультразвукового исследования 

подтверждали у всех 7 больных структурные изменения поджелудочной 

железы, характерные для хронического панкреатита. Следующим этапом 

диагностики в этих наблюдениях явились ангиоконтрастные исследования 

(спелонопортография и возвратная артериомезентерикопортография), которые 

полностью верифицировали окончательный клинический диагноз, который 

формулировался как «хронический панкреатит, вторичная СВПГ» (рис.8). 

Следует подчеркнуть, что диагноз вторичной СВПГ удалось распознать 

методом спленопортографии только у 6 больных. 

    У 9 больных из 16 варикозного расширения вен в желудке не обнаружено. 

Ультразвуковая эхолокация селезенки и поджелудочной железы у этих больных 

не производилась. 

                              

Рис.6.Больной Б., 50 лет. Диагноз: хронический панкреатит, киста 

поджелудочной железы. Вторичная СВПГ. Ультразвуковая 

компьютеризированная томография. Маленькой стрелкой отмечена киста 



хвоста поджелудочной железы, большой стрелкой показана увеличенная 

селезенка 

                        

Рис.7. Ультразвуковая компьютеризированная томография больной Ч. 49 лет. 

Диагноз: хронический панкреатит, вторичная СВПГ. Стрелкой отмечен уровень 

блока селезеночной вены 

 

  

Рис. 8. Прямая СПГ больного Х., 30 лет. Диагноз: хронический панкреатит, 

вторичная СВПГ. Селезеночная вена не контрастируется. Контрастное 

вещество заполняет вены проксимального отдела желудка, контрастируется 

левая желудочная вена и неизменная воротная вена. 

 

 При рентгенологическом исследовании желудка с бариевой взвесью у 3 из 9 

пациентов были получены данные о смещении его кпереди, вправо и вверх, что 

дало основание для распознавания кисты поджелудочной железы. 

Дооперационный диагноз у них был сформулирован как «Киста 

поджелудочной железы». Диагноз вторичной СВПГ у них до операции не 

обсуждался, однако, во время интраоперационной ревизии у этих пациентов 



были выявлены признаки вторичной СВПГ, которые подробно описаны нами в 

3 главе. Увеличенная в 2,5 – 3 раза селезенка располагалась в куполе 

диафрагмы в косопоперечном направлении и до операции пальпации была 

недоступна.  

    У других 3 больных данные, полученные при рентгенологическом 

исследовании желудка, явились основанием для ошибочной трактовки 

пальпируемого в брюшной полости образования как увеличенной селезенки.         

 При сплеопортографии во всех 3 наблюдениях было установлено, что 

опухолевидное образование оказалось не увеличенной селезенкой, а большой 

кистой поджелудочной железы, из которой было аспирировано во время 

исследования от 800 до 1500 мл коричневато-зеленоватой жидкости с 

содержанием амилазы 45-86 ед. (рис. 9). Как у предыдущих 3 больных диагноз 

вторичной СВПГ у этих больных оказался не распознанным; только во время 

операции удалось обнаружить увеличение селезенки и путем 

интраоперационных вазографических и тонометрических исследований 

установить наличие вторичной СВПГ.  

    У остальных 3 больных при объективном исследовании и при ЭГДС никаких 

признаков существования вторичной СВПГ до операции выявлено не было. Все 

эти больные были подвергнуты оперативному вмешательству в связи с 

наличием хронического болевого панкреатита; во время операции у них была 

распознана СВПГ, которая проявляла себя умеренным увеличением селезенки 

(в 2-2,5 раза) и наличием варикозного расширения подсерозных вен 

желудочной стенки.  

                            

Рис.9. Больной Г., 29 лет. Диагноз: хронический панкреатит, киста 

поджелудочной железы. Вторичной СВПГ. Контрастное вещество в полости 

кисты поджелудочной железы. 



  Следует отметить, что у всех больных подгруппы «А», поступивших в 

плановом порядке, каких-либо значимых проявлений гиперспленизма за 

исключением 4 пациентов мы не отмечали.     В указанных 4 наблюдениях 

имели место явления умеренно выраженного гиперспленизма. В анализах мочи 

патологии не обнаружено. При биохимическом исследовании крови у больных 

подгруппы «А» обнаружено повышение альфа- и гамма глобулиновых фракций 

белка (соответственно у 14 из 20 больных и у 18 из 20 больных) и 

трансаминазы. При этом содержание общего белка сыворотки крови оставалось 

в основном в пределах нормы. Остальные показатели функционального 

состояния печени так же существенных отклонений от нормы не имели.  

    8 больных подгруппы «А» поступили в экстренном порядке, из которых 4 

пациентов доставлены по поводу острого желудочно-кишечного кровотечения, 

а остальные 4 поступили с приступом обострения хронического панкреатита. У 

всех больных, поступивших на высоте желудочно-кишечного кровотечения, в 

анамнезе имели место неоднократные приступы острого панкреатита.  

    Всем больным, для уточнения источника кровотечения была произведена в 

экстренном порядке ЭГДС. При этом в 1 случае выявлено, что источником 

кровотечения являются варикозно расширенные вены желудка. При 

объективном исследовании в этом наблюдении была обнаружена увеличенная 

селезенка, что дало основание диагностировать с учетом данных анамнеза 

вторичную СВПГ. После остановки кровотечения больной был дообследован: 

диагноз вторичной СВПГ  был подтвержден с помощью ангиоконтрастных 

исследований. У 3 больных источника кровотечения установить не удалось, при 

объективном исследовании никаких признаков портальной гипертензии не 

выявлено. В связи с неэффективностью консервативной терапии все эти 

больные были подвергнуты оперативному вмешательству с диагнозом 

«желудочно-кишечное кровотечение не ясной этиологии».  При 

интраоперационной ревизии у всех больных были обнаружены варикозно-

расширенные подсерозные вены по большой кривизне желудка и в желудочно-

селезеночной связке, спленомегалия. Желудок был значительно увеличен в 

объеме за счет большого количества жидкой крови и сгустков. Причиной 

кровотечения оказался разрыв подслизистого варикозного узла желудочной 

стенки. Интраоперационные находки свидетельствовали о наличии, у этих 4 

больных вторичной СВПГ, которая была подтверждена с помощью 

интраоперационных ангиоконтратных и тонометрических исследований.  

     Из 4 больных, поступивших в экстренном порядке с диагнозом обострение 

хронического панкреатита, только у 1 при объективном исследовании была 



обнаружена увеличенная селезенка, что было подтверждено данным УЗД. При 

ЭГДС и рентгенологическом исследовании было обнаружено варикозное 

расширение вен проксимального отдела желудка. Вторичная СВПГ была 

распознана при помощи ангиоконтрастных исследований портальной системы.  

    У 2 больных диагноз вторичной СВПГ до операции распознан не был. Его 

удалось окончательно верифицировать только во время интраоперационной 

ревизии брюшной полости и ангиографических и тонометрических 

исследований портальной исследований портальной системы.  

    Из 11 больных подгруппы «В», 10 пациентов поступили в плановом порядке, 

предъявляя  при этом жалобы на наличие опухолевидного образования в левой 

половине живота, чувство тяжести и временами боль в этой же области. У ряда 

больных имелись на слабость, похудение, повышение температуры тела до 

37,2-37,50: При объективном исследовании их обращало внимание  

значительное увеличение размерах селезенки, которая нижним полюсом 

достигала крыла подвздошной кости.   

    В анализах крови у всех больных обнаруживались отклонения от нормы, что 

в 2 наблюдениях проявилось резким замедлением СОЭ до 1-4 мм/ час и 

эритроцитозом до 6-9 млн., у других 9 больных ускорение СОЭ до 21-48 мм/час 

сочеталось с повышением числа лейкоцитов до 16-34х109. Это обстоятельство 

в совокупности с вышеизложенными симптомами давало основание для 

исключения прежде всего заболеваний системы крови.  

    В этой связи 8 больных производились специальные гематологические 

исследования (пункция костного мозга -1, трепанобиопсия-5, пункция 

селезенки -2), в результате которых у них были распознаны следующие 

заболевания: эритмия-2, миелофброз-6.  

    Всем 10 больным этой группы производились исследования верхних отделов 

пищеварительного тракта, в результате чего у 3 из них диагностировано 

варикозное расширение вен только проксимального отдела желудка. Таким 

образом, уже на этом диагностическом этапе у 3 больных можно было 

распознать вторичную  СВПГ, развивающуюся вследствие существования 

гематологических заболеваний.  

    Всем 10 больным производились ангиографические исследования 

портальной системы, которые позволили установить, что в генезе 

спленомегалии, являющейся характерным признаком заболеваний системы 

крови, определенное значение имеет и фактор нарушения оттока крови от 

селезенки вследствие тромбоза или сдавления селезеночной вены. Таким 



образом, клинический диагноз у этих больных формулировался так; как 

основное заболевание указывалась распознанная болезнь системы крови, в 

качестве осложнения – вторичная СВПГ: например- «эритмия, вторичная 

СВПГ». 

    У 1 из 11 больных, поступившего на высоте желудочного кровотечения, 

возникшего, при ЭГДС было обнаружено варикозное расширение вен 

проксимального отдела желудка. Несмотря на продолжающееся кровотечение, 

селезенка оказалась легко доступной пальпации. В связи с неэффективностью 

консервативных мероприятий больной был оперирован в экстренном порядке, 

во время операции была верифицирована СВПГ, а истинная природа 

заболевания установлена только после специальных гематологических 

исследований, произведенных после операции. Основным заболеванием у 

данного пациента оказался остеомиелосклероз, осложнившийся вторичной 

СВПГ.  

    Таким образом, подводя итог нашим рассуждениям по диагностике СВПГ 

необходимо подчеркнуть, что значимым подспорьем в постановке диагноза 

является клиническая картина заболевания. При первичной СВПГ болезнь 

проявляется как бы внезапно, причем пациенты как правило не считают себя 

больными людьми, между тем, как вторичной СВПГ предшествуют тяжелые 

соматические заболевания, среди которых этих болезней выступает на первый 

план, затушевывая имеющуюся вторичную СВПГ, существование которой 

представляет большую угрозу для жизни больного в плане развития 

профузного желудочного кровотечения. Сталкиваясь с больными, перенесшими 

воспалительные заболевания поджелудочной железы или больными, 

страдающими заболеваниями системы крови, клиницист должен обязательно 

помнить о возможности нарушения венозного оттока крови от  селезенки и 

производить необходимый комплекс для исключения вторичной СВПГ. К 

таким исследованиям следует отнести, прежде всего эзофагогастроскопию и 

рентгенологическое исследование желудка, которые позволяют при 

распознавании варикозно-расширенных вен сразу же сориентироваться в 

наличии у пациента портальной гипертензии, причем, наличие Varices только в 

желудке является убедительным аргументом в пользу сегментарной ВПГ, 

окончательная диагностика которой базируется на данных специальных 

ангиографических исследований портальной системы. Вместе с тем, следует 

отметить, что этим инвазивным методам должны по возможности 

предшествовать ультразвуковые исследования селезенки и поджелудочной 

железы, которые позволяют произвести дифференциальную диагностику между 

кистой поджелудочной железы и спленомегалией и тем самым избежать 



ненужной, а порою рискованной манипуляции, каковой является 

спленопортаграфия.  

