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Введение
Кровотечение из варикозно расширенных вен (ВРВ) 

пищевода и кардиального отдела желудка является на-
иболее тяжелым осложнением портальной гипертензии 
(ПГ) цирротического генеза [2]. Уже первый эпизод пи-
щеводно-желудочной геморрагии нередко становится 
фатальным, приводя к гибели до 40% пациентов, несмо-
тря на проведение общепринятых для данной клиниче-
ской ситуации лечебных мероприятий [1, 3]. Повыше-
нию результативности лечения этой сложной категории 
больных способствует строгое следование алгоритму, 
включающему баллонную тампонаду зондом Blakemore 
на начальном этапе, применение гемостатических 
средств, адекватное плазма- и кровезамещение, допол-
ненных использованием ингибиторов протонной помпы, 
предотвращающих лизис кровяного сгустка на крово-
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точившем вариксе, и селективных вазоконстрикторов, 
снижающих давление в системе воротной вены [5, 9]. 
Методом, позволяющим при пищеводных кровотечени-
ях обеспечить достаточно надежный гемостаз, является 
эндоскопическое лигирование [7, 10]. Однако его высо-
кую эффективность в значительной мере обеспечивают 
хорошие руки опытного эндоскописта [16]. Это, во-пер-
вых. А, во-вторых, оно не устраняет основной фактор 
патогенеза пищеводной геморрагии – ПГ. Единственной 
возможностью создать стойкую портальную декомпрес-
сию является наложение портосистемного анастомоза, 
одной из разновидностей которого является трансъюгу-
лярное внутрипеченочное шунтирование (TIPS/ТИПС) 
[6, 13]. Его малая травматичность и переносимость осо-
бенно актуальны у пациентов с тяжелой фоновой пато-
логией – циррозом печени. 
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Целью настоящего исследования является разра-
ботка алгоритма проведения лечебных мероприятий 
при пищеводно-желудочных кровотечениях у больных 
с циррозом, ключевыми звеньями которого является 
сочетание эндоскопического лигирования с операцией 
TIPS/ТИПС, дополняемой в ряде случаев селективной 
эмболизацией левой желудочной вены (ЛЖВ), выпол-
няемой через созданный внутрипеченочный портоси-
стемный канал. 

Материалы и методы исследования
Анализу подвергнуты результаты лечения 160 

больных с кровотечениями из варикозно расширенных 
пищеводно-желудочных вен, вызванных портальной 
гипертензией цирротического генеза, находившихся 
под нашим наблюдением в период с 2007 г. по настоя-
щее время. Из них у 40 пациентов течение заболевания 
исследовалось ретроспективно, по историям болезни, 
полученным методом случайной выборки. Критерии 
включения соответствовали клиническим параметрам, 
приведенным ниже; критерии исключения – варикоз-
ная пищеводная геморрагия нецирротического генеза, 
выполнение больному на любом из этапов лечения 
эндоскопического лигирования или склерозирования, 
а также хирургического пособия в любой вариации (га-
стротомии с прошиванием кровоточащих пищеводно-
желудочных вен, операции азогопортального разобще-
ния либо портосистемного шунтирования).

Возраст пациентов – от 14 (!) до 83 лет (средний –  
52,4±5,1 года). Преобладали мужчины – 105 (65,6%). 
Причиной цирроза чаще всего был установленный ви-
русный фактор – у 97 человек (60,6%); алкогольный 
генез выявлен у 35 (21,9%); сочетание алкогольного 
анамнеза и вирусного поражения – у 21 (13,1%); доля 
прочих причин (болезнь Вильсона-Коновалова, первич-
ный билиарный, криптогенный цирроз) составила чуть 
более 4%. Хроническая печеночная недостаточность, 
оцененная по критериям Child-Pugh, интерпретирова-
на как класс «А» у 3 больных (1,9%), класс «В» – у 67 
(41,9%) и класс «С» – у остальных 90 человек (56,2%).

Во всех случаях поводом для установления ди-
агноза пищеводного кровотечения, развившегося на 
фоне ПГ, обусловленной циррозом печени, были ха-
рактерные клинические проявления (рвота кровью, 
свежей или со сгустками, melena, признаки постгемор-
рагической анемии), указания на установленный ранее 
диагноз цирроза и состоявшиеся прежде эпизоды пи-
щеводных геморрагий. У 129 пациентов источник кро-
вотечения (вариксы в нижнем сегменте пищевода или 
кардиальном отделе желудка) были визуализированы 
при проведении фиброэзофагогастродуоденоскопии 
(ФЭГДС). Еще в 31 случае эта диагностическая мани-
пуляция не требовалась ввиду очевидности причины. 
Асцит, иктеричность склер и кожных покровов, харак-
терный habitus больного не оставляли сомнения в уста-
новлении причины манифестированной геморрагии и 
являлись достаточным поводом для начала лечения.

