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Резюме

Мета. Визначити вплив операцій порто-азигального роз’єднання з  перев’язкою селезінкової 
артерії/спленектомією у  пацієнтів з  кровотечею з  варикозно розширених вен стравоходу на тлі 
цирозу печінки на розвиток тромботичних ускладнень з метою їх профілактики.
Матеріали та методи. Ретроспективно проаналізовано результати лікування 59 пацієнтів з 2012 
по 2024 роки. Сформовано вибірку із пацієнтів, яким було застосовано хірургічну корекцію 
кровотечі зі стравохідно-шлункових флебектазій. Оперативне втручання передбачало порто-
азигальне роз’єднання, що доповнювалось лігуванням селезінкової артерії з  метою редукції 
селезінкового кровотоку у n=17(28,8%) або спленектомією у n=42(71,7%) пацієнтів.
Результати. У всіх 59 (100%) пацієнтів була виявлена спленомегалія (171±25 мм), із визначеним 
показником індексу об’єму селезінки (1604±821  мм3) та гіперспленізм з  показником кількості 
тромбоцитів 63±21×109/л, відповідно. В  перший гpупі спостерігалось незначне збільшення 
числа PLT (158±6  ×109/л), пряма коpеляційна залежність середньої сили (rP=0,39) від показника 
індексу об’єму селезінки. В  другій групі дослідження відмічалось більш як 10‑кратне збільшення 
показника PLT (806,0±38  ×109/л), що показало пряму коpеляційну залежність слабкої сили 
(rP=0,28). Загальна частота тромбоемболічних ускладнень у  59 прооперованих пацієнтів 
склала 5  (8,5%), а  саме, в  першій дослідній групі – у  2 з  17  (11,7%) хворих, в  другій дослідній 
групі – у  3 з  42  (7,1%) хворих. Тромботичні ускладнення виникали в  період між 6  та 11 добою 
післяопераційного періоду. Впродовж антикоагулянтної терапії від 1,5 до 6 місяців (105 ±58,9 днів) 
у прооперованих пацієнтів не спостерігали повторних кровотеч із стравохідних вариксів.
Висновки. Постспленектомічний тромбоцитоз треба вважати предиктором тромботичних 
ускладнень у  пацієнтів з  цирозом печінки, кровотечею з  ВРВС та важким гіперспленізмом. 
Cпленомегалія у  пацієнтів з  цирозом печінки, кровотечею з  ВРВС та помірними проявами 
гіперспленізму обґрунтовує покази до додаткової редукції селезінкового кровотоку, в  той же час 
не отримано даних відносно зменшення ризику виникнення тромботичних ускладнень в  венах 
портальної та кавальної систем в  післяопераційному періоді при описаному обсязі оперативного 
лікування. Антикоагулянтна терапія може допомогти у  профілактиці тромботичних ускладнень. 
Отримано переконливі дані щодо ефективності призначення довгострокової антикоагулянтної 
терапії впродовж 3‑6 місяців, для попередження розвитку тромбозу ворітної/кавальної вен.

Ключові слова: тромботичні ускладнення, тромбоз ворітної вени, портальна гіпертензія, 
варикозна кровотеча, операція порто-азигального роз’єднання
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ВСТУП

Госпіталізовані пацієнти з  цирозом печінки 
мають важку коагулопатію та часто демонструють 
глибокі зміни гемостатичних показників, в  основі 
яких лежить порушення коагуляційного балансу, 
який зміщується від прокоагулянтного фенотипу до 
антикоагулянтного, що призводить до нестабільної 
ситуації стосовно корекції цих механізмів, особливо 
у  пацієнтів в  післяопераційному періоді  [1]. 
Тривалий час вважали, що пацієнти, хворі на цироз 
печінки з  тромбоцитопенією мають схильність до 
гіпокоагуляції та високий ризик кровотеч  [2,  3]. 
Однак це переконання не є правильним, адже 
дослідження, проведені з  цієї проблематики 
за останні 10 років, стверджують, що система 
гемостазу у  пацієнтів з  цирозом печінки знаходиться 
у  перебалансованому динамічному стані за рахунок 
зниження як антикоагулянтних, так і прокоагулянтних 
факторів  [4,  5,  6] і  зрушення балансу у  бік 
гіперкоагуляції або гіпокоагуляції залежить від певних 
клінічних умов, таких як системне запалення та 
ендотеліальна активація [7, 8, 9, 18, 19, 20].