    В заключение следует отметить, что комплексное исследование с учетом 

данных анамнеза и жалоб больных, как правило, позволяет еще до операции 

диагностировать и дифференцировать первичную и вторичную СВПГ. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



ГЛАВА 3 . ОСОБЕННОСТИ ПОРТАЛЬНОГО КРОВООБРАЩЕНИЯ И                                                           

ПОРТАЛЬНОЙ ГЕМОДИНАМИКИ ПРИ СЕГМЕНТАРНОЙ 

ВНЕПЕЧЕНОЧНОЙ ПОРТАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ. 

        Портальное кровообращение и гемодинамика при СВПГ освещены в 

литературе недостаточно. Их изучение необходимо не только для правильного 

понимания сущности патологического процесса в портальной системе и 

объяснения патогенеза отдельных симптомов заболевания, но и выбора 

адекватной лечебной тактики, основной которой до последнего времени 

считались операции на селезенке, о чем было указано в обзоре литературы.  

         В основе всех нарушений гемоциркуляции и клинических проявлений 

СВПГ лежит нарушение оттока крови от селезенки, что было доказано нами 

ангиографическими исследованиями у 58 наблюдаемых больных. На 

спленопортограммах у 334 (62,9%) больных контрастировались 

портопортальные анастомозы, идущие от ворот селезенки к телу и 

фундальному отделу желудка (рис. 10), у 8 больных на спленопортограммах 

имело место депо контрастного вещества в паренхиме селезенки со слабым 

признаками тока крови из органа (рис 11.), что длительное время трактовалось 

нами как дефект исследования. Понять происхождение этого феномена у 

отдельных больных, т. е. отсутствие тока крови из органа, помогли 

артериографические исследования селезенки, произведенные нами у 16 

больных, во время которых у 2 больных были обнаружены аваскулярные зоны 

в органе (рис.12), что с учетом клинической картины свидетельствовало об 

инфарктах в селезенке.  

          Нарушение оттока крови от селезенки сопровождается значительным 

повышением внутриселезеночного давления, между тем как давление  крови в 

мезентерикопортальной зоне воротного бассейна остается в пределах 

нормальных величин (табл.12). 

                                 



Рис. 10. Прямая СПГ больной К. 23 года. Диагноз: сегментарная ВПГ. Тромбоз 

селезеночной вены /описание в тексте/                                 

                                  

Рис.11. Прямая СПГ больной О., 48 лет. Диагноз: сегментарная ВПГ. Тромбоз 

селезеночной вены. Депо контраста в ткани селезенки, мелкопетлистая сеть сосудов в 

воротах селезенки. 

                                           

Рис.12. Целиакография больного О., 48 лет. Селезенка увеличена, в средней ее части 

(указано стрелкой) имеются аваскулярные зоны. 

                                                                                                          Таблица №12 

Результаты исследования давления крови в селезенке и мезентериальном 

бассейне у больных СВПГ. 

Высота давления в мм 

вод. ст. 

Число проведенных исследований давления 

в селезенке в мезентериальном бассейне 

60-80  11 

81-100  7 

101-150  10 

151-200 8 10 

201-300 23  

201-400 18  

401-500 6  

501-600 3  

 58 38 



     Как видно из таблицы, давление крови в селезенке превышало величину 

давления крови в мезетериальном бассейне в 2,5-4 раза. Нарушение 

внутриселезеночной гемоциркуляции сопровождается расстройствами газового 

состава селезеночной крови и ее реологических свойств. 

     Нами были изучен гомеостаз периферической и селезеночной крови у 18 

больных СВПГ. Пробы крови забрали путем пункции селезенки во время 

спленопортографии: одновременно исследовались пробы венозной крови из 

локтевой вены. При сопоставлении показателей периферической венозной 

крови и крови из селезенки обнаружено различие в части изученных 

параметров (табл.13). Проведенные исследования свидетельствуют о заметном 

снижении Ро2 и определенной  коагулопатии  в селезеночной крови. 

     Оказалось, что в селезенке повышено содержание и эритроцитов 

(Р<0,05), удлинено время фибринолиза (Р<0,05), отмечается повышение 

коагулирующей активности крови (Р<0,05).Одновременно отмечается 

тенденция к увеличению числа тромбоцитов. 

     Следовательно, можно предположить, что повышение коагулирующей  

способности селезеночной крови связано с депонированием в ней тромбоцитов 

и низким содержанием в этом органе факторов фибринолиза. 

     Затруднение оттока крови от селезенки при СВПГ сопровождаются 

определенными изменениями со стороны селезеночной артерии, которая, как 

показали наши исследования у 16 больных, заметно увеличивается в диаметре. 

При этом отмечается выраженная извитость и удлинение сосуда (рис.13). 

Печеночная артерия при СВПГ не расширяется, ее диаметр остается в пределах 

нормы (табл.14).  

     В 2 случаях мы имели возможность во время операции определить 

аневризматическое расширение селезеночной артерии. При морфологическом 

исследовании селезеночной артерии при СВПГ, что было произведено в 5 

наблюдениях, отмечается выраженное утолщение мышечного слоя сосудистой 

стенки с участками склероза. 

     В этой связи мы полагаем, что увеличение диаметра селезеночной 

артерии является следствием возросшего сопротивления току крови на уровне 

селезенки, возникающего в результате блока оттока крови из органа. Поэтому 

при СВПГ редуцируется артериальный кровоток, следствием чего является 

обнаруженная нами гипоксемия в селезеночной крови. Экспериментальные 

данные  (50) согласуются с этим выводом. 



Таблица №13 

Показатели гомеостаза селезеночной и периферической крови у больных с СВПГ 

 

Показатели 

 

Норма 

Первичная СВПГ 

 (п-10) 

Вторичная СВПГ  

(п-8) 

 

Р3-4 

 

Р5-6 

 

селезенка 

перифери 

ческая вена 

 

селезенка 

перифери 

ческая 

вена 

 

Гемоглобин(г/л) 

 

 

120-160 

 

135,1+3,6 

 

108,5+10,2 

 

139,5+7,9 

 

115,0+9,7 

 

>0,05 

 

>0,05 

 

Гематокрит (отн.ед) 

 

0,44 

 

 

0,53+0,002 

 

0,46+0,003 

 

0,45+0,009 

 

0,40+0,001 

 

>0,05 

 

>0,05 

 

Вязкость (отн.ед) 

 

3,9-4,9 

 

 

4,8+0,22 

 

4,01+0,18 

 

4,7+0,24 

 

4,2+0,27 

 

>0,05 

 

>0,05 

 

Ро2 (мм рт.ст.) 

 

37-40 

 

 

31,7+2,5 

 

39,24+0,72 

 

30,85+2,00 

 

35,5+0,5 

 

>0,05 

 

>0,05 

 

Оксигемоглобин 

 

65-75 

 

 

67,2+2,01 

 

60,1+2,07 

 

70,1+3,01 

 

61,11+3,16 

 

>0,05 

 

>0,05 

 

Эритроциты (х109/л) 

 

4,5-

5х102/л 

 

 

5,72+0,37 

 

3,17+0,81 

 

5,5+0,41 

 

3,2+0,17 

 

<0,05 

 

<0,05 

 

Тромбоциты (х1011г/л) 

 

2,5-

4х109/л 

 

 

343,1+50,9 

 

217,7+36,2 

 

421,5+47,3 

 

281,5+31,5 

 

>0,05 

 

>0,05 

Время свертывания крови по 

Фонио(мин) 

 

5-10 

 

 

6,4+0,6 

 

10,3+0,5 

 

6,75+1,98 

 

14,0+1,05 

 

<0,05 

 

<0,05 

Толерантность плазмы к гепарину 

(мин.) 

 

3,30-

5,30 

 

3,36+0,33 

 

3,9+0,35 

 

3,5+0,39 

 

4,2+0,46 

 

>0,05 

 

>0,05 

Время рекальцификации (сек)  

90-180 

 

138,0+5,8 

 

127,9+5,3 

 

156,0+8,6 

 

140,0+8,6 

 

>0,05 

 

>0,05 

 

Фибриноген (г%) 

 

2-4/л 

 

 

3,9+0,14 

 

3,6+0,34 

 

3,6+4,5 

 

4,4+0,35 

 

>0,05 

 

>0,05 

Протромбиновый индекс (%)  

85-100 

 

 

91,8+2,6 

 

84,4+5,88 

 

79,5+3,28 

 

85,6+1,89 

 

>0,05 

 

>0,05 

 

Фибриназа (С) 

   

104,5+4,21 

 

 

113,4+1,02 

 

106,25+4,6 

 

112,3+3,2 

 

>0,05 

 

>0,05 

Фибринолитич.активность (час)  

3-4 

 

 

4,16+0,16 

 

3,1+0,13 

 

3,9+0,35 

 

2,6+0,10 

 

<0,05 

 

<0,05 

Агрегативная активность 

тромбоцитов 

 

14-15 

 

15,3+0,30 

 

14,51+1,22 

 

17,5+0,92 

 

14,3+0,72 

 

>0,05 

 

>0,05 

 



 

Рис.13. Целиакограмма больного Ч.Диагноз: сегментарная ВПГ. Расширение и 

выраженная извитость селезеночной артерии. Нормальной диаметр печеночной 

артерии 

Таблица №14 

Величина диаметров общепеченочной и селезеночной артерии у больных 

СВПГ  

Исследуемая артерия Число 

наблюдений 

Диаметры артерий в мм 

норма СВПГ 

Общая печеночная 

артерия 

 

 

16 

 

7,2 

 

7,2+0,08 

 

Селезеночная артерия 

 

 

16 

 

9,1 

 

12,3+0,09 

 

    Наши суждения по этому вопросу согласуются также с клиническими 

исследованиями (41) установившего дефицит артериального кровообращения в 

спленомегалически измененных селезенках в 4-10 раз. Кроме того, 

исследования (59), также свидетельствуют о том, что расширение диаметра 

селезеночной артерии у больных со спленомегалией на почве портальной 

гипертензии не есть результат усиления артериального кровотока: методом 

реографии селезенки автор доказал значительное снижение кровообращения в 

этом органе. 