Лечебными мероприятиями первой линии были: 
установка зонда Blakemore, катетеризация маги-
стральной вены, внутривенное введение селективных 
вазоконстрикторов (терлипрессин до 1000 мкг болюсно 
через каждые 4–6 часов или октреотид до 1200 мкг/сут-
ки внутривенно на инфузомате) с целью портальной 
декомпрессии [11, 15]. Одновременно начинали введе-
ние стандартных гемостатических средств и восполне-
ние дефицита плазма- и кровопотери, ориентируясь на 

результаты лабораторных и инструментальных иссле-
дований. Обязательным компонентом терапии были 
ингибиторы протонной помпы (внутривенно препараты 
омепразола или его аналогов, 80 мг/сутки).

46 больных были подвергнуты эндоскопическому 
лигированию, выполняемому по общепринятой ме-
тодике. Почти в половине случаев (22) оно проводи-
лось в несколько этапов (от 2 до 4). В процессе одной 
процедуры удавалось лигировать от 2 до 13 вариксов 
(в среднем 4,7±0,6). У 32 больных данная процедура 
предшествовала операции TIPS/ТИПС.

Операция TIPS/ТИПС в связи с пищеводно-желу-
дочными геморрагиями была выполнена 102 паци-
ентам, при этом показаниями к ней были как острые 
кровотечения (7 человек), так и состоявшиеся в не-
давнем анамнезе, нередко в сочетании с высоким ри-
ском рецидива, который устанавливался эндоскопи-
чески. Заметим попутно, что мы располагаем опытом 
проведения процедуры TIPS/ТИПС у 134 человек. 
Помимо пищеводных геморрагий поводом к прове-
дению этого вмешательства еще у 32 больных был 
рефрактерный асцит, сочетавшийся с гепатореналь-
ным синдромом II типа в 13 случаях. Мы придержи-
вались общепринятой техники исполнения данного 
вмешательства, описанной в многочисленных руко-
водствах [6, 8].

Распределение пациентов, которым была выполне-
на операция TIPS/ТИПС в связи с пищеводными кро-
вотечениями, по возрастным, половым и этиологиче-
ским признакам идентично аналогичным параметрам, 
описанным выше. Особенно показателен тот факт, что 
подавляющее большинство из числа больных, под-
вергнутых TIPS/ТИПСу, имели выраженную степень 
печеночной недостаточности, что позволяло прогно-
зировать неблагоприятный исход в случае избрания 
трансабдоминального способа портосистемного шун-
тирования. Более того, у 17 из них присутствовал ас-
цит, в трех случаях сопровождавшийся гепатореналь-
ным синдромом, что еще более могло бы ухудшить 
прогноз.

Эмболизация левой желудочной вены в случаях 
ангиографического установления ее ответственности 
за формирование пищеводно-желудочных вариксов 
подвергалась селективной эмболизации спиралями 
gianturco через созданный внутрипеченочный канал, 
применена в 58 случаях из 102 (56,9%).

Результаты
В группе из 40 больных, которым мероприятия 

по остановке пищеводно-желудочных кровотече-
ний проводились без применения эндоскопических 
и хирургических методов (критерии исключения из 
этой группы исследования см. в разделе «Матери-
алы»), отмечены наименее успешные результаты. 
30-дневная летальность составила 22,5% (умерли 
9 человек). Рецидив геморрагии в течение полуго-
да произошел у 17 больных (умерли 10), в течение 
года – еще в 7 случаях (2 летальных исхода). Таким 
образом, на протяжении года кровотечение повто-
рилось у 77,4% пациентов. Годичная летальность 
составила 52,5%. 

46 пациентов, подвергнутых в дополнение к ме-
роприятиям, общепринятым в терапии пищеводных 
кровотечений, эндоскопическому лигированию, пред-
ставляют собой весьма разнородную группу. 32 из них 
после стабилизации состояния и коррекции постгемор-
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рагической анемии оперированы путем портосистем-
ного шунтирования (TIPS/ТИПС). Несмотря на высо-
кую эффективность данной процедуры (естественно, 
при проведении ее опытным специалистом), сохраня-
ющаяся ПГ не гарантирует от повторного кровотечения 
[17]. В ряде случаев удалось избежать рецидивов ге-
моррагий благодаря регулярным контрольным ФЭГДС-
исследованиям, выявлявшим угрозу разрыва варикса, 
что становилось поводом для повторного лигирования, 
которое требовалось некоторым больным неоднократ-
но (от 2 до 4). Тем не менее из 14 пациентов, которым 
не было выполнено последующее хирургическое вме-
шательство, у 2 в течение года констатированы случаи 
рецидива кровотечения.