Помітне зниження обох прокоагулянтних 
(фактори II, V, VII, IX, X, XI, XII) та антикоагулянтних 
факторів (антитромбін III, протеїн C і  протеїн 
S), збільшення фактора фон Віллебранда (vWF) 
і  знижений рівень ADAMTS13, протеази, що 
розщеплює vWF, є специфічними ознаками цирозу 
печінки та призводить гемостаз пацієнта до нового 
гемостатичного балансу [9, 10].

Тромбоцитопенія є результатом секвестрації 
крові в  селезінці, зниження синтезу тромбопоетину 
та імуноопосередкованого руйнування 
тромбоцитів  [7,  12,  13]. Незважаючи на те, що 
тромбоцитопенія, підвищення оксиду азоту та 
простациклін пригнічують функцію тромбоцитів, 
в  той же час низька кількість тромбоцитів 
врівноважується помітним підвищенням рівня FvWF 
і  FVIII, що підтримує агрегацію тромбоцитів  [11]. 
Отже, навіть низької кількості тромбоцитів 
зазвичай достатньо, щоб гарантувати нормальне 
утворення тромбіну, а  низька кількість тромбоцитів 
компенсується вищим рівнем vWF, який відповідає за 
більшу адгезію тромбоцитів  [14, 15]. Гіперфібриноліз 
є ще однією специфічною ознакою термінальної стадії 
захворювання печінки, але його роль у  коагулопатії 
при цирозі все ще дискутується [17].

У пацієнтів із цирозом печінки часто виникають 
критичні сценарії, такі як варикозна кровотеча, 
що веде до необхідності інвазивних процедур, 
катетерізації центральних вен, призначення 
гемотрансфузійної та гемостатичної терапії, що 
може сприяти, з  одного боку, швидкому відновленню 
обсягу циркулюючої крові, що є небезпечним щодо 

збільшення портального тиску та виникнення 
рецидивної кровотечі, а  з  іншого – не виключає 
розвитку тромботичних ускладнень та вторинної 
органної недостатності. При цьому стандартні 
коагуляційні тести, такі як протромбіновий час, 
активований частковий тромбопластиновий час, 
міжнародне нормалізоване відношення (INR) і  час 
кровотечі не аналізують складну взаємодію між про- 
та антикоагулянтами і  не дозволяють точно оцінити 
коагуляційні показники у  цих пацієнтів, а  отже і  не 
вимірюють ризик кровотечі при захворюваннях 
печінки [3, 10, 21, 22, 27, 29].

У  таких ситуаціях корекція коагулянтно-
антикоагулянтної системи – це «палиця з  двома 
кінцями». Адже використання масивної інфузійної 
терапії та компонентів крові з  метою відновлення 
ОЦК та підтримки адекватного рівня гемоглобину 
в  постгеморагічний період часто призводить 
до перевантаження об’ємом, пов’язаного 
з  гемотрансфузією, ускладненнями та розвитку 
раннього рецидиву кровотечі з  ВРВ, з  одного боку, 
а з  іншого – тривалий ліжковий режим, використання 
гемостатиків, наявність протромботичних станів 
організму, супутньої патології та різні оперативні 
втручання, які спрямовані на зупинку та контроль 
кровотеч з  ВРВ, можуть сприяти розвитку тромбозу 
з іншого боку.