     Возникающий в селезенке застой крови с внутриорганной гипертензией 

и редукцией артериального кровообращения приводит, как было показано 

выше, к гипоксемии в селезенке. Следствием указанных нарушений при СВПГ 

можно предположить развитие в селезенке гипоксии, которая, как это считает 

(90) способствует теории выходу в около сосудистое пространство богатой 

белком жидкости, последующей организации ее и пролиферации 



соединительной ткани. Этим обстоятельством объясняется значительное 

увеличение размеров селезенки при СВПГ, а также плотность этого органа, 

определяемая при пальпации. Исследованная нами во время операции 

селезенка у 39 больных с СВПГ как правило была плотна на ощупь, нередко с 

выраженным периспленитом, который мы также склонны трактовать, как 

следствие выраженных ишемических расстройств в органе.  

     Исследовав гистологическую структуру кусочков левой доли печени, 

полученных во время операционной биопсии у 12 больных с первичной СВПГ, 

мы пришли к выводу, что цирротических изменений в печени не развивается. 

Гистологическая картина печени у всех 12 больных была идентична: структура 

органа сохранена, междольковые промежутки не расширены, элементов 

фиброза не отмечается.  

     При гистологическом исследовании кусочков левой доли печени у 14 

больных с вторичной СВПГ оказалось, что нормальная структура печени была 

сохранена у 2 из 14 пациентов. У 11 больных в печени отмечалась крупно и 

мелкокапельная жировая дистрофия, лимфоцитарная инфильтрация 

портальных трактов, выраженная в той или иной степени. В анамнезе у этих 

больных имел место панкреатит. В 1 наблюдении отмечалось 

лимфогранулематозное поражение печени. При морфологическом 

исследовании биоптата селезенки у 8 больных отмечен неравномерно 

выраженный фиброз капсулы и паравазальных прослоек – так называемая 

фиброконгестивная селезенка. В паренхиме селезенки отмечались также 

тромбозы сосудов с инфарктами разной давности, расширение и полнокровие 

многих фолликулов, паравазальные кровоизлияния. Кроме того, после 

исследования удаленных селезенок у 1 больного диагностирован  

лимфгранулематоз селезенки, а у 1 больного – саркома селезенки и у 1-го 

лимфома.  

     Как известно, 25-30 % кровотока воротной вены составляет 

селезеночная кровь. В этой связи логично было предположить редукцию 

кровотока по воротной вене при СВПГ. Мы с 2018 г.  использовали 

ультразвуковую компьютерную томографию с доплеровским эффектом на 

аппарате «Октосон» фирмы «Ausonics» (Австрия). Система «Октосон» дает 

возможность проводить полное сканирование с минимальной толщиной срезов 

1 мм в поперечной, продольной и различных плоскостях в автоматическом 

режиме при разрежающей способности аппарате 2 мм. Преимущество метода 

состоит в том, что он не только позволяет выявить спленомегалию, но и 

оценить проходимость магистральных сосудов портальной системы с 



измерением объемного кровотока по ним.  С помощью ультразвуковой 

компьютеризованной томографии нами были изучен объемный кровоток по 

воротной вене у 24 больных с СВПГ, из которых у 9 это исследование 

проведено до операции (спленэктомии), а у 15 – после операции 

(спленэктомии). Результаты исследования представлены в таблице№15.  

Таблица № 15 

Объемный кровоток по воротной вене у больных СВПГ с неудаленной и 

удаленной селезенкой 

 

Объемный кровоток 

мл/мин 

До спленэктомии (п-9) После спленэктомии 

(п-15) 

М+м 

1115,1+37,9 

М+м 

1192,1+80,5 

Р 0,05 

 

Исследования показали, что объемный кровоток по воротной вене при 

СВПГ колеблется в пределах нормальных величин (рис.14) у больных обеих 

групп (норма-1100-1200 мл/мин). 

          Этим методом обследовано 24 больных СВПГ. Воротная вена лоцирована 

у всех больных, из низ у 9 с первичной СВПГ и 15 вторичной СВПГ.Объемный 

кровоток по воротной вене в норме составил 1100-1200 мл/мин.    

         Мы полагаем, что отсутствие редукции кровотока по воротной вене при 

СВПГ может быть объяснено двумя моментами: с одной стороны увеличением 

притока крови по верхней брыжеечной артерии, о чем имеются указания в 

литературе (57), с другой стороны – функционированием поропортальных 

анастомозов, несущих кровь от селезенки к воротной вене. Следует заменить, 

что в норме эти анастомозы мало заметны или просто не существуют. При 

СВПГ, как правило, резко расширяются короткие вены желудочно-

селезеночной связки, расположенные между проксимальным отделом желудка 

и воротами селезенки, что было нами обнаружено по данным 

спленопортограммы и при интраоперационной ревизии у 52 больных.  

    Увеличение кровотока после спленэктомии связывается нами с еще 

большим увеличением кровотока по верхней мезентериальной артерии и 

усилением притока крови в портальную систему. К такому же выводу в 

условиях эксперимента пришли  (209), отмечавшие факт усиления кровотока по 

верхней мезентериальной артерии после спленэктомии.  



      Ангиографические исследования свидетельствуют, что желудочно-

селезеночные связи являются наиболее значимым путем для оттока крови из 

селезенки при СВПГ. Миновав короткие вены желудка, далее ток крови от 

селезенки направляется через подслизистые и подсерозные вены 

проксимального отдела желудка в левую желудочную вену, несущую кровь в 

воротную вену (рис.15 кровоток от селезенки при СВПГ). Реже (у 3 больных) 

мы наблюдали одновременно существование и другого пути оттока крови от 

селезенки в воротную вену – через желудочно-сальниковую вену, которая 

достигла в диаметре до 8-10 мм (рис 16). Интраоперационная ревизия селезенки 

обнаруживает множество мелких венозных связей между задней поверхностью 

селезенки и забрюшинной клетчаткой, которые на ангиограммах 

идентифицировать не удается.  

     Наши наблюдения показали, что при СВПГ почти у половины больных 

(у 29 из 62) происходит варикозное расширение вен (ВРВ) проксимального 

отдела желудка, т.е. тех вен, которые принимают основное участие в 

компенсации нарушенного венозного селезеночного кровотока. 

 

 

                                 

Рис. 14. Ультразвуковая компьютеризированная томография больной С., 21 год. 

Нормальной объемный кровоток по воротной вене: среднее его значение 1283 мл/мин. 

Внизу в белых прямоугольниках указан объемный кровоток по воротной вене в единицу 

времени. В правом верхнем углу прямоугольника отмечена нормальная проходимость 

воротной вены (Диаметр 12,8 мм) 

 



                                 

Рис.15. Схема кровотока от селезенки при СВПГ: I - окклюзия селезеночной вены; II - 

забрюшинные коллатерали; III - портопортальный желудочно-селезеночные вены; IV - 

кровоток по желудочно-сальниковой вене 

 

 

Рис.16. Прямая СПГ больной Б., 41 год. Диагноз: сегментарноая ВПГ. Селезеночная вена 

не проецируется.  Коллатеральной кровоток по желудочно-сальниковой вене 

        

При этом было обращено внимание, что варикозному расширению 

подвергаются как подслизистые, так и подсерозные вены желудочной стенки. 

Расширенной оказывается и левая желудочная вена.  

     Мы предполагаем, что происхождение варикозного расширения вен 

желудочно-селезеночной связки и вен проксимального отдела желудка может 

быть объяснено следующим образом. Вследствие блока  оттока по 

селезеночной вене ее функцию начинают осуществлять короткие вены 

желудочно-селезеночной связки, которые резко расширяются  как вследствие 

их функциональной несостоятельности из-за избыточного притока крови, так и 



вследствие возникшего сопротивления на пути тока крови по коротким венам к 

венам желудочной стенки. Следует полагать, что таким препятствием является 

мышечный слой большой кривизны желудка (рис.17). Пройдя этот  барьер, 

кровь далее направляется по подслизистым и подсерозным венам желудочной 

стенки, тесно связанным между собой, в направлении малой кривизны желудка, 

где встречает также сопротивление со стороны мышечного слоя, через который 

проходят анастомозы между венами желудочной стенки и левой желудочной 

веной.  

     Находясь в условиях избыточного притока крови и имея препятствие для 

адекватного оттока крови, вены желудочной стенки начинают варикозно 

изменяться. При этом подслизистые варикозные вены выбухают в просвет 

желудка в виде резко гипертрофированных складок слизистой, 

располагающихся  в основном в проксимальной отделе желудка, между тем как 

подсерозные (или поверхностные) вены желудочной стенки, будучи покрыты 

только брюшинным листком, резко выбухают наружу, придавая поверхности 

желудка «волнистый» вид. 

     Расширение левой желудочной вены, как мы полагаем, связано только с 

ее функциональной недостаточностью, возникающей вследствие избыточного 

притока крови из селезенки, так как препятствия для тока крови в воротную 

вену не существует.   

                                  

 

Рис. 17. Схема механизма возникновения варикозного расширения вен желудка при 

СВПГ: 1-слизистая оболочка желудка; 2-подслизистые варикозные вены; 3-мышечной 

слой стенки желудка; 4- подсерозные варикозные вены; 5- серозная оболочка желудка. 

 



Большими стрелками обозначены места препятствий на пути тока 

крови от селезенки в воротную вену, маленькими стрелками-направление 

тока крови в венах 

Замеры давления в воротной вене методом чрезпеченочной ее 

катетеризации убедительно  свидетельствует об этом.  

     Расширения вен пищевода при СВПГ не происходит потому, что 

пищеводно-желудочные венозные анастомозы наиболее развиты в области 

малой кривизны желудка, в зоне кардии, где создающееся избыточное давление 

за счет притока селезеночной крови недостаточно для возникновения 

ретроградного кровотока в сторону пищевода при нормальном давлении в 

портальной системе. 

