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В статье анализируются результаты первого в Гродненской области трансъюгулярного портосистемного 
шунтирования (TIPS) у пациентки с циррозом печени, осложненным портальной гипертензией и рефрактерным 
асцитом. Приводятся также данные краткого обзора литературы по рассматриваемому  вопросу. TIPS у па-
циентов с внутрипеченочной формой портальной гипертензии, ассоциирующейся с варикозным расширением вен 
пищевода и резистентным к консервативной терапии асцитом, является высокотехнологичным, малоинвазивным, 
легко переносимым и высокоэффективным пособием. Требует дальнейшего изучения вопрос показаний и выбора 
оптимальных сроков его выполнения у данной категории пациентов с учетом прогностических факторов течения 
заболевания.
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Портальная гипертензия – одна из главных при-
чин летальных исходов среди пациентов с циррозом 
печени. Ее выявляют при наличии превышения на  
5 мм рт. ст. уровня портального градиента давления 
(разницы давления между воротной веной и нижней 
полой веной) [12, 18, 24]. 

Портальная гипертензия становится клинически 
значимым синдромом, когда портальный градиент 
давления превышает 10 мм рт. ст. [6, 16].

Прогрессирование портальной гипертензии про-
является формированием портосистемных коллате-
ралей, которые шунтируют часть портальной крови в 
системный кровоток, что непосредственно приводит 
к развитию ряда клинических проявлений, включая 
кровотечения из варикозно расширенных вен пище-
вода и желудка, асцит и гепаторенальный синдром [6, 
15]. 

В связи с этим использование фармакологической 
терапии или интервенций, направленных на сниже-
ние портального градиента давления,  является пато-
генетически обоснованным у данной категории паци-
ентов [23].

Трансъюгулярный внутрипеченочный портоси-
стемный шунт (TIPS) является формируемым чре-
скожно чрезъюгулярно низкорезистентным тоннелем 
между воротной и печеночной венами. Целью фор-
мирования TIPS является уменьшение портального 
давления шунтированием крови из воротной вены в 
системную циркуляцию, минуя печеночную микро-
циркуляцию. По своей сути гемодинамические из-
менения после формирования TIPS сходны с теми, 
которые наблюдаются после хирургически созда-
ваемых портокавальных шунтов. В настоящее вре-
мя TIPS, особенно у пациентов из листа ожидания 
трансплантации печени, стало в подавляющем боль-
шинстве случаев предпочтительным вмешательством 
перед традиционными вариантами портокавального 
шунтирования благодаря его меньшей инвазивности, 
меньшей частоте осложнений и более короткому по-
слеоперационному реабилитационному периоду [23]. 

J. Rösch считается изобретателем TIPS в связи с 
описанием им в 1969 г.  трансъюгулярного доступа с 
целью проведения портальной венографии [19].

Позднее, в 1982 г., Colapinto et al был первым, 
описавшим в литературе клиническое применение 
TIPS с использованием баллонной ангиопластики с 
целью создания внутрипеченочного тоннеля [11].

В связи с тем, что данный тоннель функциониро-

вал непродолжительное время, было предложено его 
укрепление расширяемым металлическим стентом 
для продления срока работы [9]. 

Эндоскопическое лигирование для варикозно рас-
ширенных вен пищевода и инъекция цианоакрилат-
ного клея для варикозно расширенных вен желудка 
совместно с вазоактивной терапией и антибиотико-
профилактикой являются первой линией терапии 
эпизода кровотечения, а также методами профилак-
тики повторных эпизодов кровотечений согласно ре-
комендациям конференции BOVENO VI. Согласно 
данным рекомендациям, TIPS  является также стан-
дартной рекомендуемой операцией второй линии 
терапии эпизода кровотечения и профилактики по-
следующих рецидивов. Кроме того, при кровотече-
нии из ВРВПЖ на фоне первоначального примене-
ния эндоскопических и фармакологических методов 
следует рассмотреть возможность выполнения TIPS 
c установкой PTFE покрытого стента у пациентов с 
высоким риском неудачи терапии (Child C, Child B+ 
активное кровотечение) [10, 23].

С целью профилактики рецидивов кровотечений 
из ВРВПЖ при рефрактерном асците и противопока-
заниях к применению неселективных β-блокаторов 
возможно выполнение TIPS с PTFE покрытыми стен-
тами. У пациентов с источником кровотечения в виде 
портальной гипертензионной гастропатии, наличием 
зависимости от переливания эритроцитарной массы, 
неэффективностью использования неселективных 
β-блокаторов и эндоскопической терапии следует 
рассматривать возможность выполнения TIPS. При 
синдроме Бадда-Киари пошагово необходимо ис-
пользовать антикоагулянтную терапию, ангиопла-
стику/тромболизис, TIPS и ортотопическую транс-
плантацию печени [7, 10].

