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В работе исследована эффективность портосистемного шунтирования и спленэктомии с целью коррекции пор#
тальной гипертензии и сопутствующей ей тромбоцитопении. Показано неадекватное снижение портосистемно#
го градиента и формирование тромбоцитоза после спленэктомии. Доказано, что наличие спленэктомии в анам#
незе ухудшает отдаленные результаты портосистемного шунтирования. Путем использования простого регрес#
сионного анализа продемонстрировано наличие связи между величиной портосистемного градиента и количе#
ством тромбоцитов периферической крови у пациентов с внепеченочной портальной гипертензией (R2=0,577,
p<0,001) и отсутствие этой связи у пациентов с портальной гипертензией вследствие цирроза печени (R2=0,069,
p=0,343). Сделан вывод о возможности использования тромбоцитопении в качестве неинвазивного предиктора
кровотечений из варикозно расширенных вен пищевода при внепеченочной окклюзии воротной вены и необос#
нованности спленэктомии для коррекции гиперспленизма.
Ключевые слова: тромбоцитопения, портальная гипертензия, портосистемный градиент.

We investigated the efficacy of portosystemic shunting and splenectomy performed for correction of portal hypertension
and concomitant thrombocytopenia. Inadequate portosystemic gradient depression and thrombocytosis formation after
splenectomy are demonstrated. The worst results of portosystemic shunting in patients undergoing splenectomy are
established. Using the linear regression analysis we demonstrated the association of the portosystemic gradient level and
platelet count in patients with extrahepatic portal hypertension (R2=0.577, p<0.001), but not in patients with portal
hypertension due to hepatic cirrhosis (R2=0.069, p=0.343). We conclude that thrombocytopenia is non#invasive predictor
of variceal bleeding in case of extrahepatic portal vein occlusion and that splenectomy is unreasonable for hypersplenism
treatment.
Key words: thrombocytopenia, portal hypertension, portosystemic gradient.
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Введение

Синдромом портальной гипертензии принято назы#
вать увеличение портосистемного градиента давлений
выше 10 мм рт. ст., сопровождающееся такими клиничес#
кими проявлениями, как варикозное расширение вен вер#
хних отделов пищеварительного тракта, кровотечение из
них и/или асцит [5]. Актуальность проблемы определяет#
ся высоким уровнем смертности в результате варикозных
кровотечений, который достигает 50% в зависимости от
этиологии синдрома портальной гипертензии, наличия
и класса печеночной недостаточности, а также опыта ме#
дицинского центра [3, 4]. Синдром портальной гипертен#
зии в 15–70% случаев сопровождается гиперспленизмом
– повышенной секвестрацией и/или разрушением фор#
менных элементов крови увеличенной селезенкой, при
этом наиболее ярким проявлением является тромбоци#
топения [11]. Редко являясь непосредственной клиничес#
кой проблемой, тромбоцитопения при портальной ги#
пертензии, тем не менее, увеличивает риск кровотечений
при выполнении различных инвазивных диагностичес#
ких и лечебных процедур [8].

Спленэктомия у больных с синдромом портальной
гипертензии являлась довольно распространенным вме#
шательством в середине прошлого века, что объяснялось
положительным влиянием ее на портальное давление и
состав периферической крови. В настоящее время име#
ется явная тенденция к сужению показаний к этой опе#
рации [1]. Однако наличие тромбоцитопении зачастую
рассматривают как дополнительный фактор риска тяже#
лого кровотечения из варикозно расширенных вен пи#
щевода, определяя показания к спленэктомии (как в виде
самостоятельной операции, так и в сочетании со спле#
норенальным шунтированием) или эмболизации селезе#
ночной артерии [10, 14, 17].

В данной работе на основании собственного опыта
мы попытались оценить гематологические и гемодина#
мические последствия различных хирургических вмеша#
тельств и связь тромбоцитопении с риском пищеводных
кровотечений у пациентов с синдромом портальной ги#
пертензии.

