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ЭНДОВАСКУЛЯРНАЯ ЭМБОЛИЗАЦИЯ СЕЛЕЗЕНОЧНОЙ АРТЕРИИ В ПРОФИЛАКТИКЕ 
И ЛЕЧЕНИИ ПОСЛЕДСТВИЙ ПОРТАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ

Ш.И. КАРИМОВ, М.Ш. ХАКИМОВ, УИ. МАТКУЛИЕВ, С.У РАХМАНОВ, В.Р. ХАСАНОВ,
Ш.Э. АШУРОВ, Ж.С. АБДУЛЛАЕВ

N.

ENDOVASCULAR EMBOLIZATION OFSPLENIC ARTERY IN PREVENTING AND TREATMENT OF PORTAL 
HYPERTENSION EFFECT

SH.I. KARIMOV, M.SH. KHAKIMOV, U.L MATKULIEV, S.U. RAKHMANOV, V.R. KHASANOV,
E.ASHUROV, J.S. ABDULLAEV

Ташкентская медицинская академия

Проанализированы результаты стационарного лечения 257 больных с портальной гипертензией, на
ходившихся во 2-й клинике Ташкентской медицинской академии. Положительный эффект наблюдал
ся у 85,5% больных. Также выявлено, что проведение эмболизации селезеночной артерии после эндо
скопического лигирования варикозно расширенных вен пищевода и желудка снижает риск развития 
кровотечения из варикозно расширенных вен пищевода и желудка до 4,4%. Полученные результаты 
указывают на эффективность эмболизации селезеночной артерии в лечении больных циррозом пече
ни.
Ключевые слова: цирроз печени, портальная гипертензия, варикозное расширение вен, лигирование, эмболи- 
зация, этапность.

Проанализированы результаты стационарного лечения 257 больных с портальной гипертензией, 
HaTreatment results of 257 patients with portal hypertensionadmitted to the 2nd clinics of Tashkent medical 
academy have been analyzed. The positive effect have been observed in 85,5% of patients. It is also revealed 
that performing of splenic arteryembolization after endoscopic ligation of esophagus and stomach varix 
dilatation decreases the risk of venous hemorrhage development up to 4,4%. The received results show the 
efficiency of splenic artery embolization in treating of patients with hepatocirrhosis.
Key-words: hepatocirrhosis, portal hypertension, varix dilatation, ligation, embolization.

Портальная гипертензия (ПГ) является одним из са
мых грозных осложнений цирроза печени. Нарушение 
адекватного оттока крови из бассейна воротной вены 
при ПГ характеризуется глубокими расстройствами ре
гионарной и общей гемодинамики, что приводит к на
рушению метаболизма, водно-электролитного обмена, 
значительному снижению функциональных возможно
стей жизненно важных органов. Особенно выраженные 
изменения происходят на стадии декомпенсации забо
левания, при развитии таких тяжелых осложнений, как 
кровотечение из варикозно расширенных вен (ВРВ) пи
щевода и желудка, асцит, печеночная недостаточность 
(ПН) [11,18,24].

ПГ, возникающая на фоне цирроза печени, обычно 
приводит к развитию спленомегалии, которая служит ос
новным фактором в развитии гиперспленизма, а следо
вательно, и тромбоцитопении, анемии и лейкопении [8]. 
Снижение гематологических индексов с учетом наличия 
у больных печеночной недостаточности имеет значи
тельные клинические последствия, так как еще больше 
повышает риск развития кровотечения из ВРВ пищевода 
и желудка [26]. Периодические кровотечения возникают 
более чем у 70% больных с ПГ с кровотечением из ВРВ 
пищевода и желудка в анамнезе [6,7]. Общим является 
мнение о том, что все пациенты, имевшие в анамнезе 
кровотечение из ВРВ пищевода и желудка, нуждаются в 
дальнейшем лечении во избежание рецидива кровоте
чения [4,17,25].

Арсенал эндоскопических методов остановки крово
течения из ВРВ пищевода и желудка весьма широк. По

сле разработки техники эндоскопического лигирования 
(ЭЛ) ВРВ стала возможна не только остановка, но и про
филактика кровотечения [20]. Однако ни один из эндо
скопических методов не решает проблему портальной 
гипертензии и печеночной недостаточности [23].