У большинства из 102 пациентов, подвергнутых 
операции TIPS/ТИПС, послеоперационный пери-
од протекал гладко, без осложнений. Это важно, в 
частности, потому, что больные с циррозом печени, 
подвергающиеся любому хирургическому вмешатель-
ству, имеют повышенный риск осложнений и деком-
пенсации основного заболевания. Оперированные 
больные отличались ранней двигательной актив- 
ностью, невыраженным болевым синдромом, потре-
бовавшим применения наркотических анальгетиков в 
единичных случаях.

В ряде случаев отмечены осложнения: внутрипече-
ночные гематомы (3 больных), ранение желчного про-
тока 2-го порядка (1 случай). Наиболее тяжелым стало 
осложнение, развившееся на этапе дилатации внутри-
печеночного баллона, когда из-за анатомической осо-
бенности воротной вены, заключавшейся в ветвлении 
на правую и левую ветви не внутрипеченочно, а на 
уровне проксимального сегмента печеночно-двенадца-
типерстной связки, произошел разрыв внепеченочной 
порции v.portae. Несмотря на экстренно предпринятую 
лапаротомию, ушивание сосуда и весь комплекс необ-
ходимых мероприятий, пациент умер через несколько 
часов. Данное осложнение развилось у больного, ко-
торому TIPS/ТИПС осуществлялся по поводу рефрак-
терного асцита, а не пищеводной геморрагии. Тем не 
менее мы сочли необходимым его описать подробно, 
так как оно стало фатальным для одного из 134 опери-
рованных нами пациентов.

В послеоперационном периоде также отмечен ряд 
осложнений. Ожидаемое усугубление энцефалопатии 
зарегистрировано у 14 из 102 оперированных нами 
больных (13,7%). После шунтирующих вмешательств 
это нередкое явление, оно развивается у 5–47% опери-
рованных больных [4, 12] и отнюдь не служит поводом 
для отказа от хирургической портальной декомпрес-
сии, а диктует необходимость проведения лечебных 
мероприятий.

У большинства (12/11,7%) она была умеренной (I–II 
стадии), и ее удалось купировать комплексом меропри-
ятий, включавших диету с ограничением белка, препа-
раты лактулозы, мало абсорбируемых в кишечнике ан-
тибиотиков преимущественно из группы рифаксимина, 
введение L-орнитин-L-аспартата. Еще у 2 пациентов 
(2,0%) послеоперационная энцефалопатия была ярко 
манифестирована, соответствовала III–IV стадиям, со-
провождалась нарушениями сознания вплоть до комы 
(у одной пациентки) и потребовала проведения лече-
ния в стационарных условиях. Как правило, прогресси-
рование энцефалопатии происходило уже после выпи-
ски из стационара в сроки от 8 до 120 суток (в среднем, 
через 38,0±8,2 дня). Заметим, что ни в одном случае 

нам не пришлось прибегнуть к эндоваскулярной редук-
ции шунта для устранения симптоматики этого ослож-
нения.

Другим нередким осложнением является дисфун-
кция портосистемного шунта, протекающая в форме 
его тромбозов или облитерации, которая была выяв-
лена у 15 больных (14,7%). За период наблюдения от 
одного месяца до одного года это осложнение прояви-
лось рецидивом пищеводного кровотечения у 8 пациен-
тов, а еще у 7 стало случайной находкой при плановом 
ультразвуковом исследовании, которому с определен-
ной периодичностью подвергаем всех оперированных. 
Любопытно, что все 7 больных, у которых нарушение 
функции шунта протекало без клинической манифе-
стации, подверглись эмболизации левой желудочной 
вены в дополнение к формированию TIPS/ТИПСа, в то 
время как из 7 человек с рецидивом геморрагии соче-
тание портосистемного шунтирования с эмболизацией 
было лишь у одного. 

30-дневная летальность составила 2,0%. Оба боль-
ных умерли при явлениях печеночно-почечной недо-
статочности, усугубления гепаторенального синдрома, 
причем у одного из них оно произошло на фоне пище-
вой токсикоинфекции через 12 дней после операции. 
Годичная выживаемость для 3 с Child-Pugh классом А – 
100%, классом В – 96,2% (51 из 53), классом С – 71,7% 
(33 из 46).

Обсуждение
Установление диагноза пищеводного кровотече-

ния, обусловленного ПГ цирротического генеза, явля-
лось поводом к выполнению комплекса планомерных 
мероприятий.