     Однако, в исключительно редких случаях при СВПГ возможно 

появление варикозного расширения вен в пищеводе, что мы наблюдали у 1 

больного. Во время возникшего профузного желудочного кровотечения из 

варикозных вен желудка ему ошибочно в другом лечебном учреждении была 

произведена резекция 2/3 желудка с мобилизацией и пересечением левых 

желудочных артерий и вены. При исследовании этого больного нами было 

обнаружено варикозное расширение вен нижней трети пищевода и 

проксимального отдела желудка (рис.18,19). 

     Следует полагать, что пересечение левой желудочной вены при СВПГ 

способствовало усилению  гипертензии в венах проксимального отдела 

желудка, следствием чего и явился ретроградный кровоток по венам пищевода 

у наблюдаемого нами больного.  

     Заключая в целом раздел по особенностям портального 

кровообращения и гемодинамики при сегментарной ВПГ, мы приходим к 

выводу о том, что в основе всех развивающихся патологических  и 

компенсаторных реакций со стороны селезенки и ее гемоциркуляции лежит 

нарушение оттока крови от этого органа. 

 



 

     Рис 18. Больной С., 37 лет. Варикозные расширение вен культи желудка 

 

 

Рис.19.Варикозные расширение вен нижней трети пищевода того же больного 

 

В результате блока оттока развивающихся два наиболее значимых в 

клиническом плане симптома спленомегалия и ВРВ желудка. Исследование 

патогенеза сегментарной ВПГ приводит к выводу о целесообразности 

разобщения селезеночно-желудочных связей, как меры профилактики этих 

кровотечений. Вместе с тем, становится совершенно ясной, необоснованность 

таких операций как пересечение селезеночной артерии лил перемещение 



селезенки в забрюшинное пространство. В первом случае слишком велик риск 

развития инфаркта органа, а во втором - вряд ли стоит ждать гемодинамический 

значимых васкуляризированных сращений ишеимизированного органа, 

нуждающегося судя по морфологическим исследованиям, в коррекции не 

только венозного, но и артериального кровообращения.  

Глава 4  Хирургическое лечение сегментарной внепеченочной 

портальной гипертензии 

    Хирургическое лечение сегментарной ВПГ представляется далеко 

нерешенной задачей.  

Большинство авторов операцией выбора при сегментарной ВПГ считают 

спленэктомию (16, 94, 92, 111, 134, 153, 197, 222, 208, 157, 183) так как она в 

большинстве случаев приводит к выздоровлению, однако результаты 

отдаленных наблюдений эти авторы не проводят. Вопрос о выборе операции 

как нам представляется не может быть решен только в пользу спленэктомии. 

По данным (112, 211, 174, 196) и многих других авторов, после спленэктомии 

нередко развивается аспленическая тромбоцитемия с тромбозом портальной 

системы. Морфологические исследования показали, что увеличение числа 

тромбоцитов вызвано соответствующим повышением уровня продукции 

мегакариоцитов и созреванием большого числа тромбоцитов, а также 

увеличением количества более молодых их форм. Наряду с тромбоцитозом 

после спленэктомии появляется наклонность к усилению агглютинации 

тромбоцитов, чем и объясняется  возникновение угрозы тромбообразования 

после этого вмешательства. По мнению других исследователей спленэктомия 

влечет за собой тромботические осложнения с летальным исходом у 10-16% 

оперированных больных (153). Эти данные нашли подтверждение в 

наблюдении (101), который установили после удаления увеличенной селезенки 

у 45 больных и интактной селезенки у 17 собак гиперкоагуляционный статус 

крови, развивавшийся впервые 2-4 дня после операции.  

     По данным (30), которые изучали качественное состояние 

морфологических элементов крови после спленэктомии у ряда больных была 

выявлена типичная карантина гемоглобинапатии. У этих больных в 

эритроцитах обнаруживали тельца Гауэлла-Жолли (наличие этих телец 

свидетельствует о нарушении регенерации эритроцитов), тельца Гейнца 

(наличие их свидетельствует о нарушениях обмена гемоглобина) и тельца 

Эрлиха (что свидетельствует о неправильном распределении гемоглобина в 

эритроцитах). Кроме того, почти у всех лиц с перечисленными в крови был 

выявлен весьма определенный клинический симптомокомплекс, 



выражающийся в общей слабости, пониженной работоспособности, 

нарушениях сна и аппетита, диспепсических явлениях, головокружении, 

эмоциональной слабости.  

     По данным Д.М. Гроздова у больных, перенесших спленэктомию, 

нередко наблюдается понижение гемоглобина, уменьшение числа эритроцитов, 

лимфоцитов, гормональные расстройства, диспепсические явления.  

О.А. Артунян  экспериментально доказал, что не только спленэктомия. 

Но даже денервация селезенки вызывает глубокие нарушения функции системы 

крови. На возникновение синдрома гипоспленизма, проявляющегося 

снижением тонуса и работоспособности, эмоциональной лабильностью вплоть 

до психических расстройств, в отделенном периоде после удаления селезенки 

указывает Е.И. Кузанов и Л.М. Ивашко (1964). Учитывая неблагоприятные 

результаты удаления селезенки и достаточно высокий процент 

послеоперационных осложнений, в настоящее время как в отечественной, так и 

в зарубежной литературе встречаются сообщения об аутотрансплантации 

селезенки в клинике. По сообщению (5, 144, 216) после аутотрансплантации 

ткани селезенки восстанавливается фагоцитарная активность нейтрофилов и 

улучшается функция гемопоэза.  В этой связи при выборе оперативного 

вмешательства при СВПГ, сопровождающейся нормальными показателями 

периферической крови, отдельные авторы считают целесообразным сохранить 

селезенку и ограничиться пересечением селезеночной артерии,  в сочетании с 

перемещением декапсулированной селезенки и забрюшинное пространство (91, 

116)  103, 110, 197.)  

Выполнив при СВПГ,  две такие операции авторы отметили в ближайшем 

периоде удовлетворительные результаты. Однако, в отдаленном периоде по 

данным авторов, эта операция себя не оправдала. Такой объем операции 

противопоказан при сращениях селезенки с окружающими тканями (89, 123, 

119, 200, 162.)  Казалось бы, в таких случаях оправдана перевязка селезеночной 

артерии, однако ее выполнение допускается с большими оговорками из-за 

непродолжительности достигаемого эффекта (75, 65). При лечении портальной 

гипертензии эта операция впервые применена в 1936 г. В.Я. Брайцевым. В 

основе ее эффекта,  по мнению автора, лежало наступающее при этом снижение 

портального давления, уменьшение гемолиза и тормозящего влияния селезенки 

на костный мозг. Достоинством операции автор считал сохранение 

многочисленных коллатералей селезенки с окружающими тканями. В то же 

время в литературе имеются сообщения, свидетельствующие о 

неудовлетворительных результатах этой операции. Опыт  ее применения в 



хирургии ПГ свидетельствует о рецидивах кровотечений из варикозных вен 

пищевода и желудка в послеоперационным периоде, достигающих до 40 %. 

Нередки инфицированные инфаркты селезенки с формированием 

поддиафрагмальных абсцессов. Летальность составляет 15-20% (89, 46, 104, 8). 

и соавт (1982) сообщают о преимуществах частичной эмболизации 

внутриорганных ветвей селезеночной артерии при внепеченочной портальной 

гипертензии. После каждой эмболизации развивался фиброз 30-40% 

селезеночной паренхимы. Таким образом, можно избежать полной деструкции 

селезенки или развития большого абсцесса.  

     Учитывая нервно-рефлекторные факторы в формировании 

портальной гепертензии при лечении сегментарной ВПГ в 1983 г. Нормантович 

В.А. предложил резекцию селезеночного нервного сплетения. По данным 

автора резекция селезеночного нервного сплетения позволяет снизить 

активность ренина и давление крови в воротной вене, а также улучшить состав 

периферической крови и показатели системы свертывания. 

     Подобные рекомендации свидетельствуют о несостоятельности 

представления автора о сущности СВПГ.  

     Аналогичное удивление вызывает публикация (93), 

рекомендующего при тромбозе селезеночной вены спленэктомию, 

оменторенопексию и перевязку левой желудочной артерии.   

     Восстановление проходимости селезеночной вены после 

ликвидации острого панкреатита и закрытия панкреатического свища 

наблюдали  (16), а после цистоеюностомии – Edelman, 1973). 

     Вопрос о целесообразности профилактической спленэктомии при 

бессимптомном течении СВПГ, осложняющей течение ряда заболеваний, мало 

освещен в литературе. Если течение заболевания не сопровождается 

желудочно-кишечными кровотечениями, лечение должно быть направлено на 

первичное заболевание. Вопрос же о том, производить спленэктомию или нет, 

зависит от оценки клинических особенностей СВПГ в каждом отдельном 

случае (181, 134.) Когда СВПГ осложняется желудочно-кишечным 

кровотечением, возникающим при опухолях поджелудочной железы, 

одновременно производят резекцию железы и спленэктомию (169, 157, 158, 

231, 232, 233). 

     По данным (208) при сочетании СВПГ с ложной кистой 

поджелудочной железы при отсутствии желудочных кровотечений в первую 

очередь показано внутреннее дренирование кисты, спленэктомия может быть 



отложена. При выборе дренирования авторы рекомендуют воздерживаться от 

цистогастростомии из-за возможности кровотечения из пересеченных 

варикозно-расширенных вен желудочной стенки. 

Цистоеюностомия не таит в себе подобной опасности, так как кишечные 

вены при СВПГ не поражаются. Однако, в литературе существуют и другие 

мнения о выборе тактики хирургического лечения. Некоторые авторы (148, 

145) операцией выбора считают спленэктомию и удаление кисты.  

     По мнению (181, 170,) целесообразна левосторонняя 

панкреатэктомия и спленэктомия. Авторы считает, что дренирование кисты не 

приводит к исчезновению сопутствующего поражения в селезеночной вене. 

Авторы наблюдали двух больных с наружным и внутренним дренированием 

кисты. Это не привело к регрессу тромба в селезеночной вене.  

M. Molofosse и Gollov (1976) наблюдали 4 хороших результата у 5 

больных после левосторонней панкреатэктомии и спленэктомии. Editor (1971) 

предлагает спленэктомию и биполярную панкреатэктомию. По мнению автора 

преимущество этого метода лечения панкреатита с удалением головки 

поджелудочной железы и 12-перстной кишки, состоит в высвобождении 

портального ствола от образования дальнейших тромбозов и устранении 

селезеночных осложнений. При обнаружении кисты поджелудочной железы во 

время операции, выполняемой по поводу желудочно-кишечного кровотечения 

из варикозных вен желудка, выполняют спленэктомию и дренирование кисты 

(208, 161, 158, 213).  