Учитывая, что спленэктомия у больных циррозом 
печени зачастую приводит к развитию серьезных ослож
нений и летальным исходам, перкутанные вмешатель
ства открыли новый перспективный подход к решению 
проблемы снижения давления в системе портальной 
вены, сократив число осложнений и летальных исходов 
[3,5,16].

Эмболизация селезеночной артерии (ЭСА) была раз
работана в качестве альтернативы портокавальному 
шунтированию. После ЭСА портальное давление снижа
ется на 100-150 мм вод. ст. [27], активируются холинэсте- 
разы, повышается уровень сывороточного альбумина, 
что купирует проявления печеночной недостаточности. 
Это доказывает эффективность ЭСА при портальной ги
пертензии для лечения спленомегалии, а также предот
вращения рецидивов кровотечения из ВРВ пищевода и 
желудка [1,2,7,19].

Цель. Оценка эффективности эмболизации селезе
ночной артерии в профилактике и лечении больных с 
портальной гипертензией.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
Нами проанализированы результаты стационарного 

лечения 257 больных циррозом печени, госпитализиро
ванных во 2-ю клинику Ташкентской медицинской ака
демии в 2007-2014 гг. Большинство больных (162) были
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Ш.И. Каримов, М.Ш. Хакимов, УИ. Маткулиев, С.У. Рахманов, В.Р. Хасанов, Ш.Э. Ашуров, Ж.С. Абдуллаев

лица мужского пола, средним возраст которых составил 
35,1+17,7 года. С целью мониторинга выполнялось ком
плексное обследование, включавшее общеклиниче
ские, специальные лабораторные и инструментальные 
методы исследования.

Для оценки тяжести ПН использовалась классифика
ция Child — Turcotte — Pugh (СТР). Кровотечение из ВРВ пи
щевода и желудка в анамнезе отмечалось у 167 (65,1%) 
больных, 90 (47,5%) из них ранее было произведено эн
доскопическое лигирование ВРВ пищевода и желудка.

Для оценки выраженности и распространенности 
ВРВ пищевода и желудка пользовались классификацией, 
предложенной Всемирной организацией гастроэнтеро

логов (2014). При эндоскопии ВРВ пищевода и желудка 
были обнаружены у 208 (81,0%) больных, в том числе у 
91 - II степени, у 39 - III степени, у 78 - IV степени. У 110 
из них наблюдались явления портальной гастропатии 
различной степени выраженности (рис. 1-3).

При исследовании состава крови выявлено сни
жение уровня гемоглобина до 78,4±16,8 г/л, количе
ства лейкоцитов - до 2,9±0,7-109/л, эритроцитов - до 
2,5±0,6-1012/л, тромбоцитов - до 102,6±15,6-109/л. Выра
женные гемодинамические расстройства на фоне ане
мии сопровождались глубокими нарушениями обмена 
веществ, функционального состояния печени, других 
органов. Так, у 32,0% пациентов диагностирована ПН

Shoshilinch tibbiyot axborotnomasi, 2015, № 4

Рис. 2. Ill степень -  крупные, извитые вены, значительно суживающие просвет пищевода.

Рис. 3. IV степень -  почти полная обтурация просвета пищевода -  признаки высокого риска кровотечения из вен.

Рис. 1. II степень- изолированные прямые варикозно расширенные вены пищевода, которые незначительно суживают просвет.



Эндоваскулярная эмболизация селезеночной артерии в профилактике и лечении последствий портальной гипертензии

класса А по СТР, у 45,6% - класса В, у 22,4% - класса С. 
Анализ показателей свертываемости выявил резкое 
смещение коагулирующей способности крови в сторону 
гипокоагуляции. Так, уровень фибриногена снижался до 
1734,81146,8 мкмоль/л, протромбиновый индекс - до 
64,8+ 12,8% (табл. 1).