МЕТА

Визначити вплив операцій порто-азигального 
роз’єднання з  перев’язкою селезінкової артерії/
спленектомією у  пацієнтів із кровотечею з  варикозно 
розширених вен стравоходу на тлі цирозу печінки 
на розвиток тромботичних ускладнень з  метою їх 
профілактики.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Проаналізовано результати лікування 59 хворих, 
які знаходились на стаціонарному лікуванні в  період 
з 2012 по 2024 роки в КНП «Київська міська клінічна 
лікарня швидкої медичної допомоги», що є клінічною 
базою кафедри хірургії стоматологічного факультету 
НМУ імені О. О. Богомольця.

Всі пацієнти були госпіталізовані в  ургентному 
порядку з  кровотечею з  варикозно розширених вен 
стравоходу (ВРВС). Після стабілізації гемодинамічних 
показників з  метою усунення джерела кровотечі 
пацієнти були оперовані. Оперативне втручання 
передбачало порто-азигальне роз’єднання 
з  деваскуляризацією проксимального відділу шлунка, 
абдомінального відділу стравоходу з  апаратною 
транссекцією та доповнювалось лігуванням 
селезінкової артерії в  її проксимальній частині від 
черевного стовбура з  метою редукції селезінкового 
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кровотоку у  17  (28,8%) пацієнтів з  помірною 
спленомегалією та гіперспленізмом, які склали першу 
групу дослідження або спленектомією у  42  (71,7%) 
пацієнтів з  вираженою спленомегалією та важким 
гіперспленізмом, які склали другу групу дослідження.

Діагноз було верифіковано на підставі: анамнезу, 
ендоскопічного дослідження, загально-клінічних 
лабораторних аналізів крові, ультразвукового 
обстеження органів черевної порожнини 
з допплерографічною візуалізацією порто-лієнального 
басейну та колатерального кровотоку, КТ. Так, за 
даними анамнезу відомо, що 31  (52,5%) пацієнт 
вже мав від 1 до 4 кровотеч з  ВРВС, Ш, і  рецидив 
кровотечі (РК) виник після попередньо проведеного 
лікування, а  саме у  12 пацієнтів було проведено 
ендоскопічне лікування (лігування ВРВ стравоходу 
у  10 пацієнтів та склеротерапія у  2 хворих), 
у 3 пацієнтів РК виник після емболізації селезінкової 
артерії, у решти 16 пацієнтів РК виник на тлі прийому 
В-блокаторів.

За етіологічною ознакою портальної 
гіпертензії загальний масив дослідження 
розподілено на: постгепатитний цироз у  32  (54,3%) 
пацієнтів, алкогольний цироз – 19  (32%) та 
аутоімунний – 8 (13,7%).

Ступінь печінкової компенсації оцінювали 
за моделлю кінцевої стадії захворювання печінки 
(MELD) та за шкалою Child-Pugh. Профілактична 
антикоагулянтна післяопераційна терапія хворим першої 
групи дослідження не проводилася, хворим другої 
групи дослідження була призначена антикоагулянтна 
терапія низькомолекулярним гепарином (Фленокс) 
з  1‑6 післяопераційної доби залежно від стабільності 
гемостазу та показників коагуляції.

Всі пацієнти були поінформовані про участь 
в  клінічному дослідженні в  письмовому вигляді та 
дали згоду на участь в ньому.

Методологія аналізу фактичного матеріалу 
дослідження проводилась дескриптивним, 
порівняльним міжгруповим методом статистичного 
аналізу щодо причин групових відмінностей із 
вивченням взаємозв’язків між якісними показниками.

Перевірка розподілу отриманих даних на 
нормальність розподілу проводилась із застосуванням 
тестів: Шапіро-Уілка та Д’Агостіно-Пірсона для 
визначення достовірності показників аналізу. 
За характеристику груп для ознак з  розподілом, 
відповідним до закону Гауса, визначали середнє 
арифметичне значення (M), стандартне відхилення 
(σ) та стандартну похибку (m). Для статистичної 
обробки отриманих параметричних даних, результати 
наводили як (M±ДІ95%) (де: ДІ95% – довірчий інтервал 
з  мін-мах значенням) та представлено як залежна 
змінна для різних вибірок досліджень. Встановлення 

ступеня взаємозв’язку між показниками проводили 
шляхом обчислення коефіцієнта лінійної кореляції 
за Піpсоном (rP  – Pearson test). Отримані дані 
оброблено із застосуванням пакета прикладних 
програм STATISTICA 8.0 (StatSoft Inc., USA, 2007 р.). 
Статистично достовірним вважався рівень значимості 
5% з потужністю дослідження 80%.

