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Резюме
Тромбоз воротной вены является самым распространенным тромботическим осложнением у больных циррозом печени, особенно в случаях 

тяжелых форм. Патогенез носит мультифакторный характер, определяется изменением равновесия между системами свертывания и про-

тивосвертывания. Тромбоз часто протекает бессимптомно, обнаруживается случайно, хотя может осложняться варикозным кровотечени-

ем, ишемией кишечника, портальной билиопатией. Ультразвуковое допплеровское исследование является методом скрининга, в качестве 

альтернативы используются компьютерная томография, магнитно-резонансная томография. В обзоре освещены данные об эпидемиоло-

гии, факторах риска, клинических особенностях, диагностике тромбоза воротной вены у пациентов с циррозом печени. Приведены данные 

о влиянии тромбоза воротной вены на прогрессирование цирроза, выживаемость больных, в том числе после трансплантации печени. 
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Abstract
Portal vein thrombosis is the most common thrombotic complication in patients with liver cirrhosis, especially in cases of severe forms. The 

pathogenesis is multifactorial in nature, it determined by a change in the balance between the coagulation and anticoagulation systems. Thrombosis 

is often asymptomatic and is accidentally detected, although it can be complicated by varicose bleeding, intestinal ischemia, and portal biliopathy. 

Ultrasound Doppler examination is a screening method, as an alternative, computed tomography and magnetic resonance imaging are used. The review 

highlights data on epidemiology, risk factors, clinical features, and diagnosis of portal vein thrombosis in patients with liver cirrhosis. The data on the 

effect of portal vein thrombosis on the progression of liver cirrhosis and the survival of patients, including after liver transplantation, are presented.
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ДИ — доверительный интервал; КТ — компьютерная томография, МРТ — магнитно-резонансная томография; ОР — отношение рисков; ОШ — 

отношение шансов; ТВВ — тромбоз воротной вены; УЗИ — ультразвуковое исследование

Тромбоз воротной вены (ТВВ) — состояние, харак-
теризующееся образованием тромба в  воротной вене. 
Может возникать вторично на фоне злокачественной 
опухоли (инвазия вены опухолью) или в рамках неопу-
холевого процесса. Неопухолевый тромбоз развивает-
ся в стволе и ветвях воротной вены с вовлечением се-
лезёночной или верхней брыжеечной вен. В отсутствии 
реканализации просвет вены облитерируется, форми-
руются порто-портальные коллатерали и  портальная 
кавернома. Наличие или отсутствие цирроза печени 
(ЦП) при неопухолевом ТВВ имеет важное значение, 
так как этиология, клинические проявления, течение 
и лечение в этих группах больных различаются [1-4]. 

Эпидемиология ТВВ 
при циррозе печени
Распространенность ТВВ в  популяции не превышает 

1,1 %, одинаково часто встречается у мужчин и у женщин 
[5]. Основные причины портального тромбоза — вторич-
ные опухоли гепатобилиарной системы (44 %), цирроз 
печени (28 %), первичный гепатобилиарный рак (23 %), 
инфекции или воспалительные заболевания брюшной по-
лости (10 %), миелопролиферативные заболевания (3 %) [5].

При циррозе печени ТВВ является самым частым 
тромботическим осложнением, его распространенность 
колеблется от 0,6  до 26 % [6-8] со средним значением 
13,92 % [9]. С 1998 по 2014 год распространенность ТВВ 
при циррозе увеличилась с 0,7 до 2,4 % (ежегодный при-
рост — 9 %), а связанная с ним смертность, наоборот, сни-
зилась с 11,9 до 9,1 % (ежегодное снижение на 3,0 %) [10]. 

Однолетняя заболеваемость ТВВ у  больных цирро-
зом печени составляет 1,6-4,8 % [9, 11-15], трехлетняя — 
7,6-9,3 % [9, 11], пятилетняя  — 10,7 % [12]. Отмечены 
и  более высокие показатели однолетней заболеваемо-
сти — до 16 % [16]. 