Таблица 1. Клиническая характеристика наблюдаемых боль
ных, п=257

Характеристика пациентов Число больных
Пол (муж./жен.) 167/90
Возраст, лет 35,1±17,7
Лабораторные данные:
- гемоглобин, г/л 82,4±16,8
-эритроциты, 1012/л 2,7±0,6
-лейкоциты, 109/л 3,7±0,7
-тромбоциты, 109/л 102,6±15,6
- билирубин, мкмоль/л 23,б±4,1
- общий белок, г/л 59,7±

Показанием к ЭСА считали спленомегалию с гипер- 
спленизмом и без него, ВРВ пищевода и желудка, вы
сокое портальное давление (ПД). Противопоказаниями 
служили тяжелое общее состояние больного, высокая 
активность цирротического процесса, которая оценива
лась по уровню билирубина и печеночных ферментов.

Основной задачей эндоваскулярной хирургии счи
тали достижение стойкой коррекции выявленных при 
ангиографическом исследовании изменений воротно
печеночного кровообращения с целью профилактики и 
лечения осложнений ПГ, прежде всего профузных кро
вотечений из ВРВ пищевода и желудка.

Методика эмболизации селезеночной артерии. 
Процедура проводилась в кабинете ангиографии на ан
гиографе Siemens ArtisZee под местной анестезией. До
ступ производился через бедренную артерию катетером 
5F по методике Сельдингера. Целиако- и спленография 
выполняются с целью определения мест отхождения ар
терий селезенки и наличия коллатералей.

После определения анатомии чревного ствола и се
лезеночной артерии (СА) катетер устанавливали в прок
симальной ее части, после чего вводили эмболизирую- 
щей агент - спираль Гиантурко. Эмболизирующий агент 
рассредоточивался селективно или в области ворот се
лезенки. Время, затраченное на эмболизацию, составля
ло 35-50 мин.

Эндоваскулярные методы лечения выполнялись 
параллельно с целенаправленной консервативной те
рапией, включавшей комплекс патогенетических меро
приятий в зависимости от выраженности тех или иных 
расстройств.

РЕЗУЛЬТАТЫ
Эффективность эндоваскулярных вмешательств оце

нивалась нами по следующим критериям: изменение 
общеклинических и биохимических показателей крови, 
динамика портального кровотока и состояние ВРВ пи
щевода и желудка, частота кровотечений, общая леталь
ность и продолжительность жизни.

В послеоперационном периоде у 30,5% больных на
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блюдался болевой синдром различной интенсивности, на
который чаще локализовался в левой половине живота, 78,
что было связано с ишемизаций селезеночной паренхи- чи'
мы. Боль сохранялась в течение 3-5 дней после проце- От
дуры, купировалась приемом ненаркотических анальге- стр
тиков. ра

Повышение температуры тела до субфебрильных ко
цифр, которое сохранялось обычно в течение 3-7 дней, хо
отмечалось у 164 больных. У 85% больных оно было свя- кр 
зано с высвобождением пирогенов из области инфаркта
селезенки. У 35,5% пациентов температура тела подни- л̂
малась выше 38°С, что было обусловлено ишемией зна- ст
чительной части селезенки из-за острой редукции кро- 1{
вотока по селезеночной артерии (табл. 2).

Таблица 2. Характер осложнений после проведения ЭСА

Осложнение Число больных, 
абс. (%)

Повышение температуры тела >38°С 113 (35,5)

Выраженные боли в животе 97 (30,5)
Пневмония 54 (16,9)
Плеврит 41 (12,8)
Абсцесс селезенки 1 (0,3)
Нарушение функции почек 4(1,2)
Нарушение функции печени 7 (2,2)
Тромбоз портальной вены 5 (1,5)

Пневмония, ателектаз и плеврит возникали зачастую 
с левой стороны. При скоплении в плевральной поло
сти более 500 мл жидкости проводилась пункция плев
ральной полости. Необходимо отметить, что легочные 
осложнения возникали в большинстве случаев после 
селективной эмболизации верхнего полюса селезенки.

У 75% больных признаки энцефалопатии регрессиро
вали в раннем послеоперационном периоде.