РЕЗУЛЬТАТИ

На початковому етапі дослідження 
дескриптивний аналіз отриманих даних проведено 
із визначенням M±σ, з  подальшою метою виміру 
лінійного взаємозв’язку між якісними показниками.

Вік пацієнтів коливався від 31 до 72 років (50±11), 
тривалість захворювання пацієнтів з ретроспективного 
збору даних складала від 8 місяців до 24  років  (5±4). 
За данними інструментальних досліджень у  всіх 
59  (100%) пацієнтів була виявлена спленомегалія 
та гіперспленізм (від  помірного до вираженого) 
з  довжиною селезінки від його мінімільного (130  мм) 
до максимального (255  мм) отриманного показника 
(171±25), із визначеним показником індексу об’єму 
селезінки від 780 до 3580 мм3 (1604±821) та показником 
кількості тромбоцитів (PLT), що коливався від 35 
до 120×109  /л  (63±21) віповідно. Корекція рівня 
PLT замісним переливанням або застосуванням 
тромбопоетину не проводилась.

При аналізі лабораторних показників при 
поступленні пацієнтів до лікарні звертала увагу 
наявність постгеморагічної анемії середнього та 
важкого ступеня, з  діапазоном коливання показника 
еритроцитів від 20×1012/л до 89×1012/л  (59±16). 
Для відновлення гематологічних показників 
використовували «обмежувальну» стратегію 
інтраопераційної замісної гемотрансфузії до цільового 
діапазону показника Hb 70‑90  г/л. Інтраопераційна 
крововтрата мінімізувалась за допомогою інструмента 
Liga Sure© та використанням реінфузії.

Таким чином, рандомізація дослідження 
щодо розподілу на групи пацієнтів проводилась 
вже в  передопераційному періоді, а  саме на етапі 
визначення обсягу порто-азигального роз’єднання, 
що доповнювалось перев’язкою селезінкової артерії 
або спленектомією. Так, наявність помірних проявів 
гіперспленізму зумовила показання до перев’язки 
селезінкової артерії у  17  (28,8%) хворих, які склали 
першу групу дослідження, в той час як інші 42 (71,7%) 
пацієнти з  важким гіперспленізмом (де  показник PLT 
склав < 60×109л, лейкоцити < 3×109л), яким була обрана 
спленектомія – склали другу групу дослідження.

З  метою подальшого виміру коpеляційного 
взаємозв’язку між отриманими параметричними 
показниками інструментальних й лабораторних 
даних, результати наводили як M±ДІ95%, що за 
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типом інтервальної оцінки статистично достовірно 
з вірогідністю 95%, росподіляються у межах значення 
довірчого інтервалу (min-mах ДІ95%).

Показники спленомегалії, гіперспленізму до 
оперативного лікування та отримані в післяопераційному 
періоді (М±ДI95%) представлені в таблиці 1.

Таблиця 1
Показники спленомегалії та гіперспленізму у досліджуваних груп пацієнтів

N L селезінки,
(мм) V селезінки, (мм) PLT до опер.

(109л)
PLT після опер.

(109л)
I група 17 155±10 922±53 93±6 158±6
II група 42 178±7 1880±246 50±2 806±38

Встановлено, що в  перший гpупі дослідження 
відмічається середньої сили коpеляційний 
зв’язок  (rP= ‑ 0,39), що має обернений статистично 
достовіpний  (p=0,032) напрямок залежності між 
показниками довжини селезінки  (ДI95%  144‑165;  мм) 
від показника індексу об’єму селезінки 
(ДI95% 870‑975; мм3). Але, спостерігається статистично 
недостовіpна (p=0,193) слабка нелінійна обернена 
коpеляційна залежність (rP= ‑ 0,20  та -0,24) показника 
PLT (ДІ95%  88‑99×109/л) від вказаних показників 
відповідно.