Предполагается, что заболеваемость ТВВ коррелиру-
ет с тяжестью цирроза печени, не превышая 1-4 % при 
компенсированном процессе и  варьируя от 7,4  до 16 % 
в случаях тяжелых вариантов [6, 17]. В мета-анализе ча-
стота ТВВ составила 9,9 % при классе А  по Child-Pugh 
и 18,3 % у пациентов с классами В и С; более высокие зна-
чения наблюдались при гепатоцеллюлярной карциноме 
(до 40 %) [18]. В целом наличие цирроза в 8 раз увеличи-
вает риск ТВВ в популяции — отношение шансов (ОШ) 
7,9 [5]. Показатели заболеваемости зависят от этиологии 
заболевания: ТВВ часто ассоциируется с неалкогольной 
жировой болезнью печени [19]. 

Патофизиология ТВВ 
при циррозе печени
При остром ТВВ образующийся тромб частично 

или полностью окклюзирует воротную вену. Острая 
обструкция верхней брыжеечной вены и брыжеечных 
дуг приводит к  ишемии и  инфаркту кишечника, ко-
торые редко встречаются при циррозе печени в связи 
с медленным развитием и прогрессированием тромбо-
за, что обеспечивает формирование альтернативного 
венозного дренажа. После острой полной окклюзии во-
ротной вены возникает компенсаторная вазодилатация 
печеночных артерий («артериальное спасение»), стаби-
лизирующая функцию печени [17]. 

Период артериальной вазодилатации сменяется фа-
зой «венозного спасения» с формированием венозных 
портопортальных коллатералей, обходящих окклюзи-
рованный сегмент, и  образованием через 3-5  недель 
«каверномы» — отличительного признака хроническо-
го тромбоза [17, 20].

Факторы риска ТВВ 
при циррозе печени
Патогенез ТВВ при циррозе печени мультифак-

торный, его возникновение определяется изменением 
равновесия между системами свертывания и противо-
свертывания [2]. Точный вклад факторов триады Вир-
хова в  развитие ТВВ на фоне цирроза: замедленного 
кровотока, гиперкоагуляции и повреждения эндотелия 
до конца не уточнен [21].

Венозный застой
Цирроз печени связан с  повышением внутрипече-

ночного сосудистого сопротивления и снижением пор-
тального кровотока, который является предиктором 
ТВВ [22]. Повышенный риск ТВВ при циррозе сопря-
жен с  уменьшением скорости кровотока в  воротной 
вене, пороговые значения которой (15 см/с) предсказы-
вали высокий риск тромбоза [9, 14, 22, 23]. В качестве 
факторов риска ТВВ выступали увеличенный диаметр 
воротной вены, длинник селезенки и наличие крупных 
порто-коллатеральных сосудов [6, 16, 24]. 

Назначаемые при циррозе печени неселективные 
b-адреноблокаторы предположительно повышают 
риск ТВВ, снижая портальный кровоток и  его ско-
рость [25]. По  данным мета-анализов, риск тромбоза 
увеличивался у  пациентов, получавших неселективные 
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b-адре но блокаторы (ОШ 4,62, 95 % доверительный ин-
тервал (ДИ) 2,50-8,53; р <0,00001) [9, 25]. В  других ис-
следованиях связь между их применением и  возник-
новением ТВВ отсутствовала, что, возможно, было 
обусловлено благотворным эффектом неселективных 
b-адреноблокаторов на бактериемию и  эндотоксемию 
[11, 12, 14]. 

Тромбофилия 
Несмотря на тромбоцитопению и сниженное содер-

жание про- и  антикоагулянтных белков, при циррозе 
печени сохраняется гемостатический баланс с  отсут-
ствием склонности к кровотечениям или тромбозам за 
счет гиперактивности тромбоцитов и повышения уров-
ня фактора Виллебранда [26, 27]. Однако это хрупкое 
равновесие может легко склониться в  сторону проге-
моррагического или протромботического фенотипов. 