У 136 (53,1%) пациентов, которые имели асцит и при
нимали диуретики и неселективные Р-адреноблокаторы, 
наблюдалось уменьшение количества асцитической 
жидкости из брюшной полости, а у 27,0% - ее полное 
отсутствие, что сопровождалось увеличением суточного 
объема диуреза.

Изучение картины периферической крови, проведен
ное после стабилизации состояния больных в сроки от 
1-го до 3-х месяцев, выявило увеличение клеточного со
става и уровня гемоглобина. Число лейкоцитов возросло 
до 6,8±0,24хЮ9/л, тромбоцитов - до 176,3±15,8хЮ9/л, 
уровень гемоглобина составил 94,7+12,4 г/л.

Увеличение артериального кровоснабжения печени, 
вызванное перераспределением кровотока после ЭСА, 
сопровождалось улучшением функционального состоя
ния печени, которое оценивали по ряду клинико-лабо
раторных показателей в ближайшем и отдаленном пе
риодах.

Так, если в раннем постэмболизационном периоде 
содержание общего белка сыворотки крови не измени
лось, то к 3-му месяцу наблюдения оно увеличилось с 
57,7±9,6 до 62,6±12,3 г/л, достигнув статистически досто
верного уровня к 12-му месяцу (68,4±12,3 г/л).

А/Г коэффициент достоверно увеличивался уже к 3-му 
месяцу: с 0,97±0,19 до 1,14±0,26 (р<0,05) при ПН класса 
В и до 1,02±0,14 при ПН класса С. Уровень протромби-
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на достоверно возрастал к 1-му месяцу с 64,8±12,8 до 
78,6+13,2% (р<0,05), сохраняясь на этом уровне с незна
чительными колебаниями до конца срока наблюдения. 
Отсутствие в большинстве случаев повышения активно
сти аланинаминотрансферазы и аспартатаминотрансфе- 
разы, а также уровня общего билирубина, повышение 
концентрации тромбопоэтина и увеличение активности 
холинэстеразы свидетельствовали о прекращении не- 
кробиотических процессов.

Со стороны периферической крови имело место уве
личение уровня гемоглобина до 114+13,8 г/л, количе
ства эритроцитов до 3,32±0,9 (1012/л), тромбоцитов до 
187,6±16,7 (109/л), лейкоцитов до 5,4±1,2 (109/л).

Несмотря на увеличение этих показателей в среднем 
по группе, статистически достоверный прирост отме
чался у 188 (73,2%) больных, в то время как у 69 паци
ентов особых изменений состава форменных элемен
тов крови не наблюдалось. К 3-му месяцу у 199 из 211 
обследованных больных отмечалось улучшение общего 
самочувствия, которое было расценено нами как удов
летворительное, наблюдалось исчезновение слабости 
и утомляемости, болей в животе. Клинически и по дан
ным УЗИ сокращение площади селезенки с 172,2±32,4 
до 117,3+19,4 см2 отмечалось у 163 (63,5%) пациентов. 
Стойкое исчезновение асцита наблюдалось у 69 (27,0%) 
больных.

Эмболизация селезеночной артерии приводила к 
редукции селезеночного кровотока, которая сопрово
ждалась снижением давления в воротной вене на 75-90 
мм вод. ст. (в среднем на 76,4+9,3 мм вод. ст.). Резуль
таты исследования портальной системы показывают, что 
через 3 месяца после ЭСА происходило снижение ПД с 
428,7±10,2 до 342,3±12,6 мм вод. ст. (табл. 3). В сроки 6 
месяцев ПД вновь повышалось до 388,6±14,2 мм рт. ст., 
что было связано с реканализацией СА и возникновени
ем коллатерального кровотока к селезенке. Диаметр во
ротной и селезеночной вен после изолированной ЭСА не 
претерпевал достоверных изменений (рис. 4).

В  Диаметр воротной 
м н ы , см

■  Диаметр 
селезеночной 
вены, см

Рис. 4. Величина ПД, диаметр воротной и селезеночной вен, 
размеры печени у больных в контрольные сроки после ЭСА.