В  другій групі дослідження відмічається 
високої сили коpеляційний зв’язок (rP=0,78), що 
має прямий статистично достовіpний (p=0,043) 
напрямок залежності між показниками довжини 
селезінки (ДI95%  171‑185; мм) й показником індексу 
об’єму селезінки (ДI95%  1634‑2126; мм3). Але, також 

спостерігається статистично недостовіpна (p=0,122) 
слабка нелінійна обернена коpеляційна залежність 
(rP= -0,04  та -0,12) показника PLT (ДІ95% 48‑52×109/л) 
від вказаних показників відповідно.

В  післяопераційному періоді відмічалася 
наступна динамика змін показаника PLT в  групах 
дослідження: в перший гpупі спостерігалось незначне 
збільшення показника PLT (158±6  ×109/л), що 
встановило його статистично достовіpну (p=0,011) 
середньої сили пряму коpеляційну залежність (rP=0,39) 
від показника індексу об’єму селезінки (див. рис. 1).

В  другій групі відмічалось більш ніж 10‑кратне 
збільшення показника PLT (806,0±38  ×109/л), що 
мало статистично недостовіpну (p˃0,05) слабкої сили 
пряму коpеляційну залежність (rP=0,28) від вказаного 
показника відповідно (див. рис. 2).

Регреcійна модель залежності показника PLT від показника індексу об’єму
селезінки в післяопераційному періоді першої групи дослідження (N=17)
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Рисунок 1. Регресійна модель залежності показника PLT від показника індексу об’єму селезінки в післяопераційному періоді першої 
групи дослідження (N=17).
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Регреcійна модель залежності показника PLT від показника індексу об’єму
селезінки в післяопераційному періоді другої групи дослідження (N=42)
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Рисунок 2. Регресійна модель залежності показника PLT від показника індексу об’єму селезінки в післяопераційному періоді другої 
групи дослідження (N=42).

Таким чином, спленомегалія з  помірними 
проявами гіперспленізму статистично достовірно 
обґрунтовує показання до редукції селезінкового 
кровотоку в  групі дослідження. За отриманими 
результатами відсутність коpеляційної залежності 
метричних показників селезінки від показника 
важкої тромбоцитопенії підтверджує факт результату 
секвестрації крові в  селезінці внаслідок структурних 
та функціональних змін при гіперспленізмі не тільки 
в термінальній стадії цирозу, а й в початкових стадіях 
захворювання печінки.

Загальна частота тромбоемболічних ускладнень 
у  59 прооперованих пацієнтів склала 5  (8,5%), 
а саме, в першій групі дослідження – у 2 з 17 (11,7%) 
хворих, в  другій групі дослідження – у  3 з  42  (7,1%) 
хворих. Тромботичні ускладнення виникали в  період 
між 6  та 11 добою післяопераційного періоду. Від 
тромботичних ускладнень в першій групі дослідження 

померли 2  (11,7%) пацієнти. У  3  (7,1%) пацієнтів 
другої групи дослідження розвинувся тромбоз 
ворітної вени І  і  ІІ ступеня та тромбоз верхньої 
порожнистої вени, вони одужали після призначення 
антикоагулянтної терапії, що призвело до повного 
зникнення тромбів в ворітній та верхній порожнистій 
венах. Впродовж антикоагулянтної терапії від 1,5 
до 6  місяців (3,5±1,9) у  пацієнтів не спостерігали 
рецидиву кровотечі з ВРВ.

Тромбоз ворітної вени після оперативних 
втручань, які спрямовані на лікування кровотечі 
з  ВРВС,  Ш є потенційно небезпечним для життя 
ускладненням. При цьому клінічні симптоми можуть 
бути прихованими, що залежить від прогресування 
тромбозу ворітної вени та його поширення на 
гілки, що може призвести до інфаркту кишечника. 
Тромботичні ускладнення та летальнісь в двох групах 
представлено в таблиці 2.