Вопросу неотложного оперативного вмешательства при профузном 

кровотечении у больных СВПГ посвящены единичные работы. Я.А. 

Кампельмахер  собрал в литературе всего 4 случая неотложной спленэктомии.  

     Таким образом, суммируя вышеприведенные данные, можно 

отметить, что вопросы о выборе хирургического метода лечения сегмантарной 

ВПГ освещены в литературе недостаточно.    

Из многочисленных способов хирургической коррекции сегментарной 

ВПГ большинство авторов операцией выбора считают спленэктомию. Однако в 

настоящее время это мнению пересматривается в связи с 

неудовлетворительными результатами этой операции.  

  

 



4.1. Характеристика оперированных больных и методы операций. 

      Из 62 наблюдаемых нами больных СВПГ оперативному вмешательству 

были подвергнуты 39 пациентов, из которых 18 имели первичную СВПГ, 21 – 

вторичную СВПГ.  

    Показания к операции у 9 из 18 больных с первичной СВПГ (1 группа), 

складывались из наличия желудочных кровотечений и угрозы их рецидива, 

причем 2 из них в прошлом в этой связи в других лечебных учреждениях уже 

были оперированы: одному больному ошибочно на высоте желудочного 

кровотечения была произведена резекция желудка, второму в течение года 

трижды во время желудочных кровотечений производилась гастростомия с 

прошиванием кровоточащих участков слизистой желудка. 

     Из 9 больных, имевших желудочное кровотечение, 2 оперированы нами 

в экстренном порядке в связи с профузным желудочным кровотечением, 

остальные 7 – плановом порядке.  

     Высота давления крови в селезенке у этих 9 больных была 285+17,5 мм 

вод.ст. У остальных 9 больных желудочных кровотечений в анамнезе не было, 

в качестве показаний к операции выдвигалась необходимость профилактики 

возникновения желудочного кровотечения. Высота давления крови в селезенке 

у них была равна 305+21,1 мм вод.ст. 

     У всех больных 1 группы имела место спленомегалия, что у 8 

сопровождалось снижением числа тромбоцитов и лейкоцитов. При этом у 3 

больных отмечались  явления резко выраженного гиперспленизма: число 

тромбоцитов колебалось от 59х1011/л до 79х1011/л, число лейкоцитов – от 

1,1х109/л до 2,1х109/л. У остальных 5 умеренно выраженного гиперспленизма с 

колебаниями числа тромбоцитов от 114х1011/л до 175х1011/л, лейкоцитов 

3,5х109/л до 3,8х109/л. 

      Из 21-го больного 2-ой группы показанием к оперативному 

вмешательству у 10 больных явились желудочные кровотечения: при этом 4 из 

них были оперированы на высоте желудочного кровотечения, а остальные 6, 

имевшие в прошлом рецидивы указанных кровотечений, оперированы в 

плановом порядке, в профилактических целях; 8 из 10 больных причиной 

вторичной СВПГ явились гематологические заболевания, что в 1 наблюдении 

требовало удаления селезенки. 

    У остальных 11 больных 2-й группы желудочных кровотечений в 

анамнезе не было. В 5 наблюдениях из 11 основным показанием к операции 



явилась большая киста хвоста поджелудочной железы. Варикозно 

расширенных вен в желудке при ЭГДС перед операцией у этих больных 

обнаружено не было,  и вторичная СВПГ была установлена после лапаротомии 

во время ревизии органов брюшной полости. Спленэктомия в такой ситуации 

становилась вынужденной операцией при удалении кисты поджелудочной 

железы. 

      У 3 больных показанием к операции был хронический болевой 

панкреатит; также, как и у  предыдущих 5 больных вторичной СВПГ 

распознана, во время операции.  

     При этом,  увеличенная в 2,5-3 раза селезенка была в сращениях с 

париетальной и инфарктов. Поджелудочная железа равномерно уплотнена, 

несколько атрофична с выраженным склерозом парапанкреальной клетчатки. 

После гемодинамических и ангиографических исследований, установивших 

наличие вторичной СВПГ, было решено ограничить объем операции удалением 

селезенки, т.к. данные интраоперационной ревизии давали основание 

существование болевого синдрома с ишемическими расстройствами в 

селезенке. 

     У остальных 3 больных из 11 основным показанием к операции явились 

заболевания системы крови, что в 1 наблюдении  сопровождалось резко 

распознана еще при дооперационном обследовании, но протекала она без 

варикозного расширения вен в желудке. 

    Таким образом, из 21 больного у 9 пациентов, страдавших вторичной 

СВПГ, оперативное вмешательство имело одновременной коррекции и 

основной болезни, обусловившей непроходимость селезеночной вены. 

Характер оперативных вмешательств представлен в таблице № 16. 

 

 

 

 

 

 

 



Таблица № 16 

Хирургические вмешательства у больных СВПГ 

Название операции Количество операций 

Первичная СВПГ  Вторичная СВПГ 

Спленэктомия  13 18+ 

Прошивание варикозных вен 

желудка 

5 3 

Разобщение сосудистых 

селезеночно желудочных 

связей 

3++ 2 

Пересечение селезеночной 

артерии  

1 1 

Резекция 2/3 желудка 1 1 

Перемещение селезенки в 

забрюшинное пространство 

 1 

Диагностическая лапаротомия  1 

Итого: 23 27 

 

    + у 5 больных спелнэктомия сочеталась с удалением кисты поджелудочной 

железы; у 2-с прошиванием варикозных вен желудка.  

    ++- у всех 3 больных разобшение сосудистых селезеночно-желудочных связей 

сочеталось с прошиванием варикозных вен желудка. 

     Как видно из таблицы число операций превышает число оперированных 

больных. Это обусловлено тем, что 9 больных были оперированы повторно в 

связи с неэффективностью первичной операции, причем 1 из них был 

оперирован трижды. 

     При описании методов оперативных вмешательств мы сочли уместным 

остановиться только на тех, которые могут быть рекомендованы при 

хирургическом лечении этого контингента больных. 

    Спленэктомия как правило (в 21 из 31 наблюдений) выполнилась нами 

из косого разреза в области левого подреберья.  Этот доступ обеспечивает 

достаточную свободу манипуляций при выделении селезенки, особенно ее 

верхнего полюса, а также сосудистой ножки. После мобилизации желудочно-

селезеночной связки перед вывихиванием селезенки в рану старались 

производить перевязку селезеночной артерии, что давало некоторое 

сокращение размеров увеличенной селезенки и способствовало уменьшению 

кровопотери при последующих этапах операции. Подробное описание техники 



спленэктомии у больных с портальной гипертензией дано в монографии М.Д. 

Пациора 1974-1984 гг., в связи с чем мы сочли целесообразным не 

останавливаться  на деталях этой операции. Косой разрез в области левого 

подреберья обеспечивает также адекватный доступ  и при манипуляциях в зоне 

хвоста поджелудочной железы.  

      В 8 наблюдениях спленэктомия осуществлена нами из срединного 

лапаротомного доступа, а у 2 из торакоабдоминального доступа слева в 8 

межреберье. Следует заменить, что удаление увеличенной селезенки при СВПГ 

из срединного доступа в техническом отношении гораздо сложнее, чем из 

левого подреберного разреза.  

      Прошивание варикозных вен желудка осуществлялось из верхне-

срединного лапаротомного разреза.  Техника этой операции также подробно 

освещена в монографии (87) (рис.20). Однако, выполнение ее у больных СВПГ 

в период продолжающегося кровотечения имеет определенные особенности, 

которые требуют пояснения. Во первых, при операции на высоте кровотечения 

желудок представляется резко увеличенным в объеме за счет переполнения его 

жидкой кровью и сгустками. Увеличенная селезенка в этой ситуации может 

значительно сократиться в размерах и из привлечь достаточного внимания 

оперирующего хирурга, в связи с чем возможны диагностические ошибки и 

выполнение неадекватных объемов оперативных вмешательств, о чем мы 

указывали в 3 главе. 

     Перед вскрытием желудка в проксимальном отделе необходимо 

произвести прошивание через всю толщу желудочной стенки резко 

расширенных варикозных вен по ходу предполагаемого гастротомического 

разреза. В противном случае возможно сильное кровотечение из пересекаемых 

варикозно-расширенных внутристеночных сосудов, что потребует 

обязательного гемостаза путем их прошивания. После вскрытия желудка из его 

просвета удаляется по возможности быстро жидкая кровь и сгустки, после чего 

производиться ревизия складок слизистой оболочки. При этом обнаруживается 

как правило на задней стенке желудка источник кровотечения, который 

выглядит как точечная эрозия, располагающегося на одной из резко 

выбухающих складок слизистой проксимального отдела желудка. Далее через 

всю толщу складки слизистой оболочки производится прошивания и по всему 

проксимальному отделу желудка «в шахматном порядке». После достижения 

гемостаза слизистую желудка обрабатывают раствором  хлоргексидина и 

ушивают просвет последнего двухрядным швом. При ушивании желудка  игла 

не должна выходить за пределы ранее наложенных гемостатических швов, так 



как в противном случае имеется опасность прокола внутристеночной вены с 

возникновением кровотечения в просвет желудка. 

 

                            

Рис. 20. Линия гастротомического разреза при прошивании варикозно расширенных вен 

желудка. Пунктиром обозначен гемостатический ряд швов на стенке желудка 

     

     Разобщение селезеночно-желудочных сосудистых связей, 

осуществляемое путем деваскуляризация больной кривизны желудка, 

выполнялось из верхнесрединного лапаротомного доступа. Зона 

деваскуляризации большой кривизны ограничивалась зоной от нижнего полюса 

селезенки до пищевода. При этом резко расширенные, иногда достигающие до 

0,7-0,8 см в диаметре, короткие сосуды селезеночно-желудочной связи 

пересекались между двумя зажимами и перевязывались капроном (рис. 21а, б). 

Указанные манипуляции требовали большой осторожности, ибо ранение такого 

сосуда сопровождалось бурным кровотечением. Наибольшие трудности 

возникали при разобщении сосудистых связей в области верхнего полюса 

селезенки из-за интимного прилегания желудочной стенки. В этой связи в 2 

наблюдениях пришлось произвести частичную резекцию большой кривизны 

желудка на протяжении 4-5 см с последующим ушиванием дефекта 

желудочной стенки и удалением  участка слизистой оболочки, оставшейся в 

зажиме, лежащим на селезеночном конце рассеченного венозного сосуда (рис. 

22).  