При изучении отдаленных результатов эмболизации 
СА у 47,1% пациентов выявлено расширение артерий 
печени и улучшение ее кровоснабжения (гепатоарте- 
риализующий эффект), что оказывало положительное 
влияние на ее функциональные возможности. В то же 
время реканализация СА была обнаружена у 33,9% об
следованных. У 23 больных селезеночная артерия была 
стенозирована в области ранее установленной спирали. 
В этих случаях, а также при полной окклюзии артерии 
формировались различные артериальные коллатерали 
к селезенке (рис. 5).

,981,67 1.971,64 1,95 1,58 1,9 1,58

I ■  ■  ■
До 3 мес. 6 мес. 12 мес.

эмболизации

Рис. 5. Развитие дополнительных коллатералей после ЭСА.

Чаще перетоки формировались через левую желу
дочную артерию (31,3%), левую желудочную и желудоч
но-сальниковую артерию (27,7%) и желудочно-сальнико
вую артерию (15,5%), реже - через левую желудочную, 
желудочно-сальниковую и панкреатические артерии 
(7,2%), левую желудочную, желудочно-сальниковую 
и правую желудочную артерию (11,5%). В этих случаях 
проводилась реэмболизация СА, при необходимости - 
эмболизация притоков.

Наилучший клинический эффект после ЭСА наступал 
в сроки 3 месяца. Он проявлялся уменьшением площади 
селезенки с 172,24±32,43 до 117,36±19,46 см2 и артери- 
ализацией печени, т.е. расширением собственной пече
ночной артерии (СПА) с 3,5±0,6 до 4,6±0,7 мм) (рис. 6).

В последующие сроки, через 6 и 12 месяцев, ре
зультаты ухудшались: размеры селезенки и диаметр 
СПА приближались к исходным (соответственно 117± 
12,33 см2 и 0,37±0,08 см). Ухудшение результатов ЭСА 
через 6 и 12 месяцев было обусловлено реканализа
цией этой артерии и возникновением артериальных 
перетоков по расширенной левой желудочной артерии 
(с 3,8±0,9 до 5,9+1,1 мм) и желудочно-сальниковой арте
рии (с 2,3+0,7 до 4,2±0,9 мм) (рис. 7).

Выявленные при повторных ангиографических ис
следованиях характерные изменения в ангиоархитекто
нике бассейна чревного ствола, развитие коллатераль
ной сети, восстанавливающей приток крови в воротную 
вену и поддерживающей высокое ПД, указывали на не
обходимость реэмболизации соответствующих артерий, 
участвующих в перетоке крови к селезенке для закре
пления достигнутого эффекта. В этих случаях мы прово
дили дополнительную эмболизацию левой желудочной 
артерии, которая не только повышает эффект эмболиза
ции СА, но и снижает угрозу возникновения пищевод
ного кровотечения в связи с резким усилением притока 
крови в кардиоэзофагеальную зону.

При контрольной эзофагогастроскопии у большин
ства больных ВРВ пищевода были либо в спавшемся 
состоянии, либо без тенденции к увеличению. Новые 
варикозные вены пищевода в течение одного года обра
зовались у 102 (39,9%) пациентов. Этим больным было 
произведено ЭЛ.
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Рис. 6. Полная редукция селезеночного кровотока после эм
болизации СА, левой желудочной и желудочно-сальниковой 
артерии.

В отдаленном периоде наблюдения в течение одного 
года рецидив кровотечения развился у 11 (4,4%) боль
ных, у 3 из которых кровотечение было остановлено 
установкой зонда Блэкмора, остальным произведено 
ЭЛ. У 2 пациентов в связи с профузным кровотечением 
из ВРВ дна желудка выполнена операция Sugiura. Умер
ли 3 больных в результате геморрагического шока.

Снижение портального кровотока и увеличение чис
ла тромбоцитов приводит к развитию гиперкоагуляции, 
что у 7 пациентов явилось причиной тромбоза воротной 
вены, который купирован назначением антиагрегантной 
терапии.