Таблиця 2
Ускладнення та летальнісь в двох групах

Параметри Група 1 (n=17) Група 2 (n=42)
Тромбоз ворітної вени І, ІІ ступінь 0 2 (4,7%)
Тромбоз ворітної вени ІІІ, ІV ступінь 1 (5,8%) 0
Тромбоз верхньої порожнистої вени 0 1 (2,3%)
ТЕЛА 1 (5,8%) 0
Померли, n (%) 2 (11,7%) 0
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Також ми звернули увагу на те, що, за даними 
анамнезу, всі оперовані пацієнти, в  яких розвинулись 
тромботичні ускладнення, перехворіли на СOVID‑19. 
Так, в  першій групі дослідження тромботичні 
ускладнення розвилися у  2  (11,7%) хворих: в  однієї 
пацієнтки виникла масивна тромбоемболія легеневої 
артерії на 11 добу післяопераційного періоду, а у іншої 

пацієнтки через 7 діб після операції розвинувся тромбоз 
ворітної вени (IV  ступінь за класифікацією Ердля) 
з розповсюдженням процесу на верхню мезентеріальну 
вену, що призвело до некрозу кишечника та вимагало 
проведення повторного оперативного втручання, 
обидва ускладнення мали фатальні наслідки. Масивна 
тромбоемболія представлена на рис. 3.

Рисунок 3. Спіральна комп’ютерна томографія: візуалізується масивна тромбоемболія легеневої артерії (гіподенсний тромб 
позначено стрілкою).

У  2 (4,7%) пацієнтів другої групи розвинувся 
тромбоз ворітної вени І, ІІ ступеня і  в  1  (2,4%) 
хворого – тромбоз верхньої порожнистої вени. 

Тромбоз верхньої порожнистої вени та повне 
відновлення прохідності після проведеної 
антикоагулянтної терапії (див. рис. 3, 4).

Рисунок 4, 5. Спіральна комп’ютерна томографія: візуалізується гіподенсний тромб в верхній порожнистій вені (синя стрілка), що 
на 50% перекриває просвіт судини; 5 – верхня порожниста вена повністю заповнена контрастом (після 6 місяців антикоагулянтної 
терапії).
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Рисунок 6. Спіральна комп’ютерна томографія: верхня порожниста вена повністю заповнена контрастом (стрілка) (6 місяців після 
операції порто-азигального роз’єднання, спленектомії та антикоагулянтної терапії НМГ та варфаріном).

Пацієнти другої групи, в  яких розвинулись 
тромботичні ускладнення, одужали після призначення 
антикоагулянтної терапії, яка передбачала введення 
низькомолекулярного гепарину, в  подальшому 
варфарину, що призвело до повного зникнення 
тромбозу у  цих хворих. Впродовж антикоагулянтної 
терапії в жодного хворого другої групи спостереження 
не спостерігали рецидиву кровотечі з  ВРВС, в  той 
же час, відмічали геморагічні ускладнення, а  саме 
кровотечу в  черевну порожнину в  ділянці ложа 
селезінки після спленектомії у 1  (2,3%) та у 2  (4,7%) 
пацієнтів в  ділянці післяопераційної рани. В  першій 
групі геморагічних ускладнень не спостерігали. 