     На первых этапах внедрения этой операции мы сочетали ее с 

прошиванием варикозных вен желудка, что и было осуществлено у 3  больных. 

Дальнейшие благоприятные наблюдения дали основание выполнять ее в 



качестве самостоятельного оперативного вмешательства, что и было 

произведено 2 больным.  

              а      

                     б          

Рис. 21 /а,б/ 

а/ Схема разобщений селезеночно желудочных венозных связей 

б/ Конечный этап операции. 

 

 

 

           а 

 



               б 

Рис. 22. а) Линия резекции больной кривизны желудка 

б) Стрелкой указана зона резекции большой кривизны желудка 

 

 

 

4.2. Непосредственные результаты хирургического лечения сегментарной 

внепеченочной портальной гипертензии. Осложнения послеоперационного 

периода и причины летальных исходов 

     Ретроспективный анализ непосредственных результатов хирургических 

вмешательств показал, что гастротомия с прошиванием варикозных вен 

желудка, которая производилась в период остро возникшего желудочного 

кровотечения в 8 случаях, оказалась малоэффективной операцией. 

     Давая непосредственный клинический гемостатический эффект, эта 

операция не обеспечивала длительной профилактики кровотечения : во всех 

наблюдениях, когда выполнялось только лишь прошивание варикозных вен 

желудка (иногда повторно), вскоре (через 10-15 дней) вновь возникли рецидивы 

желудочных кровотечений и больные были оперированы повторно.  

    В качестве повторных операций у 3 из них произведено разобщение 

селезеночно-желудочных сосудистых связей, что у 2 комбинировалось с 

повторной гастротомией и прошиванием варикозных вен желудка. У остальных 

5 больных произведена спленэктомия. Также неэффективной оказалась 

резекция 2/3 желудка, произведенная в течения. Спустя 3 недели – 1 месяц 

после операции вновь возникли рецидивы кровотечений. В обоих в качестве 

повторной операции спустя 1,5-2 мес. Была произведена спленэктомия.  

    Как видно их представленных в таблице № 16 данных наиболее часто 

при СВПГ производилась спленэктомия, которая радикально излечивала 

больных от клинических проявлений этого заболевания. В 5 наблюдениях 



спленэктомия сочеталась с резекцией поджелудочной железы вместе с кистой и 

в 2 наблюдениях – с гастротомией и прошиванием варикозных вен желудка. Из 

общего количества произведенных спленэктомий (31) только в 3 наблюдениях 

эта операция выполнена на высоте кровотечения, причем двое на этих больных 

были оперированы в крайне тяжелом состоянии и умерли в послеоперационном 

периоде. В одном случае причиной летального исхода, наступившего в течение 

первых суток после операции, явилась сердечно-сосудистая недостаточность в 

результате невозмещенной массивной кровопотери. В другом случае – 

причиной летального исхода явилась тяжелая интоксикация, возникшая в 

результате образования поддиафрагмального гнойника и эмпиемы плевры. 

    Еще 1 больной, о котором мы сообщили в 4 главе, умер после 

спленэктомии, произведенной в плановом порядке, через 2,5 мес. После 

операции от причины, не связанной с произведенной операцией. Остальные 28 

больных были выписаны из отделения.  

     При определении показаний к спленэктомии в течение многих лет  (до 

1980г.) весомым аргументом в пользу этой операции считали гиперспленизм. 

Ретроспективный анализ этих больных показал, что в 1 группе (при первичной 

СВПГ) у 18 из 13 больных спленэктомия произведена на фоне гиперспленизма; 

во 2 же группе (при вторичной СВПГ) гиперспленизм встретился только в 5 из 

18 наблюдений, а его проявления были умеренными. После спленэктомии у 11 

больных с 4-6 дня послеоперационного периода возникло тяжелое осложнение-

аспленическая тромбоцитемия – с подъемом числа тромбоцитов у большинства 

из них до 1-1,8 млн., что сопровождалось жалобами на головокружение, 

слабость, головную боль, боли в животе, ухудшение общего самочувствия, в 

связи с чем после консультации гемотолога им была назначена атикоагулянтная 

и цитостатическая (миелосан) терапия). 

     Следует отметить, что гораздо чаще и тяжелее аспленическая 

тромбоцитемия проявлялась после спленэктомии у больных первой группы (8 

больных), при вторичной СВПГ явления умеренно выраженной аспленической 

тромбоцитемии имели место только в 3 наблюдениях. Анализ лабораторных 

исследований 11 больных с аспленической тромбоцитемией показал, что в 8 

наблюдениях до операции в периферической крови имело место нормальное 

число тромбоцитов и лейкоцитов, у 3 пациентов отмечались явления 

гиперспленизма, причем,  у одной больной резко выраженного с падением 

числа тромбоцитов до 78х1011/л. 

     Кроме того, у 2 – х больных спленэктомии наблюдалось длительное 

лихорадочное состояние. В одном наблюдении это осложнение явилось 



следствием обострения хронического пиелонефрита, в другом случае причину 

длительной лихорадки установить не удалось. В обоих случаях лихорадочное 

состояние купировано с помощью антибиотикотерапии.  

     Все 5 больных, которым было произведено разобщение селезеночно-

желудочных связей, что у 3 сочеталось с прошиванием варикозно-расширенных 

вен желудка, благополучно перенесли операцию и в удовлетворительном 

состоянии были выписаны из отделения. В течения послеоперационного 

периода осложнений у них не отмечалось. 

     У 2 больных было произведено пересечение селезеночной артерии, 

дополнительное у одной больной забрюшинным перемещением 

декапсулированной селезенки в расчете на создание органоанастамоза, и у 

другой – гастротомией с прошиванием варикозных вен. Течение 

послеоперационного периода в одном из этих наблюдений осложнилось 

тотальным инфарктом селезенки с ее абсцедированием, ввиду чего спустя 75 

дней пришлось произвести удаление селезенки. Одному больному произведено 

перемещение декапсулированной селезенки в забрюшинное пространство без 

пересечения селезеночной артерии.  

    4.3. Отдаленные результаты хирургического лечения сегментарной 

внепеченочной  портальной гипертензии 

     Из 36 выписанных нами больных 35 были прослежены в сроки от 1 года 

до 17 лет: 7 в сроки до года, 7 –от 1 до 6 лет, 13-от 7 до 10 лет, 8-от 11 до 17 лет. 

     При оценке отдаленных результатов мы пользовались двухбалльной 

системой: удовлетворительно – когда после операции рецидивов кровотечений 

не было, варикозное расширение вен проксимального отдела желудка исчезло, 

число тромбоцитов и лейкоцитов колебалось в пределах нормы, больные 

вернулись к труду и самочувствие их было не хуже, чем до операции; 

неудовлетворительно-когда вновь возникали желудочно-кишечные 

кровотечения, появлялись симптомы нового заболевания (аспленическая 

тромбоцитемия), которое значительно ухудшило состояние здоровья больного 

и его самочувствие, являлась причиной более тяжелой инвалидизации, а также, 

произошло распространение тромбоза на воротную вену, т.е. трансформация 

СВПГ в тотальную ВПГ.  

     Оценивая по такой системе отдаленные результаты спленэктомии, мы 

пришли к заключению, что у 19 больных результат может быть признан 

удовлетворительным (табл.№17), причем, если в первой группе спленэктомия 



давала положительный результат в основном при гиперспленизме (в 5 из 6 

наблюдений), то во второй группе такая тенденция не выявлена. 

Таблица № 17 

Оценка отдаленных результатов операций у 35 больных, произведенных 

по поводу сегментарной ВПГ 

 

Характер 

операции 

Результаты операции 

Первичная СВПГ Вторичная СВПГ Число 

умерших 

в 

отдаленн

ом 

периоде 

 

Удовлетво- 

рительный 

 

Неудовлетво- 

рительный 

 

Удовлетво- 

рительный 

 
Неудовлетво- 

рительный 

Спленэктомия 6 8 13 - 3 

Разобшение 

сосудистых 

селезеночно-

желудочных 

связей 

 

 

3 

 

 

- 

 

 

1 

 

 

1 

 

 

- 

Пересечение 

селезеночной 

артерии и 

перемещение 

селезенки в 

забрюшинное 

пространство 

 

 

 

 

- 

 

 

 

 

1 

 

 

 

 

- 

 

 

 

 

2 

 

 

 

 

3 

Итого: 9 9 14 3 6 

18 17 

 

Как гиперспленизма (в 5 из 6 наблюдений), то во второй группе такая 

тенденция не выявлена. Как мы уже отмечали гиперспленизм у пациентов этой 

группы встречался редко и спленэктомия давала хороший эффект при 

отсутствии гиперспленизма (10 из 13 больных). Из 19 больных в отделенном 

периоде умерло 3:1 с первичной СВПГ умер через 13 лет от пневмонии, 2-от 

прогрессирования заболеваний системы крови умерли через 2 года и 9 лет.  

    У 8 больных первой группы, перенесших спленэктомию результат был 

признан неудовлетворительным: имелась аспленическая тромбоцитемия, 

которая кроме вышеназванных жалоб у двух больных привела к нарушению 

мозгового кровообращения, чему в одном наблюдении предшествовал  тромбоз 

мезентериальных сосудов и последующая резекция сегмента тонкой кишки, а 



затем тромбоз правой бедренной артерии и ампутация нижней конечности. Оба 

больных стали инвалидами 1 группы, хотя перед спленэктомией это были 

практически здоровые люди, единственной жалобой которых являлись 

периодические желудочные кровотечения. У двух больных в результате 

прогрессирования СВПГ в тотальную внепеченочную портальную 

гипертензию, вследствие чего у них при контрольном исследовании спустя 13 

лет после спленэктомии были обнаружены варикозные вены в пищеводе, что в 

свою очередь привело к рецидивам тяжелых кровотечений, потребовавших 

повторной операции. Остальные 4 из 8 больных в связи с аспленической 

тромбоцитомией периодически вынуждены проходить цикл лечения 

антикоагулянтами и цитостатиками, после которых самочувствие их 

улучшается. 

     Из 5 больных, которым производились разобщение селезеночно-

желудочных связей (3 в сочетании с прошиванием вен желудка), у 4 результат 

можно расценить как удовлетворительный. В одном наблюдении при 

распространении варикоза на 12-перстную кишку эффект был недолгим и 

меньше чем через один год наступил рецидив кровотечения.  