В отдаленном периоде у 1 больной развился абсцесс 
селезенки вследствие длительной ее ишемизации. Не
смотря на выполненную спленэктомию, больная скон
чалась от острой полиорганной недостаточности. У 
13 пациентов наблюдалась острая ишемия более чем 
80% селезеночной паренхимы, которую определили 
путем ультразвукового сканирования. Массивная ише
мия селезеночной паренхимы приводила к нарушению 
функции почек и прогрессированию печеночной недо
статочности, что связано с перераспределением крово
тока, выбросом эндотоксинов в систему воротной вены 
вследствие омертвения тканей селезенки и гипоперфу
зии почек.

Особенно тяжело реабилитационный период после 
ЭСА протекал у пациентов с ПН класса С по СТР. Больным 
проводилась противовоспалительная терапия с альбу- 
минотрансфузией, однако 3 пациента погибли в течение 
трех месяцев от острой печеночной недостаточности.

Таким образом, у 220 (85,5%) больных получен по
ложительный результат ЭСА и ее притоков, который 
проявлялся улучшением функциональных показателей 
печени и купированием отечно-асцитического синдро
ма. У 15,5% пациентов заметного улучшения в состоя
нии не отмечалось в связи с выраженной печеночной 
недостаточностью с гепаторенальным синдромом. Это 
больше было связано с изменением характера ангио
архитектоники воротно-печеночного бассейна в зави
симости от клинической стадии ПН. В этой связи при

Рис. 7. Реканализация СА и возникновение артериальных пе
ретоков по расширенной левой желудочной артерии.

оценке эффективности применяемых методов эндова- 
скулярной хирургии у больных с различными формами 
и стадиями ПГ исключительно важно динамическое из
учение характера и особенностей перестройки ворот
но-печеночного кровообращения после эндоваскуляр- 
ных вмешательств.

ОБСУЖДЕНИЕ
Портальная гипертензия - грозное осложнение цир

роза печени, которое приводит к развитию ряда ослож
нений, в результате которых более одной трети больных 
умирают в течение 6 недель после госпитализации. Сре
ди этих осложнений наибольшую опасность представля
ют кровотечение из ВРВ пищевода и желудка и печеноч
ная недостаточность [21,27].

Эффективным методом остановки и профилакти
ки кровотечения из ВРВ пищевода и желудка является 
эндоскопическое лигирование, однако количество ре
цидивов и летальных исходов остается высоким. ЭЛ не 
решает проблему повышенного портального давления, 
а также печеночной недостаточности и гиперспленизма. 
В связи с этим ЭЛ необходимо дополнять эндоваскуляр- 
ными методами лечения [5,13,22].

H.Hayashi [9], Vong-SongGuan [29] показали, что эф
фект эндоваскулярной эмболизации селезеночной ар
терии сохраняется более чем в течение одного года, 
отмечая при этом улучшение функционального резерва 
печени по индоциановому тесту у 46-62,5% больных, что 
связано, по их мнению, с гемодинамическими эффек
тами эмболизации [12,19,26]. В нашем исследовании 
был выявлен ряд положительных гемодинамических 
изменений воротно-печеночного кровотока после ЭСА. 
Так, площадь селезенки уменьшилась с 172,24±32,43 
до 117,36±19,46 см2, ПД снизилось с 428,7±10,2 до 
342,3±12,6 мм вод. ст., артериализация печени, т.е. рас
ширение собственной печеночной артерии, увеличи
лась с 3,5±0,6 до 4,6+0,7 мм. Однако мы считаем, что для 
достижения длительного наилучшего эффекта необхо
дима реэмболизация СА и ее перетоков в отдаленном 
периоде. В нашем случае после двукратной и трехкрат
ной редукции селезеночного кровотока эффективность
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составила 85,5%, что выражалось как в субъективном 
улучшении состояния больных, так и в клинических и 
биохимических показателях: наблюдался значительный 
рост количества форменных элементов крови с норма
лизаций печеночных ферментов и билирубина [13,28].