При эктопическом варикозе вне кардиоэзофа-
геальной локализации (ректальный, желудочный, 
дуоденальный, тонко- и толстокишечный варикоз) 
показана эффективность использования TIPS, допол-
няемого в ряде случаев эмболизацией варикозно рас-
ширенных вен [1, 2].

Рефрактерный асцит, устойчивый к ограничению 
соли и жидкости в диете и терапии диуретиками, на-
блюдается при циррозе печени в 5-10% случаев [14, 
25].

Доступными терапевтическими модальностями 
при рефрактерном асците являются серийные пара-
центезы, TIPS, хирургическое портокавальное шун-
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тирование и трансплантация печени. Наилучшие 
результаты применения TIPS при рефрактерном ас-
ците получены при уровне билирубина менее 3 мг/дл, 
уровне тромбоцитов более 75×109/л. При прогнози-
ровании эффективности и выживаемости после TIPS  
важное значение придается также  уровню креатини-
на [17, 20, 21]. 

Печеночный гидроторакс характеризуется на-
коплением транссудата у пациентов с тяжелыми 
заболеваниями печени и портальной гипертензией. 
Наиболее часто в качестве механизма его развития 
предлагается прямое проникновение перитонеальной 
жидкости через дефекты в диафрагме [13, 22].

Терапией первой линии при печеночном гидрото-
раксе являются ограничение соли и жидкости, диуре-
тикотерапия и повторные торакоцентезы. Отмечается 
низкая эффективность этих методов при данной па-
тологии. TIPS –   операция выбора в случае наличия 
рефрактерного печеночного гидроторакса [8, 20].

Продолжается исследование роли TIPS в коррек-
ции таких осложнений цирроза печени, как гепаторе-
нальный и гепатопульмональный синдромы [23]. 

Трансъюгулярное портосистемное шунтирова-
ние является высокоэффективной и высокотехноло-
гичной операцией, позволяющей корригировать ряд 
осложнений портальной гипертензии. Необходим 
тщательный отбор пациентов и выбор оптимального 
периода с целью улучшения долговременных резуль-
татов данной операции.

Цель настоящей публикации – анализ результа-
тов выполнения трансъюгулярного портосистемного 
шунтирования у пациентки с циррозом печени, пор-
тальной гипертензией и рефрактерным асцитом.

Материалы и методы
Первая успешная самостоятельная процедура 

трансъюгулярного внутрипеченочного портосистем-
ного шунтирования выполнена в УЗ «Гродненская 
областная клиническая больница» в марте 2015 г. 
Операция выполнялась пациентке 47 лет с циррозом 
печени вирусной этиологии (гепатит С), портальной 
гипертензией, рефрактерным асцитом и варикозным 
расширением вен пищевода 2-й степени. В предопе-
рационном периоде выполнялись ОАК, ОАМ, БАК, 
RW, коагулограмма, определение группы крови и Rh 
фактора, ЭКГ, проводились осмотр терапевтом, ги-
некологом, ФГДС. Учитывая вероятность изменения 
сосудистой анатомии при циррозе печени произво-
дилась КТ-ангиография органов брюшной полости с 
целью подтверждения проходимости воротной вены, 
печеночных и нижней полой вен.

 Результаты и обсуждение
Пациентка П., № истории болезни 7312, посту-

пила в отделение хирургической панкреатологии, 
гепатологии и трансплантации органов и тканей УЗ 
«Гродненская областная клиническая больница». 
При поступлении предъявляла жалобы на общую 
слабость, тяжесть в правом подреберье, увеличение 
размеров живота за счет асцита.

Анамнез заболевания составил 9 лет, когда был 
установлен диагноз цирроз печени вирусной этиоло-
гии (HCV). Проходила лечение в УЗ «Гродненская 
областная инфекционная клиническая больница», 
гастроэнтерологическом отделении УЗ «Городская 
клиническая больница № 4 г. Гродно». Неоднократ-
но выполнялись лапароцентезы, приносившие крат-
ковременное облегчение, после чего отмечала бы-
строе нарастание асцита вновь. 