Гиперкоагуляция, включающая дисбаланс в  соот-
ношениях фактор Виллебранда/ADAMTS13  и  фактор 
VIII/протеин С, а  также гиперактивность тромбоци-
тов, повышенная способность к  генерации тромбина 
и  сниженный фибринолиз [28-30], увеличивают риск 
тромботических осложнений у  пациентов с  циррозом 
печени. В популяционных исследованиях было показа-
но, что риск тромботических/тромбоэмболических ос-
ложнений при циррозе, по меньшей мере, такой же, как 
в общей популяции [26]. У госпитализированных паци-
ентов с циррозом частота венозных тромбоэмболий со-
ставила 1,2-7 % [31], тогда как у больных без патологии 
печени либо с  легкими и  среднетяжелыми видами её 
патологии венозные тромбоэмболии встретились у 2,7, 
2,4 и 0,9 на 100 выписанных пациентов соответственно 
[32]. По другим данным, риск венозных тромбоэмболий 
при циррозе увеличен в 1,7 раза по сравнению с боль-
ными без цирроза [33], показатели тромбоэмболиче-
ских событий достигали в этих случаях 561,1 и 249,7 на 
10 000 человеко-лет соответственно [34]. Десятилетний 
риск венозных тромбоэмболий при циррозе печени был 
выше (2,5 %), чем в контроле (1,7 %) [35]. 

Данные о  взаимосвязи с  ТВВ показателей фактор 
VIII/протеин С  и  фактор II/протеин С, а  также про-
теинов С, S, антитромбина III, ингибитора активатора 
плазминогена-1, показателей резистентности к  тром-
бомодулину, маркеров фибринолиза в  системном 
и  портальном кровотоке носят при циррозе печени 
противоречивый характер [14, 36-38]. Предполагается, 
что на фоне цирроза гиперфункция тромбоцитов, соот-
ношение ADAMTS-13/фактор Виллебранда и  уровень 
D-димера крови связаны с  ТВВ [9, 39-41]. По  нашим 
данным, ТВВ в  случаях цирроза печени был ассоции-
рован с  показателями среднего объема тромбоцитов 
более 8,9 фл (ОШ 5,38; 95 % ДИ 1,95-14,84) [42]. 

Роль наследственных тромбофилий в  развитии 
ТВВ изучается [12, 43, 44]. Существует мнение, что 
при циррозе печени ТВВ не связан с мутациями в ге-
нах протромбина и фактора V [12]. По другим данным, 
тромбофилические генетические дефекты могут играть 
роль в патогенезе ТВВ [45]. Так, мутации генов фактора 
V Лейден G1691A, протромбина G20210A, ингибитора 
активатора плазминогена-1  4G-4G и  метилентетра-
гидрофолатредуктазы C677T на фоне цирроза чаще 

встречались у пациентов с ТВВ по сравнению с лицами 
без тромбоза [43, 45-47]. Наличие неблагоприятного 
аллеля гена G20210A протромбина у больных ТВВ соче-
талось с увеличением содержания фактора II, соотно-
шений фактор II/D-димер и фактор II/протеин C [46]. 
Вместе с  тем, четкие рекомендацие о  необходимости 
тестирования на тромбофилии больных с  ТВВ отсут-
ствуют, хотя иногда считают необходимым проводить 
скрининг на генетические тромбофилии у  больных 
циррозом печени и ТВВ [1-4]. 

В  целом, распространенность тромбофилических 
аномалий (дефицита протеина S, протеина С, анти-
тромбина III, мутаций гена протромбина G20210A, 
фактора V Лейден G1691A, антикардиолипиновых ан-
тител и  др.) может достигать у  больных ТВВ на фоне 
цирроза 5-16 % [48, 49]. 

Повреждение эндотелия
Роль эндотелиальной дисфункции в  развитии ТВВ 

изучена мало. Повреждение эндотелия на фоне пред-
шествующей абдоминальной хирургии, спленэктомии, 
портосистемного шунтирования может быть фактором 
риска, хотя развивающееся на фоне этих процедур из-
менение портального кровотока также способствует 
образованию тромбов [18, 21]. 

Эндотоксемия
При патологии печени часто наблюдаются бактери-

альная транслокация и эндотоксемия как результат на-
рушений кишечного барьера. Бактериальная инфекция 
способна повышать портальное давление, а эндотоксе-
мия — активировать коагуляционный каскад в ворот-
ной вене [50]. Применение эноксапарина снижало при 
циррозе печени бактериальную транслокацию благо-
даря улучшению кишечной микроциркуляции, умень-
шению повреждения энтероцитов и  сопровождалось 
уменьшением частоты ТВВ [51]. 