Материал и методы

В исследование включены 50 оперированных боль#
ных с синдромом портальной гипертензии: 26 (52%) муж#
чин и 24 (48%) женщины в возрасте от 6 до 67 лет, сред#
ний возраст 23,9±16,26 лет. У 34 (68%) был внепеченоч#
ный, у 16 (32%) внутрипеченочный характер блока пор#
тального кровотока. В зависимости от типа оперативно#
го вмешательства больные разделены на четыре группы.
В I группу включены 8 (16%) пациентов, которым была
выполнена изолированная спленэктомия в связи с нали#
чием у 3 тотального тромбоза воротной системы и у 5
больных с циррозом печени выраженного цитопеничес#
кого синдрома. Во II группу включены 10 (20%) больных
с гиперспленизмом при наличии условий для спленоре#
нального шунтирования, которым была выполнена спле#
нэктомия в сочетании с проксимальным спленореналь#
ным анастомозом. В III группу включены 16 (32%) боль#
ных, которым был выполнен один из вариантов порто#

системного шунтирования без удаления селезенки: в 13
случаях мы использовали мезентерикокавальный анас#
томоз бок#в#бок, в 2 случаях – портокавальный анасто#
моз бок#в#бок и в 1случае – спленоренальный анастомоз
бок#в#бок. В IV группу вошли 16 (32%) пациентов со
спленэктомией в анамнезе, у которых был также выпол#
нен один из вариантов портосистемного шунтирования:
в 15 случаях мы использовали мезентерикокавальный
анастомоз, в 1 случае – H#образный мезентерикокаваль#
ный шунт с использованием PTFE#протеза Gore#Tex 8 мм.

Предоперационное обследование всех больных по#
мимо стандартных клинических, лабораторных и инст#
рументальных исследований включало в себя ангиогра#
фические методы (веногепатографию, мезентерикопор#
тографию, целиакографию, спленопортографию в раз#
личных сочетаниях) с целью точной локализации уров#
ня блока портального кровотока и определения наличия
условий для сосудистой реконструкции. Всем больным
интраоперационно осуществлялся контроль портосис#
темного градиента с использованием мониторов Eagle
4000 (Marquette Hellige) через катетеры, установленные
в нижней полой вене трансфеморально и в одной из вен
брыжейки тонкой кишки. Уровень тромбоцитов перифе#
рической крови исследовался на анализаторе Micros 60
(ABX Diagnostics) до операций, на 1#е и 5#е сутки после#
операционного периода.

Статистическая обработка данных произведена с ис#
пользованием программного комплекса SPSS 11.5 (SPSS,
Chicago, Illinois, USA). Достоверность различий портоси#
стемного градиента и количества форменных элементов
крови в группах определяли с использованием парного
t#теста Стьюдента, различия считали значимыми при
p<0,05. Межгрупповые различия оценивали с использо#
ванием однофакторного дисперсионного анализа, апос#
териорного теста множественного сравнения средних
Дункана со стандартным значением p=0,05 и t#теста для
независимых выборок, различия в котором считали зна#
чимыми при p<0,05. Достоверность различия вероятно#
сти развития тромбоза портосистемного шунта оцени#
вали с помощью двустороннего варианта точного теста
Фишера. Анализ зависимостей выполняли с использова#
нием коэффициента корреляции Пирсона и простого
регрессионного анализа. Все данные представлены как
M±SD, где M – среднее, SD – стандартное отклонение.

Результаты и обсуждение

Исходное количество тромбоцитов в I, II, III и IV груп#
пах составило 148,18±100,489, 66,54±22,439,
128,16±65,369, 364,94±133,00 х109/л соответственно
(рис. 1).