ДИСКУСІЯ

Останніми роками повідомлялося, що тромботичні 
ускладнення у  пацієнтів, хворих на цироз печінки, 
такі як тромбоз ворітної вени з  повною або 
частковою її обструкцією та/або її притоків, є 
відносно частою подією у  цієї категорії пацієнтів; 
їх частота змінюється від 0,6% до 29% у  різних 
дослідженнях [23, 24, 25, 36, 38], а 2‑річна виживаність 
пацієнтів із тромбозом ворітної вени знижується на 
55% через прогресуючу печінкову дисфункцію  [37]. 
Типовим для цирозу печінки є зниження синтезу як 
прокоагулянтів, так і  антикоагулянтів, що зазвичай 
відновлює нормальний гемостатичний баланс 
у  цих пацієнтів, але він настільки «крихкий», що 
може легко стати дисбалансом у  геморагічному чи 
протромботичному сенсі, залежно від наявності 
варикозної кровотечі, приєднання бактеріальної 
інфекції, ниркової недостатності та  ін.  [3]. Крім 
печінкової декомпенсації [26], інші ситуації є відомими 
факторами ризику розвитку тромбозу у  цієї категорії 
пацієнтів, включаючи хірургічні втручання на органах 

черевної порожнини [39, 40], спленектомію [31‑34, 41], 
ендоваскулярні втручання, ендоскопічне лікування [35] 
та  ін. Особливо акцентується увага на спленектомії, 
після якої частота тромбозу ворітної вени може сягати 
52%  [41]. Таким чином, усі вищеперераховані події 
здатні запустити внутрішній шлях згортання, що 
веде до утворення тромбів та можливого розвитку 
тромбоемболічних ускладнень.

Найважливішою специфічною проблемою 
у  цієї категорії пацієнтів є те, що після оперативних 
втручань є ризик розвитку двох різних локалізацій 
тромботичних ускладнень – тромбозу портальної 
та кавальної систем. Мультифокальна локалізація 
тромбозу вказує на системну компоненту порушення 
гемостазу, а  не лише на локальні відхилення 
гемодинаміки ворітної вени  [6,  13,  20,  28]. При 
цьому, як тромбоз глибоких вен нижньої кінцівки, 
порожнистих вен, так і  тромбоз ворітної вени 
у  деяких пацієнтів можуть бути безсимптомними 
та «мовчазними», хоча вони, звичайно, можуть 
бути передвісником масивної емболії легеневої 
артерії, і  розповсюдження тромбозу на верхню 
брижову вену, що призводить до некрозу кишечника 
та перитоніту, як це було у  наших хворих. Ці 
ускладнення не завжди маніфестують такими 
клінічними симптомами, як лихоманка, поява або 
посилення болю, що має викликати підозру стосовно 
ймовірного розвитку цих ускладнень, і  можуть 
проявлятися вже після виписки хворого з  стаціонару. 
А  тому високий індекс підозри, рання діагностика за 
допомогою методів візуалізації, а саме ультразвукової 
допплерографії або комп’ютерної томографії 
з  контрастуванням, є ключовими факторами 
ранньої діагностики тромботичних ускладнень, 
а призначення антикоагулянтної терапії – їх успішної 
тромбопрофілактики та лікування, незважаючи на 
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те, що тривалий час основним занепокоєнням при 
проведенні антикоагулянтної терапії у  пацієнтів 
цієї категорії був ризик геморагічних ускладнень 
в  умовах вже нестабільного «перебалансованого» 
гемостазу. Водночас відсутність чітких рекомендацій 
в  останніх консенсусних публікаціях щодо питання 
антикоагулянтної профілактики та терапії доводить 
необхідність проведення подальших досліджень із 
збільшенням вибірки для вивчення ефективності 
профілактики та лікування гострих тромбозів 
портальної та кавальної систем, що розвинулися 
у післяопераційному періоді у пацієнтів цієї категорії. 
Тривалість призначення, ефективність та побічні 
реакції також потребують подальших досліджень.

Крім того, все більше повідомлень про порушення 
системи гемостазу, як в  сторону тромботичних 
ускладнень, так і  стосовно геморагічних подій, 
вказують на роль не лише інфекції Covid‑19, а  й 
мРНК вакцин, що застосовуються для профілактики 
коронавірусної хвороби  [42]. Ця обставина ще 
більше ускладнює, і  без того непростий, підхід до 
тромбопрофілактики при портальній гіпертензії. 
Враховуючи розповсюдженість інфекції у  світі, 
чисельні випадки перенесеної хвороби під час 
пандемії Covid‑19, та продовження роботи над 
вивченням віддалених наслідків, слід відгукнутись на 
заклик дослідних груп у  відношенні вивчення оцінки 
тромботичних ускладнень і  в  популяції пацієнтів із 
стравохідно-шлунковими варикозними кровотечами 
на тлі портальної гіпертензії, що теж є підставою для 
проведення подальших досліджень, з метою визначення 
ефективних методів діагностики та лікування [43‑46].