Из анамнеза жизни: страдает сахарным диабетом 
2-го типа, варикозной болезнью вен нижних конеч-
ностей, хроническим геморроем, ЖКБ,  хроническим 
калькулезным холециститом.

Оперирована в 2009 г. по поводу острого гной-
ного ишиоректального парапроктита, выполнялось 
вскрытие и дренирование абсцесса.

Приводим результаты дооперационного об-
следования. Общий анализ крови: эритроциты 
– 5,68*1012/л, гемоглобин – 142 г/л, лейкоциты –  
10,25 *109/л, СОЭ – 25 мм/ч. Общий анализ мочи: 
удельный вес 1018 г/л, цвет –  светло/желтый, сахар – 
отр., белок – нет, лейкоциты – 1-2 в поле зрения.

Биохимический анализ крови: белок – 84 г/л, 
глюкоза – 15,5 ммоль/л, билирубин – 9,4 мкмоль/л, 
мочевина – 10,7 ммоль/л, креатинин – 99 мкмоль/л, 
холестерин – 2,9 ммоль/л, аспартатаминотрансфераза –  
32 Е/л, аланинаминотрансфераза – 29 Ед/л. Коагуло-
грамма: активированное частичное тромбопластино-
вое время  27,5	 сек., протромбинованное время  
17,3 сек., активность протромбинованного комплек-
са по Квику 71%, международное нормализованное 
отношение 1,29, фибриноген 5,1 г/л. Группа крови	
A (II), резус фактор положительный, антиэритроци-
тарные антитела не выявлены. 

Флюорография без патологии. Осмотрена гинеко-
логом и терапевтом.

Проведено нативное КТ-исследование органов 
брюшной полости и с контрастным усилением в ар-
териальную и порто-венозную фазы. В брюшной по-
лости выявлено большое количество свободной жид-
кости. Печень: правая доля ниже края реберной дуги 
на 1,5 см, левая доля увеличена, с неровными, бугри-
стыми контурами, диффузно неоднородно понижен-
ной плотности и контрастного усиления. Внутри- и 
внепеченочные желчные протоки не расширены. 
В желчном пузыре конкремент 28×16 мм. Подже-
лудочная железа: головка 24 мм, тело 16 мм, хвост  
22 мм, правильного положения и формы, структура 
дольчатая, контуры четкие, обычного характера кон-
трастирования. Панкреатический проток без призна-
ков обструкции, не расширен. Парапанкреатическая 
клетчатка не изменена. Селезенка 42×92 мм, контуры 
ее ровные, четкие, структура и плотность паренхимы 
не изменена. Надпочечники обычной формы и раз-
меров, однородной структуры. Почки приблизитель-
но равновелики, паренхима однородной структуры, 
обычной плотности, сохранена по толщине, накопле-
ние контраста обычное. Паранефральная клетчатка  
без особенностей. Лимфатические узлы брюшной 
полости до 12 мм. Костно-деструктивных изменений 
не выявлено. Сечение аорты на уровне отхождения 
чревного ствола 16 мм, на уровне отхождения верх-
ней брыжеечной артерии до 15 мм, на уровне почеч-
ных артерий 13 мм. Аорта и отходящие от нее сосуды 
без убедительных данных за наличие аневризматиче-
ских и стенотических изменений. Средний диаметр 
воротной вены 16 мм, делится на ветви вена на уров-
не ворот печени: правая ветвь до отхождения первой 
ветви 14 мм, левая ветвь до отхождения первой ветви 
14 мм, контрастирование воротной вены и ее ветвей 
однородное. Нижняя полая вена на уровне почек ди-
аметром 14 мм.

Проводилась периоперационная профилактика с 
использованием цефалоспорина 3-го поколения. В 
клинической практике данная категория пациентов 
слабоустойчива к развитию инфекционных осложне-
ний, в связи с этим имеются рекомендации по про-
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ведению профилактической антибиотикотерапии при 
выполнении TIPS [5].

Техника выполнения TIPS подробно и пошагово 
описана в ряде публикаций [3, 4].