Тяжесть цирроза печени
Развитие ТВВ обычно связано с  тяжелым пораже-

нием печени (класс С  по Child-Pugh), тромбоцитопе-
нией, осложнениями портальной гипертензии и  их 
предшествующим лечением (эндоскопическая скле-
ротерапия варикозных вен, спленэктомия, операции 
шунтирования), с  наличием гепатоцеллюлярной кар-
циномы [8, 9, 11, 16]. Повышенный риск ТВВ был свя-
зан со степенью расширения вен пищевода (р = 0,01), 
протромбиновым временем (р = 0,002) [12], низким 
количеством тромбоцитов (77,4  против 111,6  х 109/л; 
р = 0,001), асцитом в анамнезе (78,9 % против 59,2 %, р 
= 0,009), классом Child-Pugh (р = 0,04), кровотечением 
из вен пищевода в анамнезе (47,4 % против 29,1 %; р = 
0,003), с  длительностью нахождения больного в  листе 
ожидания (8,5 против 4,8 месяца; р = 0,002) [52]. По на-
шим данным, ТВВ в  случаях цирроза был ассоцииро-
ван с  показателями шкалы Child-Pugh более 9  баллов 
(ОШ 3,99; 95 % ДИ 1,59-9,98) и количеством тромбоци-
тов менее 56 х 109/л (ОШ 7,67; 95 % ДИ 2,33-25,26) [42]. 
Мета-анализ показал, что классы В и С по Child-Pugh, 
высокие значения шкалы MELD, тромбоцитопения, 
асцит и  высокие градации расширения вен пищевода 
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предсказывали появление ТВВ при циррозе печени [9]. 
Связь тяжести цирроза с ТВВ отчасти является отраже-
нием сниженного портального кровотока. 

Ассоциация гепатоцеллюлярной карциномы с ТВВ об-
условлена свойственными опухоли протромботическими 
изменениями (активацией тромбоцитов, усиленной вы-
работкой тромбина, гипофибринолизом, увеличенным 
уровнем протромботических микровезикул) [53]. 

Клиническая картина
ТВВ при циррозе печени часто протекает бессим-

птомно и  обнаруживается случайно при ультразвуко-
вом исследовании (УЗИ) или диагностируется в случа-
ях декомпенсации печеночного процесса [2]. Симптомы 
ТВВ неспецифичны, включают тошноту, рвоту, легкую 
боль в животе, диарею, снижение аппетита. Не установ-
лено корреляции между выраженностью клинической 
картины и характеристиками ТВВ: длительностью, сте-
пенью окклюзии, стадией заболевания печени [18]. 

ТВВ может проявляться или осложняться варикоз-
ным кровотечением, ишемией кишечника, портальной 
билиопатией [17]. 

Пациенты с ТВВ на фоне цирроза имеют повышен-
ный риск кровотечения из вен пищевода, рецидивных 
геморрагий, низкой эффективности эндоскопической 
остановки кровотечения, увеличения шестинедельной 
смертности [6, 54, 55]. Рецидивы варикозного расшире-
ния вен пищевода после их лигирования наблюдались 
в случаях ТВВ чаще (25,4 и 14,67 %, р = 0,03) [54]. ТВВ, 
как и активное кровотечение при эндоскопии, низкий 
гематокрит, высокая активность аминотрансфераз 
и  высокий класс по Child-Pugh был предиктором пя-
тидневной неэффективности терапии геморрагий из 
верхних отделов ЖКТ при циррозе — неконтролируе-
мого или повторного кровотечения, смерти [56].