Возможности, которыми зачастую располагают 
лечебные учреждения первичного звена оказания по-
мощи таким больным, не столь обширны, но при сво-
евременном применении весьма эффективны. Они 
сохраняют жизнь и не позволяют пациенту погибнуть 
от острой кровопотери, Побудительным мотивом для 
начала проведения комплекса лечебно-диагности-
ческих мероприятий должно быть одно лишь пред-
положение о пищеводной геморрагии. Первичными 
лечебными действиями является установка зонда 
Blakemore и внутривенное введение терлипрессина 
(до 1000 мкг болюсно, при необходимости повторяя 
через 4–6 часов, но не более 4 мг в сутки), создаю-
щего значимую портальную декомпрессию. Заметим, 
что сохранение баллона в раздутом состоянии более 
12 часов способствует ишемии пищеводной стенки 
и ведет к формированию пролежней. Одновременно 
с установлением дефицита объема циркулирующей 
крови, падения гемоглобина и гематокрита следует 
проводить возмещение плазма- и кровопотери и ком-
плекс стандартных гемостатических процедур. Целе-
сообразно также применение ингибиторов протонной 
помпы (внутривенно препараты омепразола 80 мг/
сутки) для профилактики лизиса кровяного сгустка на 
вариксе вследствие гастроэзофагеального рефлюкса, 
которому способствует оставление в пищеводе при-
спущенного баллона Blakemore. 

При очевидном наличии цирроза печени у паци-
ента проведение ему ФЭГДС с одной лишь целью 
визуализации кровоточащих вариксов (без намере-
ния и технической возможности проведения лигиро-
вания) не только нецелесообразно, но и опасно. Эн-
доскопическое лигирование на высоте кровотечения 
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является исключительно эффективной процедурой, 
но лишь при условии выполнения его специалистом, 
уверенно владеющим техникой данной манипуля-
ции.Периодический эндоскопический контроль зоны 
лигирования важен, равно как и назначение обвола-
кивающих средств и ингибиторов протонной помпы.  
В случае необходимости процедуру лигирования 
следует повторять при выявлении вариксов, угрожа-
емых по разрыву.

Введение селективных вазоконстрикторов с целью 
медикаментозной портальной декомпрессии (не менее 
5–7 суток) в настоящее время считается процедурой 
с доказанной эффективностью [11, 14]. Наилучшие 
результаты, по нашему мнению, обеспечивают тер-
липрессин (600–1000 мкг/сутки через каждые 6 часов 
внутривенно болюсно) и синтетический аналог сома-
тостатина – октреотид (400–800 мкг/сутки внутривенно 
капельно на инфузомате).

Вышеописанные мероприятия в значительном ко-
личестве случаев обеспечивают остановку пищеводно-
го кровотечения, но не гарантируют от возникновения 
рецидива геморрагии, которая на фоне усугубившейся 
печеночной недостаточности может стать фатальной 
для пациента. Главная причина повторного кровотече-
ния – портальная гипертензия, которая остается неу-
страненным фактором. 

На данном этапе лечения актуализируются хирур-
гические методы лечения, имеющие целью предотвра-
тить развитие рецидива геморрагии. Операции азиго-
портального разобщения и известные разновидности 
портосистемного шунтирования (включая дистальный 
спленоренальный анастомоз) весьма эффективны. 
Однако большинство пациентов, поступающих с угро-
зой либо уже состоявшимся событием пищеводного 
кровотечения, развившегося на фоне цирроза печени, 
в подавляющем большинстве случаев имеют суб- и де-
компенсированные стадии печеночной недостаточно-
сти. Применение трансабдоминальных вмешательств, 
сопровождающихся многочасовой хирургической и на-
ркозной агрессией, может стать непереносимым таки-
ми больными. 

Операция TIPS/ТИПС, являющаяся малоинвазив-
ной и в то же время обеспечивающая эффективную 
портальную декомпрессию, по праву претендует на то, 
чтобы считаться оптимальной у этой тяжелой катего-
рии пациентов. Селективная эмболизация левой же-
лудочной вены, дополняющая TIPS/ТИПС и при этом 
существенно не усложняющая основную процедуру 
шунтирования, позволяет уменьшить риск рецидива 
пищеводной геморрагии даже в случае дисфункции 
(тромбоза) шунта.

В заключение следует констатировать, что со-
четание эндоскопического лигирования вариксов с 
целью остановки пищеводного кровотечения и про-
филактики рецидива геморрагии с малоинвазивной 
методикой портосистемного шунтирования, которой 
является операция TIPS/ТИПС, позволяет добиться 
наилучших результатов лечения больных с выражен-
ными нарушениями функции печени, характерными 
для ПГ цирротического генеза, для которых тран-
сабдоминальный тип шунтирования может стать не-
переносимым.
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