Процедура выполнялась с использованием набо-
ра Cook (Ирландия) – TIPSS-100. В ходе выполнения 
операций под интубационным наркозом надключич-
ным доступом после обработки операционного поля 
пунктировалась внутренняя яремная вена справа. Че-
рез нее после прохождения правой плечеголовной, 
верхней полой вены, правого предсердия, и нижней 
полой вены в правую печеночную вену был установ-
лен направляющий интродьюсер Cook диаметром 
10 Fr длиной 400 мм. Через него иглой Rosh-Uchida 
внутрипечёночно выполнялась пункция правой ветви 
воротной вены. В дальнейшем в верхнебрыжеечную 
вену проводился жесткий проводник Lunderqwist 
0.035, 260 cм BALTON. По проводнику в паренхиме 
правой доли печени позиционировался перифериче-
ский баллонный катетер FoxCross 8.0×80 мм, 80 cм 
ABBOTT. Выполнялось формирование шунта на дав-
лении 10 атм. Затем в шунте позиционировался и им-
плантировался периферический самораскрывающий-
ся нитиноловый стент Resistant 9.0×80 мм Eucatech. 
Производилась постдилатация шунта перифериче-
ским баллонным катетером FoxCross 8.0×40 mm, 135 
cm ABBOTT под давлением 18 атм. На контрольной 
ангиограмме было констатировано достижение опти-
мального результата, после чего выполнялось удале-
ние проводника, системы доставки и направляющего 
интродьюсера. Для выполнения операции использо-
вано 200 мл контраста Оптирея-350. Место пункции 
обрабатывалось йодом, наклеивалась антисептиче-
ская повязка. Послеоперационный период протекал 
без осложнений. Пациентка выписана на 3-и сутки 
после операции в удовлетворительном состоянии.

Приводим результаты послеоперационных 
обследований. 

Общий анализ крови: эритроциты 5,28×10*12/л, 
гемоглобин 133 г/л, лейкоциты 13,02×10*9/л, гемато-
крит 38,1%, MCV 72,2 фл, MCH 25,2 пг, MCHC 349 
г/л, тромбоциты 265×10*9л, MPV 9,7 фл. Биохими-

ческий анализ крови: общий белок 66 г/л, мочевина 
– 8,8 ммоль/л, креатинин – 106 мкмоль/л, глюкоза 
– 9,5 ммоль/л билирубин – 10,2 мкмоль/л, аспартата-
минотрансфераза – 27 Е/л, аланинаминотрансфераза 
– 21 Ед/л.

Общий анализ крови на 2-е сутки: эритроци-
ты 5,45×10*12/л, гемоглобин 137 г/л, лейкоциты 
10,22×10*9/л, цветовой показатель 0,82, гематокрит 
41,3%, MCV 75,8 фл, MCH 25,1 пг, MCHC 332 г/л, 
тромбоциты 254×10*9л, MPV 9,3 фл, нейтрофилы 
палочкоядерные 28%, нейтрофилы сегментоядерные 
49%, лимфоциты 17%, моноциты 6%, токсогенная 
зернистость ++. Глюкоза крови: 6,3 ммоль/л. Гемо-
стазиограмма: АЧТВ 33,1 с, ПВ 18,2 с, ПТИ 64,9%, 
МНО 1,32, фибриноген 4, 7 г/л.

В послеоперационном периоде на амбулаторном 
этапе констатировано значительное уменьшение объ-
емов асцита, отсутствие эпизодов кровотечений из 
варикозно расширенных вен пищевода и желудка, 
отсутствие прогрессирования печеночной энцефало-
патии на фоне приема препаратов лактулозы, а также 
субъективное улучшение качества жизни пациентки. 
После выписки пациентка направлена в Республи-
канский научно-практический центр трансплантации 
органов и тканей с целью консультации на предмет 
включения в лист ожидания трансплантации печени. 
По показаниям через 7 месяцев выполнена ортото-
пическая трансплантация печени с благоприятным 
исходом. Наблюдается амбулаторно в Республикан-
ском научно-практическом центре трансплантации 
органов и тканей.

Вывод
TIPS у пациентов с внутрипеченочной формой 

портальной гипертензии, ассоциирующейся с ва-
рикозным расширением вен пищевода и желудка и 
резистентным к консервативной терапии асцитом, 
является высокотехнологичным, малоинвазивным, 
легко переносимым и эффективным пособием. Одна-
ко требует дальнейшего изучения вопрос показаний 
и выбора оптимальных сроков его выполнения у дан-
ной категории пациентов с учетом прогностических 
факторов течения заболевания. 
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The article analyzes the results of the first in the Grodno transjugular intrahepatic portosystemic shunt  (TIPS) in 
patients with liver cirrhosis complicated by portal hypertension, and refractory ascites. Brief review of the literature is also 
discussed. TIPS in patients with intrahepatic form of portal hypertension, associated with  esophageal varices and resistant 
to conservative therapy ascites, is a high-tech, minimally invasive, easily portable and highly effective operation
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