Истинная частота ишемии и  инфаркта кишечника 
при ТВВ на фоне цирроза не известна [2]. У 67 % боль-
ных с нецирротическим ТВВ наблюдались боли в живо-
те, вызванные физической нагрузкой, и признаки ише-
мии (снижение сатурации слизистой оболочки тонкой 
кишки) [57]. Случаи инфаркта кишечника у пациентов 
с циррозом и ТВВ в проспективных исследованиях выяв-
лены не были [16, 58], хотя при распространении тромба 
в верхнюю брыжеечную вену риск инфаркта кишечника 
и связанной с ним смертности повышается [2]. Вероят-
ность развития инфаркта кишечника увеличивается при 
полной окклюзии воротной и верхней брыжеечной вен, 
однако его риск до настоящего времени не определен. 
Более редкое возникновение мезентериальной ишемии 
при циррозе печени объясняется декомпрессией, дости-
гаемой за счет порто-системных коллатералей [3].

ТВВ проявляется также портальной билиопатией, 
которая характеризуется частичной или полной об-
струкцией внутри- и  внепеченочных желчных про-
токов, желчного пузыря вследствие их сдавления па-
рахолецистными и  парахоледохальными венозными 
сплетениями, появляющимися в  ответ на тромбоз. 
Протекает билиопатия бессимптомно или с признака-
ми холестаза, билиарного сладжа, желчнокаменной бо-
лезни и даже вторичного билиарного цирроза [59].

Диагностика
ТВВ часто диагностируется при допплеровском уль-

тразвуковом исследовании у  пациентов без симптомов 
или при возникновении декомпенсации процесса. УЗИ 
при ТВВ является методом скрининга [1, 4]. Обладает 
чувствительностью 73-93 %, специфичностью 99 %, по-
ложительной прогностической ценностью 86-97 %, отри-
цательной предсказательной ценностью 98 %, что сопо-
ставимо с ангиографией и компьютерной томографией 
(90 %, 99 %, 95 % и 97 % соответственно) [20, 60], выявляя 
гиперэхогенный сигнал в просвете сосуда, расширение 
воротной вены, отсутствие/снижение кровотока в части 
или во всем просвете вены, определяет скорость и  на-
правление тока крови. Преимущества ультразвуковой 
допплерографии включают низкую стоимость, доступ-
ность, отсутствие облучения. Однако этот метод зависит 
от опыта оператора, обладает меньшей надежностью 
при метеоризме, ожирении, частичной окклюзии во-
ротной вены и при распространении тромба на селезе-
ночную и верхнюю брыжеечную вены. По данным УЗИ, 
трудно отличить мягкие тромбы от злокачественной ин-
вазии воротной вены [17, 20], поэтому после УЗИ реко-
мендовано проводить визуализационное исследование 
с контрастным усилением, в том числе для исключения 
гепатоцеллюлярной карциномы [1-4].

В  качестве альтернативы методу УЗИ применяет-
ся компьютерная томография (КТ), которая является 
методом диагностики ТВВ и  портальной каверномы 
[20]. Ультразвуковое исследование надежно обнару-
живает тромб в стволе и ветвях воротной вены, КТ по-
зволяет лучше оценить верхнюю брыжеечную, почеч-
ные и нижнюю полую вены, наличие портосистемных 
шунтов, протяженность и  распространение тромба 
на другие вены, лучше выявляет гепатоцеллюлярную 
карциному и ишемию кишечника. Признаки ТВВ при 
КТ включают гипоэхогенный и гиподенсивный тромб, 
повышенное затухание кровотока в  воротной вене, 
усиление плотности паренхимы в  артериальной фазе 
и снижение её плотности в портальной фазе. Кальци-
фикация тромба и  наличие каверномы указывают на 
хронический тромбоз [4, 18].

Магнитно-резонансная томография (МРТ) с  кон-
трастированием является альтернативой КТ, однако 
имеет сниженную четкость при наличии асцита. Оп-
тимально выявляет отклонения кровотока в воротной 
вене и наличие тромба. Имеет лучший профиль безо-
пасности по сравнению с компьютерной томографией, 
но ограничена артефактами движения и потока, мень-
шей доступностью, более высокой стоимостью и  тех-
ническими проблемами, возникающими у  пациентов 
с имплантированными металлическими устройствами 
или хирургическими зажимами [4]. Обычно выполня-
ется для повторной визуализации у молодых пациентов 
с целью уменьшения облучения [17].