При исследовании межгрупповых различий однофак#
торный дисперсионный анализ дает значимый резуль#
тат (p<0,001), а тест множественного сравнения средних
выделяет две гомогенные подгруппы, одна из которых
включает всех пациентов с сохраненной селезенкой (то
есть группы I, II и III), а другая – всех пациентов с удален#
ной селезенкой (то есть группу IV). При анализе с ис#
пользованием t#теста для независимых выборок количе#
ство тромбоцитов у пациентов IV группы значимо выше,
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чем у пациентов, у которых селезенка сохранена (боль#
ные из остальных групп): 364,94±133,00 и 114,75±72,691
х109/л соответственно, p<0,001. Это подтверждает сек#
вестрационную роль селезенки в генезе тромбоцитопе#
нии. Среднее количество тромбоцитов у больных с цир#
розом печени без спленэктомии в анамнезе несколько
ниже, но значимо не отличается от уровня у аналогич#
ных пациентов с внепеченочной окклюзией воротной
вены: 108,5±77,55 и 119,7±16,14 х109/л соответственно,
p=0,661. Как демонстрируют результаты I и II групп, спле#
нэктомия приводит к значительному росту тромбоцитов
в послеоперационном периоде и развитию тромбоцито#
за. В III группе исходные значения тромбоцитов, равно
как и значения 1 суток, достоверно не отличаются от по#
казателей I и II групп (p=0,318 и p=0,669 соответствен#
но). Однако на 5#е сутки исходная тромбоцитопения,
наблюдающаяся в I, II и III группах, не переходит в тром#
боцитоз при портосистемном шунтировании с сохране#
нием селезенки, в отличие от первых двух групп, где вы#
полнена спленэктомия. Уровень тромбоцитов к этому
времени в группе III значимо ниже, чем в группах I и II:
201,0±70,35, 469,6±278,79 и 554,4±239,69 х109/л соответ#
ственно, p<0,001. Результаты IV группы свидетельствуют
об отсутствии достоверных изменений уровня тромбо#
цитов у больных с ранее удаленной селезенкой. Таким
образом, факт удаления селезенки оказывает существен#
ное влияние на уровень тромбоцитов. Портосистемное
шунтирование с сохранением селезенки позволяет эф#
фективно корригировать проявления гиперспленизма, не
приводя к развитию тромбоцитоза.

Исходный портосистемный градиент в I, II, III и IV
группах составил 25,0±4,90, 24,7±5,44, 23,7±6,44 и
21,6±5,23 мм рт. ст. соответственно. На рисунке 2 хоро#

шо видно, что группы достоверно не отличались друг от
друга по данному признаку, дисперсионный анализ дает
незначимый результат: p=0,435. Основной целью коррек#
ции синдрома портальной гипертензии является предуп#
реждение кровотечений из варикозно расширенных вен
пищевода. Доказано, что они не развиваются при порто#
системном градиенте менее 12 мм рт. ст. [15]. В этой свя#
зи следует обратить внимание на IV группу, в которую
вошли пациенты с удаленной селезенкой: спленэктомия,
которая была выполнена этим пациентам ранее, не при#
вела к поставленной цели, т.е. не снизила портосистем#
ный градиент в отдаленном послеоперационном перио#
де. Подтверждением тому является тот факт, что все па#
циенты из этой группы имели как минимум один реци#
див кровотечения после спленэктомии.

Уровень портосистемного градиента статистически
значимо (p<0,001) снизился во всех группах по сравне#
нию с исходным и составил 18,1±2,56; 10,6±3,81;
13,6±5,76 и 15,4±5,21 мм рт. ст. в I, II, III и IV группах со#
ответственно (рис. 2).

При анализе этих показателей дисперсионный ана#
лиз дает значимый результат (p=0,013), а тест множе#
ственного сравнения средних выделяет три гомогенные
подгруппы. При этом можно констатировать, что пока#
затели конечного портосистемного градиента минималь#
ны во II группе и достоверно не отличаются от показате#
лей III группы. Максимальные значения портосистемно#
го градиента отмечены в I группе, и достоверно не отли#
чаются от показателей IV группы. Промежуточные зна#
чения портосистемного градиента зафиксированы в IV
группе, но они достоверно не отличаются от показате#
лей III группы. Таким образом, этот анализ позволяет сде#
лать следующие выводы. Во#первых, изолированная спле#

Рис. 1. Изменения количества тромбоцитов после операций.
Для каждой группы первый столбец – до операций, второй стол#
бец – первые сутки после операций, третий столбец – пятые
сутки после операций