     Две больные, перенесшие пересечение селезеночной артерии, в одном 

случае с дополнительным прошиванием варикозных вен желудка, в другом 

случае – с перемещением декапсулированной селезенки в забрюшинное 

пространство, а также, больной с перемещением селезенки без перевязки 

селезеночной артерии умерли от рецидивов желудочно - кишечных 

кровотечений через 6-8 лет. Причем у 1 больной обнаружены варикозно 

расширенные вены в пищевода, что свидетельствовало о трансформации СВПГ 

в тотальную ВПГ,  и полном отсутствии эффекта от произведенной операции.  

     Ретроспективный анализ непосредственных и отдаленных результатов 

хирургического лечения, а также анализ клинического течения болезни 

свидетельствует о том, что основным показанием к операции у больных СВПГ 

должна профилактика быть профилактика наиболее грозного проявления этого 

заболевания, каковым является кровотечение из варикозно-расширенных вен 

желудка. Возникновение последнего, чрезвычайно усложняет положение 

больного и врача, ибо кровотечение носит профузный характер, и редко 

останавливается самостоятельно. В период остро возникшего кровотечения из-

за трудностей в распознавании истинного характера болезни возможны 

неадекватные операции, когда хирург ошибочно производит резекцию желудка 

или ограничивается только диагностической лапаротомией. Наиболее частной 

причина ошибки являются трудности эндоскопического выявления ВРВ кардии 



и фундального отдела желудка, что связано с переполнением кровью 

последнего. 

     Наш опыт позволяет считать, что во время продолжаюшегося 

кровотечения у больного, находящегося в тяжелом состоянии, адекватной 

операцией следует признать гастротомию с прошиванием ВРВ желудка, ибо 

спленэктомия представляет большой риск. Совершенно очевидно, что после 

такой операции угроза рецидива желудочного кровотечения остается по-

прежнему. Вот почему после стабилизации состояния у таких больных следует 

считать оправданным более эффективный объем оперативного пособия, 

каковым является спленэктомия, либо разобщение сосудистых селезеночно-

желудочных венозных связей.  

      Спленэктомию можно рассматривать как операцию выбора только при 

наличии резко выраженного гиперспленизма. Однако, даже и в этих 

наблюдениях имеется возможность развития аспленической тромбоцитемии, 

хотя риск этого осложнения намного меньше, чем у больных СВПГ с 

нормальным исходным составом периферической крови.  

     Следует заметить, что спленэктомия при вторичной СВПГ нередко 

является операцией вынужденной, продиктованной необходимостью коррекции 

основных заболеваний, каковыми являются, например кисты поджелудочной 

железы или заболевания системы крови. Наблюдения показали, что 

аспленическая тромбоцитемия при вторичной СВПГ развивается редко. Вот 

почему резкое сужение показаний к удалению селезенки касается в основном 

больных 1 группы, т.е. первичной СВПГ, что подчеркивает практическую 

значимость разработанной нами классификации СВПГ.  

     Проведенные наблюдения также показали, что такие операции, как 

пересечение селезеночной артерии и перемещение декапсулированной 

селезенки в забрюшинное пространство применяться при СВПГ не должны, так 

как, они современно неэффективны в плане профилактики желудочного 

кровотечения.  

     При отсутствии ВРВ желудка больных СВПГ не следует подвергать 

оперативным вмешательствам даже при наличии явлений гиперспленизма, ибо 

клинического отображения эти нарушения состава периферической крови не 

получают. Таких пациентов следует брать на диспансерный учет, выполняя им 

ЭГДС для контроля за состоянием желудка не реже чем 1 раз в год. Такой 

вариант течения СВПГ какой-либо угрозы для жизни пациента не представляет.  

 



З А К Л Ю Ч Е Н И Е  

     Сегментарная ВПГ является сравнительно редким заболеванием, в 

основе которого лежит блокада оттока крови от селезенки, развивающаяся в 

результате тромбоза, сдавления или аномалии селезеночной вены. Это дает 

основание рассматривать ее как частный вариант внепеченочной портальной 

гипертензии, при котором в мезентерикопортальном стволе патологических 

изменений не происходит. В возникающую венозную гипертензию в таком 

случае вовлекается в основном сосудистая система двух органов – селезенки и 

желудка, в меньшей мере большого  сальника. Малая осведомленность 

практических врачей о СВПГ является основной причиной того, что этот 

контингент больных, как правило, в течение длительного времени наблюдается, 

обследуется, а нередко и подвергается оперативным вмешательствам с 

различными ошибочными диагнозами. В немногочисленных работах, 

посвященных СВПГ, описываются, в основном, клинические проявления и 

диагностика заболевания, при этом авторы располагают единичными или 

небольшим числом наблюдений.  До настоящего времени в литературе нет 

единства взглядов на терминологию и этиологию СВПГ, многие вопросы 

патогенеза и дифференциальной диагностики заболевания остались 

недостаточно изученными. Хирургическое лечение СВПГ сводится к удалению 

селезенки, однако, сведений по отдаленным результатам этой операции в 

литературе обнаружить не удалось. Необходимо заметить, что показания к 

операции и выбор метода операции при СВПГ также освещения не получили.  

     Учитывая выше изложенное, мы поставили перед собой ряд вопросов, 

ответы на которые могли бы помочь практическому врачу в понимании 

патогенеза СВПГ, диагностике и хирургическом лечении этого заболевания. В 

основу работы положены наблюдения над 62 больными СВПГ, которые 

находились на обследовании и лечении в отделении портальной гипертензии, 

экстренной хирургии желчных путей и поджелудочной железы ВНЦХ АМН 

СССР  на базе 20 КГБ. 

    Подвергнув тщательному анализу данные анамнеза больных, 

результаты клинического и интраоперационного исследования, мы пришли к 

выводу, что природа СВПГ двойственна. В одних случаях болезнь может быть 

следствием автономного тромбоза селезеночной вены или ее аномалии, генез 

которых выяснить не удается. В других случаях СВПГ является осложнением 

ряда заболеваний внутренних органов или заболеваний системы крови, среди 

которых, как показали наши наблюдения,  доминируют воспалительные 

заболевания поджелудочной железы и гемоцитобластозы, которые приводит к 



вторичному тромбозу селезеночной вены или ее сдавлению. С учетом 

причинно-следственных связей представляется вполне обоснованным 

разделение СВПГ на первичную и вторичную. Первичная СВПГ существует 

как самостоятельное заболевание, при этом причина его остается не 

установленной. При вторичной СВПГ удается распознать другое 

существующее основное заболевание, которые осложнилось нарушением 

проходимости селезеночной вены и которое само по себе может быть 

доминирующим показанием к выполнению оперативного вмешательства, как 

это бывает при кистах поджелудочной железы или гемоцитобластозах. 

Указанная классификация имеет немалую практическую ценность,  так как дает 

клиницисту представление не только об истинном характере патологии в 

портальной системе, но и помогает сориентироваться вмешательства. Беря за 

основу эту классификацию, мы распределили всех больных на 2 группы: в 1 

группу включили 27 больных, страдавших первичной СВПГ, во 2 группу вошли 

35 больных, имевших вторичной СВПГ.  

     В клинической картине СВПГ доминируют 2 симптома – варикозное 

расширение вен желудка, что у ряда больных сопровождается тяжелыми 

желудочными кровотечениями, и спленомегалия, выраженная в различной 

степени, но являющаяся обязательным признаком этой болезни.  

     Блокада венозного кровообращения в селезенке сопровождается рядом 

нарушений в гемодинамике и гемоцеркуляции этого органа, что ведет к 

компенсаторному расширению диаметра селезеночной артерии и гипертрофии 

ее мышечной оболочки. Однако, подобные изменения не сопровождаются 

усилением артериального кровообращения селезенки, о чем свидетельствуют 

выраженные склеротические процессы в паренхиме этого органа, вплоть до 

образования мнфарктных участков, что подтверждено нами результатами 

гистологических исследований и свидетельствует об ишемических 

расстройствах в селезенке. Эти выводы согласуются с результатами 

сопоставительного изучения показателей гомеостаза крови, полученной из 

селезенки и локтевой вены, свидетельствующих о гиперкоагуляции и 

гипоксемии в селезеночной крови. Блокада венозного оттока кроме описанных 

гемоциркуляторных и морфологических расстройств в селезенке 

сопровождается повышением давления крови в этом органе в 2-4 раза по 

сравнению с давлением крови в мезентерикопортальной зоне, гемодинамика 

которой не отличается от нормы, что было доказано интраоперационной 

мезентерикотономерией и ультразвуковой компьютеризированной 

томографией. Последняя,  являясь новым неинвазивным методом исследования, 

позволила установить объемный кровоток по воротной вене, который у 



больных СВПГ спленэктомии составил 1115,1+37,9мл/мин, а после 

спленэктомии 1192,1+80,5 мл/мин. Как в первом, так и втором случае 

объемный кровоток по воротной вене при СВПГ не отличался от нормы. 

     При морфологическом исследовании биоптатов печени у 12 больных 

первичной СВПГ патологических изменений в структуре органа обнаружить не 

удалось. При морфологическом исследовании биоптатов печени у 14 больных 

вторичной СВПГ в 11 наблюдениях были обнаружены дистрофические 

изменения гепатоцитов и интерстициальный гепатит. У всех этих 11 больных в 

анамнезе имели место воспалительные заболевания поджелудочной железы, с 

которыми можно связать указанные морфологические изменения печени. Из 

остальных 3 больных, страдающих гемоцитобластозами у 1 в биоптате печени 

обнаружены признаки лимфогранулематоза, у 2 больных патологии не 

установлено. 

     Нарушение оттока крови от селезенки сопровождается компенсаторным 

развитием коллатерального кровообращения, в котором наибольшее участие 

принимает венозная система желудка. Находясь в условиях избыточного 

притока и недостаточной пропускной способности, вены желудочной стенки 

подвергаются варикозному расширению. При этом, возникающее повышенное 

давление крови в них недостаточно для возникновения ретроградного 

кровотока в вены пищевода, в связи с чем при СВПГ происходит варикозное 

расширение вен только в желудке. 

     Необходимо заметить, что в компенсации венозного кровообращения 

селезенки принимают участие как поверхностные (подсерозные), так и 

подслизистые вены желудочной стенки. Последние были выявлены нами 

только у 29 (46,7%) из 62 больных СВПГ. Мы полагаем, что процент 

выявляемости варикозно-расширенных вен желудка был бы значительно выше, 

если бы имелась возможность проведения эндоскопического исследования у 

всех наблюдаемых нами больных, так как разрешающие возможности этого 

метода гораздо выше, чем рентгенологического.  