КТ, МРТ или биопсия тромба используются для ис-
ключения ТВВ, вызванного прорастанием гепатоцеллю-
лярной карциномы [2]. Исключение опухолевой инвазии 
воротной вены (12-20 % больных гепатоцеллюлярной 
карциномой) имеет значение для принятия решения о ле-
чении опухоли и  определения возможности трансплан-
тации печени [18]. Признаки злокачественной инвазии 
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включают при этом увеличение диаметра воротной вены, 
увеличенную контрастность тромба в артериальной фазе, 
неоваскуляризацию, расстояние от опухоли до тромба, не 
превышающее 2 см, размер опухоли более 5 см. Критерии 
A-VENA включают те же критерии, за исключением раз-
мера опухоли и дополнительно содержат рекомендацию 
об использовании для этой цели альфа-фетопротеина 
в концентрации более 1000 нг/дл. Диагноз злокачествен-
ной инвазии может быть поставлен при наличии 3 крите-
риев (100 % чувствительность, 94 % специфичность, 80 % 
положительная прогностическая ценность и 100 % отри-
цательная прогностическая ценность) [61].

Менее изученный метод  — эндоскопическое УЗИ, 
которое в диагностике ТВВ показало чувствительность 
81 % и специфичность 93 %. Однако, учитывая инвазив-
ный характер процедуры и невозможность окончатель-
но определить наличие гепатоцеллюлярной карциномы 
или инфаркта брыжейки, метод в диагностическом ал-
горитме не рекомендуется [20].

В связи с риском развития на фоне ТВВ расширения 
вен пищевода дополнительно должен выполняться эн-
доскопический скрининг [17]. 

Классификация 
Терминология и  классификации ТВВ в  основном 

разработаны для пациентов с  трансплантацией печени 
[3]. При оценке спонтанного течения процесса и/или 
ответа на лечение рекомендуется указывать начальную 
локализацию и  распространение тромба, протяжен-
ность/степень обструкции просвета сосуда, вовлечен-
ность внутрипеченочных ветвей, ствола воротной вены, 
селезеночной и/или верхней брыжеечной вены, хрони-
зацию процесса [1, 3].

Окклюзия просвета вены оценивается как полная 
(отсутствие просвета), частичная (>50 % просвета сосу-
да) или минимальная (<50 % просвета сосуда). Это важ-
но не только для принятия терапевтических решений 
и  оценки реакции на лечение, но и  для установления 
корреляции между локализацией тромбоза и клиниче-
ской картиной. Так, вовлечение верхней брыжеечной 
вены может вызвать ишемию кишечника, а тромбоз се-
лезеночной вены — привести к расширению вен фун-
дального отдела желудка [1, 3]. 

По длительности течения ТВВ классифицируется 
как недавний и хронический (менее/более 6 месяцев со-
ответственно). Термин «недавний» предпочтительнее 
термина «острый», поскольку последний подразумевает 
наличие клинических симптомов, а ТВВ часто протекает 
бессимптомно, диагностируется случайно, у  части па-
циентов точные сроки начала определить невозможно. 
При формировании кавернозной трансформации пред-
почтителен последний термин, однако каверноматоз не 
является синонимом хронического ТВВ, поскольку воз-
никает в течение 3-5 недель после его начала [1, 3].

При спонтанном течении и/или для оценки ответа 
на лечение ТВВ классифицируется как прогрессирую-
щий (тромб увеличивается в размерах или наблюдается 
полная окклюзия), стабильный (нет изменений в  раз-
мере или степени окклюзии) или регрессивный (умень-
шение тромба или степени окклюзии) [1, 3]. 

Влияние ТВВ на течение 
цирроза и прогноз
Особенности течения цирроза печени при наличии 

ТВВ оцениваются противоречиво [62], всегда трудно 
определить является ли тромбоз проявлением неблаго-
приятного течения или причиной прогрессирования 
цирроза [3]. По данным ряда исследований [12, 13, 16, 
58, 63], ТВВ не связан с  прогрессированием болезни 
или увеличением смертности, хотя на этот счет имеется 
противоположная точка зрения [7, 10, 64, 65]. 