Рис. 2. Изменения уровня портосистемного градиента (ПСГ) в
группах. Для каждой группы первый столбец – до операций,
второй – после операций
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нэктомия не приводит к
целевому снижению
портосистемного гра#
диента. Во#вторых,
шунтирование с сохра#
нением селезенки со#
провождается хорошим
декомпрессивным эф#
фектом, сопоставимым
и достоверно не отли#
чающимся от декомп#
рессивного эффекта
спленэктомии в сочета#
нии со спленореналь#
ным анастомозом. И,
наконец, портосистем#
ное шунтирование у
больных с удаленной
селезенкой приводит к
менее выраженному
снижению портосис#
темного градиента, чем
у больных с сохранен#
ной селезенкой, что со#
ответственно увеличи#
вает риск рецидивов
кровотечений из вари#
козно расширенных
вен пищевода в после#
операционном перио#
де. Действительно, наи#
большее количество
тромбозов шунтов (7)
было зафиксировано в
IV группе, в 3 случаях
это привело к рециди#
вам кровотечений. У
всех этих пациентов с внепеченочной окклюзией ворот#
ной вены селезенка была удалена в раннем детском воз#
расте в других лечебных учреждениях. Во II группе было
зафиксировано 2 случая тромбоза спленоренального
анастомоза, один из них наступил во время беременнос#
ти у пациентки с предпеченочным блоком портального
кровотока. В III группе тромбозы шунтов в отдаленном
послеоперационном периоде не зафиксированы. Мы ис#
следовали влияние факта спленэктомии в анамнезе на
вероятность тромбоза сформированного портосистем#
ного шунта, сравнив отслеженные результаты пациентов
из III и IV групп при помощи двустороннего варианта
точного критерия Фишера. При этом группа IV (пациен#
ты с удаленной селезенкой) значимо отличалась от груп#
пы III более высокой частотой тромбозов в послеопера#
ционном периоде (p=0,01). Применительно к внепече#
ночной портальной гипертензии это означает, что нали#
чие спленэктомии в анамнезе существенно ухудшает про#
гноз, так как при выполнении радикальной для данной
формы заболевания шунтирующей операции увеличива#
ется риск тромбоза шунта в послеоперационном перио#
де. Более того, спленэктомия в большинстве случаев при#
водит к тромбозу селезеночной вены – гемодинамичес#

ки значимого притока, который можно использовать для
шунтирования [18].

Для оценки зависимости уровня тромбоцитопении от
величины портосистемного градиента мы изучили кор#
реляцию этих параметров в группах больных с пред# и
внутрипеченочным блоками (рис. 3).

При исследовании влияния портосистемного гради#
ента на количество тромбоцитов у больных с предпече#
ночным блоком без спленэктомии в анамнезе (т.е. паци#
енты из I, II и III групп) установлена следующая законо#
мерность: чем выше портосистемный градиент, тем ниже
уровень тромбоцитов периферической крови, коэффи#
циент корреляции Пирсона составил r=–0,76, p<0,001.
При аналогичном анализе у больных с предпеченочным
блоком со спленэктомией в анамнезе (из IV группы) дос#
товерной зависимости не установлено: r=0,21, p=0,452.
Такая же картина наблюдается у больных с циррозом пе#
чени без спленэктомии в анамнезе (из I, II, III групп):
r=0,26, p=0,34. Зависимость уровня тромбоцитов от ве#
личины портосистемного градиента у пациентов с цир#
розом печени и спленэктомией в анамнезе не может быть
анализирована в нашем исследовании, так как мы опери#
ровали лишь одного такого пациента.