     Основной диагностики СВПГ является применение специальных методов 

исследования, среди которых наиболее значимыми являются ЭГДС и 

ангиография портальной системы. Выявление аргументом в пользу 

существования у больных СВПГ, однако, окончательная верификация этого 

заболевания возможна при помощи комбинации, как правило,2 

ангиографических исследований – одно из которых должно быть направлено на 

установление уровня блока в сосудах портальной системы, другое – на 

выяснение проходимости сосудов портальной системы проксимальное уровня 



блока.  К таким исследованиям принадлежат прямая и возвратная спленопорто 

– и мезентерикопортография; чрезпеченочная прямая портография. Только у 12 

из 58 больных, которым проводились ангиографические исследования, диагноз 

СВПГ был установлен на основании одного метода исследования – 

спленопортографии, во время которой удалось выяснить, что уровень блока 

локализуется на уровне селезеночной вены и что воротная вена, заполнившаяся 

через желудочные коллатерали, без патологических  изменений.  

     В тех случаях, где при исследовании, варикозно-расширенных вен 

желудка выявить не удается и увеличенная селезенка при объективном 

исследовании не определяется, распознавание СВПГ затруднительна. Особенно 

это касается вторичной СВПГ, развивающейся у больных, перенесших 

воспалительные заболевания поджелудочной железы. Как показали наши 

наблюдения дооперационная диагностика СВПГ оказалось реальной только у 9 

из 23 больных панкреатитом. В остальных наблюдениях диагноз вторичной 

СВПГ был установлен во время операции после специальных методов 

исследования. Необходимо заметить, что возможность интраоперационной 

диагностики в немалой степени определяется характерной макроскопической 

картиной, когда кроме увеличения селезенки выявляется значительное 

расширение вен желудочно-селезеночной связки и подсерозных вен 

желудочной стенки. Учитывая определительные трудности в распознавании 

вторичной СВПГ, осложняющей течение панкреатита, в целях улучшения 

диагностики мы считаем целесообразным у этого контингента больных 

применение ультразвукового исследования или изотопного исследования 

поджелудочной железы и селезенки, что может современно дать необходимую 

информацию о состоянии этих органов. Указанный метод позволил нам у 5 

больных с панкреатитом обнаружить увеличение неопределяемой при 

пальпации селезенки, что натолкнуло на мысль о наличии у них вторичной 

СВПГ. Проведенные позднее ангиографические исследования подтвердили 

этот диагноз.  

     Эндоскопическая диагностика варикозно-расширенных вен желудка в 

период остро возникшего кровотечения трудна, что связано прежде всего с 

переполнением желудка кровью и сгустками. Произведенная в этой ситуации 

ЭГДС у 8 больных позволила распознать истинную природу кровотечения 

только в 3-х наблюдениях. В одном наблюдении имела место гипердиагностика 

рака проксимального отдела желудка. У остальных 4 больных диагноз был 

установлен только интраоперационно по макроскопическим признакам и 

данным специальных методов исследования.  



     Из 62 наблюдаемых нами больных оперативному вмешательству были 

подвергнуты 39, из которых 18 имели первичную СВПГ, а 21-х вторичную 

СВПГ. 

    Подводя итог результатов хирургического лечения больных СВПГ, мы 

приходим к заключению, что основным показанием к операции при этом 

заболевания является угроза желудочного кровотечения. Возникновение 

последнего чрезвычайно усложняет положение больного и врача, ибо, с одной 

стороны, это кровотечение, как правило, носит профузный характер и редко 

останавливается самостоятельно, приводя при этом больного к выраженной 

анемизации, трудностей в распознавании истинного характера болезни 

возможны неадекватные операции, когда хирург ошибочно производит  

резекцию желудка или ограничивается только диагностической лапаротомией.  

     Наш опыт позволяет считать, что во время продолжающегося 

кровотечения у больного, находящегося в тяжелом состоянии, адекватной 

операцией следует признать гастротомию с прошиванием ВПВ желудка, ибо 

спленэктомия представляет гораздо больший риск. Совершенно очевидно, что 

после такой операции угроза рецидива желудочного кровотечения остается по-

прежнему. Вот почему после стабилизации состояния у таких больных следует 

считать оправданным более эффективный объем оперативного пособия, 

каковым является спленэктомия, либо разобщение сосудистых селезеночно-

желудочных венозных связей. В отдельных наблюдениях, когда возникшее 

желудочное кровотечение не сопровождается выраженными 

гемодинамическими расстройствами, а прошивание варикозно-расширенных 

вен желудка не представляет больших технических трудностей, может быть 

оправдана комбинация этой операции с одновременным разобщением 

сосудистых селезеночно-желудочных связей. 

     Вместе с тем, необходимо подчеркнуть, что изучение отдаленных 

результатов спелнэктомии привело нас к выводу о необходимости сужения 

показаний к этой операции, ибо слишком велик риск развития аспленической 

тромбоцитемии, которая в свою очередь, может стать причиной тяжелых 

тромбоэмболических осложнений, о чем свидетельствуют наши данные. 

Безусловно, что риск развития аспленической тромбоцитемии гораздо выше у 

больных СВПГ, у которых у них целесообразно воздержаться, ограничившись 

только разобщением сосудистых селезеночно-желудочных связей. Наши 

наблюдения свидетельствуют о благоприятном клиническом эффекте этой 

операции как в ближайшем, так и отдаленном периодах. 



     Спленэктомию можно рассматривать как операцию выбора только при 

наличии резко выраженного гиперспленизма. Однако, даже и в этих 

наблюдениях имеется возможность развития аспленической тромбоцитемии, 

хотя риск этого осложнения намного меньше, чем у больных СВПГ с 

нормальным исходным составом периферической крови.  

     Следует заменить, что спленэктомия при вторичной СВПГ, нередко 

является, операцией вынужденной, продиктованной необходимостью 

коррекции основных заболеваний, каковыми является, например, кисты 

желудочной железы или заболевания системы крови. Наблюдения показали, 

что аспленическая тромбоцитемия при вторичной СВПГ развивается гораздо 

реже, чем при первичной СВПГ. Вот почему резкое сужение показаний к 

удалению селезенки касается в основном больных 1 группы, т.е. первичной 

СВПГ, что подчеркивает практическую значимость разработанной нами 

классификации СВПГ.  

     Проведенные наблюдения также показали, что такие операции как 

пересечение селезеночной артерии и перемещение декапсулированной 

селезенки в забрюшинное пространство применяться при СВПГ не должны, так 

как они совершенно неэффективны в плане профилактики желудочного 

кровотечения. Более того, они могут вызывать обострение тромбоза и 

распространение его из селезеночной воротную с последующим развитием 

тотальной ВПГ.  

    При отсутствии ВРВ желудка больных СВПГ не следует подвергать 

оперативным вмешательствам даже при наличии явлений гиперспленизма, ибо 

клинического отображения эти нарушения следует брать на диспансерный учет, 

выполняя им ЭГДС для контроля за состоянием желудка не чаще чем 1 раз в 

год. Такой вариант течения СВПГ какой-либо угрозы для жизни пациента не 

представляет.     

 

В Ы В О Д Ы 

1. Сегментарная внепеченочная портальная гипертензия в одних случаях 

может быть следствием автономного тромбоза селезеночной вены или ее 

аномалия, что позволяет выделить группу больных первичной СВПГ. В других 

случаях сегментарная ВПГ может быть следствием воспалительных или 

опухолевых заболеваний поджелудочной железы, а также заболеваний системы 

крови, что дает основание выделить группу больных вторичной СВПГ. 



Указанная классификация ориентирует клинициста не только в природе 

болезни, но и в лечебной тактике.  

2.  Диагностика СВПГ предполагает определенную программу 

исследований, направленных на: 

- выявления патогномоничного признака заболевания – варикозно-

расширенных вен проксимального отдела желудка; 

- выяснение состояния селезенки и поджелудочной железы методом УЗД и 

изотопных исследований; 

-подтверждение портальной гипертензии и получение доказательств ее 

сегментарности при помощи ангиографических и тонометрических 

исследований, осуществляемых как до, так и во время операции; 

   Дифференциальная диагностика между первичной и вторичной СВПГ в 

отдельных наблюдениях возможна только во время интроперационных 

исследований. 

 3.  Основной показаний для хирургического вмешательства у больных СВПГ 

является угроза развития желудочного кровотечения, возникающего при 

наличии варикозно-расширенных вен желудка. 

 4.  Операцией выбора у больных СВПГ при наличии варикозно-расширенных 

вен желудка и резко выраженного гиперспленизма может быть спленэктомия. 

Исходная тромбоцитопения значительно снижает риск развития аспленической 

тромбоцитомии.  

    При нормальном составе периферической крови и наличии варикозно-

расширенных вен желудка у больных первичной СВПГ следует предпочесть 

операцию разобщения селезеночно-желудочных связей. Выполнение в этой 

ситуации спленэктомии чревато высоким риском развития аспленической 

тромбоцитемии; при вторичной СВПГ – это осложнение после спленэктомии 

развивается значительно реже.  

5. В период продолжающегося желудочного кровотечения при СВПГ 

операцией выбора должна быть гастротомия и прошивание варикозно-

расширенных вен желудка. После стабилизации состояния больного вторым 

этапом хирургического лечения должна быть спленэктомия или разобщение 

селезеночно-желудочных венозных связей, которые будучи выполнены по 

соответствующим показаниям дают благоприятный клинический эффект. 

 

 



ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

1. Предлагается,  на основе этиологического признака заболевания, 

выделить первичную СВПГ, как следствие самостоятельной патологии сосудов 

селезенки, и вторичную СВПГ, когда тромбоз или сдавление селезеночной 

вены возникает в результате существования ряда заболеваний. Разделение 

СВПГ на первичную и вторичную дает правильное представление о природе 

патологии в портальной системе и помогает выбрать нужную лечебную 

тактику.  

2. Перевязка селезеночной в артерии и перемещение депкасулированной 

селезенки в забрюшинное пространство при СВПГ не решают проблемы 

борьбы с кровотечением из варикозных вен желудка и как мера профилактики 

этого основного проявления СВПГ применяться не должны. 

3. Для профилактики и лечения желудочных кровотечений оптимальным 

объемом операции при СВПГ является прерывание селезеночно-желудочных 

связей. Спленэктомия может быть операцией выбора только в случаях, 

протекающих с резко выраженным гиперспленизмом. 

В момент продолжающегося кровотечения из варикозных вен желудка объем 

операции следует ограничить прошиванием варикозных вен из 

абдоминального доступа.   
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