Влияние на выживаемость
ТВВ ассоциируется с  неблагоприятными исходами 

цирроза печени, увеличивает риск смертности [10, 64]. 
У пациентов с циррозом и ТВВ определены более низ-
кие показатели однолетней выживаемости (ОШ 0,12; 
95 % ДИ 0,14-0,75; р = 0,008) и сопоставимые показатели 
трехлетней (ОШ 1,04; 95 % ДИ 1,00-1,08; р = 0,06), пя-
тилетней (ОШ 1,33; 95 % ДИ 0,71-2,48; р = 0,38) и деся-
тилетней выживаемости (ОШ 1,24; 95 % ДИ 0,79-1,93; р 
= 0,35) [65]. Предполагается, что ТВВ на фоне цирроза 
определяет не столько краткосрочную, сколько долго-
срочную летальность [66]. 

Существует также мнение, что ТВВ не коррелиру-
ет с исходами цирроза печени. Так, через 2 года после 
развития ТВВ показатели выживаемости в  группах 
с  ухудшением/стабилизацией или улучшением про-
цесса составили 84,2 и 60,9 % соответственно (р >0,05) 
[58]. Больные циррозом печени и  ТВВ, в  отличие от 
лиц без тромбоза, имели более низкую смертность (от-
ношение рисков (ОР) 0,88; 95 % ДИ 0,81-0,96) и сопоста-
вимый риск трансплантации печени (ОР 0,95; 95 % ДИ 
0,89-1,02) [63]. Трехлетняя выживаемость без транс-
плантации у больных с ТВВ и без тромбоза составила 
100 и 82,8 % соответственно, а предиктором выживае-
мости был показатель MELD, а не факт наличия тром-
боза [11, 63]. Кумулятивные показатели выживаемости 
у пациентов с вирусным циррозом печени не различа-
лись в группах с тромбозом и без [16]. 

Влияние на прогрессирование заболевания
ТВВ индуцирует или усугубляет связанные с  пор-

тальной гипертензией осложнения: кровотечение, пе-
ченочную энцефалопатию, асцит [58, 66, 67]. По  дан-
ным мета-анализа, ТВВ у  больных циррозом печени 
увеличивал риск функциональной декомпенсации ор-
гана (ОШ 2,52; 95 % ДИ 1,63-3,89, р <0,001) [64], острого 
повреждения почек (ОШ 1,75; р <0,001), а также гепато-
ренального синдрома (ОШ 1,62; р <0,001) [10]. Наличие 
ТВВ было связано с более длительным временем эндо-
скопического лечения расширенных вен пищевода [68]. 

Не исключается, однако, что ТВВ, в отличие от исход-
ных показателей Child-Pugh или MELD, не был связан 
с прогрессированием цирроза [11]. Вероятность эпизо-
дов печеночной декомпенсации в течение 2 лет в груп-
пах с ухудшением или улучшением/стабилизацией ТВВ 
составила 68,4 и 60,9 % соответственно; госпитализации 
из-за печеночной декомпенсации — 63,2 и 47,8 % [58]. 
Прогрессирование цирроза (вероятность возникнове-
ния асцита, печеночной энцефалопатии, варикозного 
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кровотечения, проявлений гепатоцеллюлярной недо-
статочности) было связано с  возрастом больного (ОР 
1,55; 95 % ДИ 1,11-2,17), индексом массы тела (ОР 1,40; 
95 % ДИ 1,01-1,95), протромбиновым временем (ОР 
0,79; 95 % ДИ 0,70-0,90), уровнем сывороточного аль-
бумина (ОР 0,97; 95 % ДИ 0,94-0,99), расширением вен 
пищевода (ОР 1,70; 95 % ДИ 1,21-2,38), но не с наличием 
ТВВ (ОР 1,32; 95 % ДИ 0,68-2,65) [12]. 

Влияние на хирургические аспекты 
трансплантации печени
ТВВ, особенно его полный вариант, влияет на часто-

ту осложнений и  выживаемость при трансплантации 
печени и ранее рассматривался как одно из противопо-
казаний к трансплантации [17].