Рис. 3. Корреляции между портосистемным градиентом и количеством тромбоцитов: А – у больных
с предпеченочным блоком без спленэктомии в анамнезе, Б – у больных с предпеченочным блоком
и спленэктомией в анамнезе, В – у больных с внутрипеченочным блоком
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Мы не нашли аналогичных работ, в которых бы ана#
лизировалась зависимость тромбоцитопении от величи#
ны портосистемного градиента. Luca A. и соавт. [9] пока#
зали значимую прямую корреляцию портосистемного
градиента и объема селезенки, вычисленного с исполь#
зованием 3D#реконструкций компьютерных томограмм
у больных с циррозом печени (r=0,66, p=0,007). Следо#
вательно, чем выше уровень портосистемного градиен#
та, тем выраженнее спленомегалия. Если предположить,
что тромбоцитопения определяется лишь секвестраци#
ей тромбоцитов в селезенке, то логичным следствием
является тезис об обратной зависимости уровня тромбо#
цитов от величины портосистемного градиента. Однако
наши данные свидетельствуют о такой зависимости лишь
в случае предпеченочного блока портального кровото#
ка, то есть у пациентов с портальной окклюзией без пе#
ченочной недостаточности. В случае внутрипеченочно#
го блока на фоне цирроза печени зависимости уровня
тромбоцитов от портосистемного градиента мы не об#
наружили. Следовательно, наши результаты подтвержда#
ют данные предыдущих исследований о преимуществен#
ном влиянии других факторов на развитие тромбоцито#
пении при циррозе печени, а именно дефицита тромбо#
поэтина, миелосупрессии, вызванной вирусами гепати#
та, присутствия антитромбоцитарных антител [7, 12, 13].
Ранее была доказана прямая зависимость степени вари#
козного расширения вен пищевода и вероятности разви#
тия кровотечения от величины портосистемного гради#
ента [6, 16]. То есть, чем выше портосистемный градиент,
тем выше риск кровотечения, это вполне логично и не
вызывает сомнений. В 2003 г. было предложено исполь#
зовать тромбоцитопению в качестве независимого неин#
вазивного предиктора наличия значительного варикоз#
ного расширения вен пищевода и высокого риска крово#
течения [14]. Позднее Burton J.R. и соавт., используя рег#
рессионный анализ, показали, что большинство пациен#
тов с циррозом печени Child#Pugh B#C имеют тромбоци#
топению менее 90х109/л [2]. Для того чтобы уточнить воз#
можность предсказания вероятности развития кровоте#
чений на основании уровня тромбоцитов периферичес#
кой крови, мы оценили связь между количеством тром#
боцитов и величиной портосистемного градиента при
помощи простого регрессионного анализа у больных без
спленэктомии в анамнезе. В результате в группе больных
с внутрипеченочным блоком мы этой связи не обнару#
жили: R2=0,069, p=0,343. Напротив, в группе больных с
предпеченочным блоком связь между тромбоцитопени#
ей и портосистемным градиентом существует: R2=0,577,
p<0,001. Таким образом, наши результаты несколько
противоречат данным предыдущих авторов, на основа#
нии их можно заключить, что уровень тромбоцитопении
является неинвазивным предиктором развития кровоте#
чений из варикозно расширенных вен пищевода при син#
дроме портальной гипертензии лишь у больных с пред#
печеночным блоком портального кровотока. Следова#
тельно, наличие тромбоцитопении у больных с внепече#
ночной окклюзией воротной вены a priori должно являть#
ся показанием к декомпрессивному шунтированию. У
больных с циррозом печени, напротив, тромбоцитопе#
ния не является предиктором развития кровотечений из

варикозно расширенных вен пищевода и не должна рас#
сматриваться как дополнительный фактор в пользу спле#
нэктомии при наличии цитопенического синдрома.

Заключение

Тромбоцитопения – феномен, часто наблюдающий#
ся при синдроме портальной гипертензии, который мо#
жет использоваться как прогностический фактор риска
кровотечений из вен гастроэзофагального коллектора
при внепеченочной портальной гипертензии, но не при
циррозе печени. Спленэктомия, не являясь адекватным
вмешательством при синдроме портальной гипертензии,
ухудшает отдаленные результаты шунтирующих опера#
ций. Тромбоцитопения не должна являться показанием к
спленэктомии, для ее коррекции достаточно нормализа#
ции портосистемного градиента путем шунтирования.
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