Так, A.Amr [1] отмечал снижение объемного кро
вотока по селезеночной артерии после ее окклюзии с 
436,1+66,5 до 213,1±29,1 мл/мин, в то время как по пе
ченочной артерии он возрастал с 99,5±7,4 до 150,8+13,9 
мл/мин. При этом давление в воротной вене снижа
лось с 3,6±0,25 до 2,9±0,23 кПа. Стремясь к окклюзии 
50-70% внутриорганного русла путем введения мелких 
эмболовивалона, желатина, гельфома, фторопластовых 
микросфер, автор наблюдал обострение печеночной 
недостаточности у 8-12% больных, формирование аб
сцессов селезенки у 2-3,5%. Осложнения были причиной 
летальных исходов у 8,3% пациентов. В этой связи мы от
даем предпочтение стволовой эмболизации, используя 
металлические спирали, с целью длительной окклюзии 
селезеночной артерии.

Положительный эффект эмболизации СА, оценивае
мый по улучшению клинических и биохимических пока
зателей, увеличению продолжительности жизни, отмеча
ют ряд исследователей [10,14]. Положительный результат 
наблюдается у 62 (85,3%) больных. Неудовлетворитель
ные результаты авторы связывают с наличием у больных 
декомпенсированного цирроза печени, тяжестью забо
левания, частотой и длительностью высокой активности 
цирротического процесса, развитием осложнений.

По нашим данным, проведение изолированной ЭСА 
не всегда эффективно. Выявленные при повторных анги- 
ографических исследованиях характерные изменения в 
ангиоархитектонике бассейна чревного ствола, развитие 
коллатеральной сети, восстанавливающей приток крови 
в воротную вену и поддерживающей высокое ПД, ука
зывали на необходимость реэмболизаций соответствую- 

I щих артерий, участвующих в перетоке крови к селезенке 
I для закрепления достигнутого эффекта. В этом случае 
[ нами проводилась дополнительная эмболизация левой 
I желудочной артерии, которая не только повышает эф- 
I фект эмболизации селезеночной артерии, но и снижает 
I угрозу возникновения пищеводного кровотечения в свя- 
I зи с резким снижением притока крови в кардиоэзофаге- 
I альную зону.

Уменьшение количества рецидивов и летальных 
I исходов говорит в пользу применения комбинации эн- 
I доскопических и эндоваскулярных методов лечения 
I больных с ПГ, что единовременно позволяет добиться 

регресса печеночной недостаточности и снизить риск 
I возникновения кровотечения из ВРВ пищевода и желуд

ка. Однако проблема лечения больных с выраженным 
отечно-асцитическим синдромом, декомпенсирован- 
ной портальной гипертензией до сих пор не решена. 
Резистентный к диуретикам асцит, наличие ВРВ желудка 
у больных с циррозом печени и декомпенсация порталь- 

j ной гипертензии диктуют необходимость использования 
более щадящих малоинвазивных или эндоваскулярных 
методов редукции портальной гипертензии.

ВЫВОДЫ
1. Эндоскопическое лигирование - эффективный ме

тод эрадикации вен пищевода, однако для улучшения 
результатов лечения больных с ПГ необходимо приме

нение эндоваскулярных методов лечения.
2. Для достижения терапевтического эффекта не

обходимо проводить этапную редукцию селезеночного 
кровотока: 1-й этап - эмболизация селезеночной арте
рии; 2-й этап - эмболизация перетоков.

3. Редукция селезеночного кровотока позволяет до
биться регресса печеночной недостаточности и купиро
вания отечно-асцитического синдрома у 85,5% больных.

4. Выполнение этапной редукции селезеночного кро
вотока в 89% случаев способствует статистически значи
мому улучшению показателей артериального кровотока 
в общей печеночной артерии и собственно печеночной 
артерии, в 82% - улучшению скоростных и объемных 
характеристик кровотока в воротной вене, в 76%-улуч
шению соотношения портального и селезеночного ве
нозного кровотока. В 92% случаев ЭСА способствует 
нормализации лабораторных показателей крови, харак
терных для гиперспленизма, а в 27,0% случаев приводит 
к купированию отечно-асцитического синдрома со стой
кой ремиссией в течение года.

5. Проведение эмболизации селезеночной артерии 
после эндоскопического лигирования ВРВ пищевода и 
желудка снижает риск развития кровотечения из ВРВ пи
щевода и желудка до 4,4%.
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