Интраоперационно диагностируемый ТВВ связан 
с увеличением времени хирургического пособия, риска 
тяжелого кровотечения и  с  длительностью холодовой 
ишемии трансплантата. При степенях I-III ТВВ (клас-
сификация M. A. Yerdel et al., 2000) обычно проводится 
тромбэктомия и накладывается прямой порто-порталь-
ный анастомоз. При сужении просвета воротной вены 
используется трансплантат из донорской подвздошной 
вены [17]. В некоторых случаях степеней III и IV ТВВ 
выполняются сложные методы реконструкции сосудов 
с использованием мезопортальных «прыгающих транс-
плантатов» из донорских вен или синтетических сосу-
дистых трансплантатов с созданием порто-кавального 
шунта или артериализацией воротной вены, однако эти 
процедуры сопряжены с высоким риском портальной 
гипертензии после трансплантации [7, 69]. 

В случаях трансплантации печени от живого донора 
трансплантаты имеют короткую длину воротной вены, 
тогда как для формирования анастомоза необходима 
достаточная длина вены реципиента, что не всегда вы-
полнимо при ТВВ. Поэтому трансплантация печени 
у  пациентов с  полным ТВВ от живого донора техни-
чески сложнее и характеризуется более высокой смер-
тностью. В случаях полного ТВВ воротная вена может 
заменена реканализированной пупочной веной, под-
кожной веной донора или реципиента, а  также пече-
ночными венами цирротической печени. При частич-
ном тромбозе исходы операций аналогичны таковым 
у реципиентов без тромбоза. 

Влияние на исходы трансплантации 
печени 
ТВВ оказывает негативное влияние на выживае-

мость больных после трансплантации печени [58, 66, 
67, 70], которая зависит от распространенности тром-
боза на момент операции [71]. Показатели тридцатид-
невной (13 % против 7 %, ОШ 2,29; 95 % ДИ 1,43-3,68; р 
< 0,0001) и  однолетней летальности после трансплан-
тации (13,5 % против 9,9 %, ОШ 1,38; 95 % ДИ 1,14-1,66; 
р < 0,0001) у пациентов с ТВВ выше, чем у пациентов 
без тромбоза [67]. Аналогичные данные в  отношении 
тридцатидневной (10,5 % против 7,7 %) и  однолетней 
(18,8 % против 15,4 %) летальности получены в другом 
исследовании [8]. Предположительно только полный 
окклюзионный ТВВ увеличивает одномесячную и  од-
нолетнюю смертность после трансплантации [8, 52, 67]. 

Высокая посттрансплантационная смертность у паци-
ентов с ТВВ наблюдалась только в течение первого года 
после операции (ОР 1,32; р = 0,02) [72]. 

Наиболее высокие показатели послеоперацион-
ной смертности, в  том числе ранней (25 %), наблюда-
лись у  больных с  IV степенью ТВВ (классификация 
M. A. Yerdel et al., 2000) и были связаны с тяжестью пор-
тальной гипертензии [73]. 

Имеются также данные, что ТВВ не влияет на вы-
живаемость больных после трансплантации и  связан 
с увеличением длительности операции [74]. У пациен-
тов с ТВВ и без тромбоза различия в однолетней (85 % 
и 86 %) и пятилетней выживаемости (68 % и 73 %) по-
сле трансплантации печени отсутствовали [75]. При 
неокклюзивном ТВВ частота посттрансплантационной 
смертности была аналогична таковой у  больных, не 
имевших тромбоза [8]. 

ТВВ после трансплантации печени обычно возника-
ет в месте наложения анастомоза при несоответствии 
диаметров вен донора и реципиента. Частота его у лиц 
без предшествующего тромбоза составляет от 0 до 2 %, 
у пациентов с предшествующим ТВВ — 2-3 % [74]. По-
явление ТВВ на ранних сроках после операции часто 
ассоциировано с неблагоприятным прогнозом [17]. 

Заключение
В  статье изложены эпидемиологические данные, 

факторы риска, клинические проявления и  особенно-
сти диагностического поиска при тромбозе воротной 
вены на фоне цирроза печени. Показана взаимосвязь 
тромбоза воротной вены с прогрессированием цирро-
за, выживаемостью, исходами после трансплантации 
печени. 
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