ВИСНОВКИ

1.	 При проведенні хірургічної корекції 
варикозної кровотечі на тлі портальної гіпертензії 
необхідно враховувати ризик розвитку тромботичних 
ускладнень в венах портальної та кавальної систем.

2.	 Постспленектомічний тромбоцитоз треба 
вважати предиктором тромботичних ускладнень, що 
потребує призначеня антикоагулянтної терапії після 
проведення спленектомії у пацієнтів з цирозом печінки, 
кровотечею з ВРВС та важким гіперспленізмом.

3.	 Cпленомегалія у  пацієнтів з  цирозом 
печінки, кровотечею з  ВРВС та помірними проявами 
гіперспленізму статистично достовірно обґрунтовує 
показання до додаткової редукції селезінкового кровотоку, 
в  той же час цей обсяг операції не зменшує ризики 
виникнення тромботичних ускладнень в венах портальної 
та кавальної систем в післяопераційному періоді.

4.	 Післяопераційний УЗД-моніторинг порто-
лієнального басейну та профілактична, рання (з першої-
другої післяопераційної доби) антикоагулянтна терапія 
забезпечує профілактику тромботичних ускладнень.

5.	 У  випадку розвитку тромбозу ворітної/
кавальної вен доцільним є призначення довгострокової 
антикоагулянтної терапії впродовж 3‑6 місяців 
спостереження.

Перспективи подальших досліджень. Подальші 
дослідження зі збільшенням вибірки пацієнтів та 
тривалості спостереження мають переслідувати мету 
виявлення віддалених наслідків гематологічних змін.

ДОТРИМАННЯ ЕТИЧНИХ НОРМ

Етичне схвалення для проведення дослідження 
отримано від Комітету з  біоетики Національного 
медичного університету імені О.  О.  Богомольця. Усі 
пацієнти надали письмову згоду на участь у дослідженні 
відповідно до рекомендацій Комітетів з  етики 
біомедичних досліджень, законодавства України в галузі 
охорони здоров’я та Гельсінської декларації 2000  р., 
Директиви Європейського Співтовариства 86/609 
«Про участь людини в  біомедичних дослідженнях». 
Перед початком дослідження всі учасники отримали 
повну інформацію про мету, методи, можливі ризики 
та переваги участі. Учасники мали право відмовитися 
від участі на будь-якому етапі без пояснення причин. 
У  випадку дослідження з  неповнолітніми або особами 
з обмеженою дієздатністю, інформовану згоду отримано 
від їхніх законних представників.

ФІНАНСУВАННЯ ТА КОНФЛІКТ ІНТЕРЕСІВ

Дослідження виконане в рамках НДР кафедри 
хірургії стоматологічного факультету Національного 
медичного університету імені О. О. Богомольця 
«Застосування новітніх технологій в невідкладній 
абдомінальній хірургії». Державна реєстрація 
№ 0116U000121. Конфлікт інтересів відсутній.
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Abstract

THROMBOTIC COMPLICATIONS AFTER PORTO-AZYGOS DISCONNECTION IN PATIENTS WITH BLEEDING FROM 
ESOPHAGEAL-GASTRIC VARICES
Diana V. Rudyk1, Mykola I. Tutchenko1, Mykola S. Besedinskyi1, Yurii V. Nerushchenko2, Andrii V. Lovin3, 
Natalia I. Iskra4, Georgiy G. Roshchin5, Oleksandr O. Dyrda5

1Bogomolets National Medical University, Kуiv, Ukraine
2Kyiv City Clinical Emergency Hospital, Kyiv, Ukraine
3Taras Shevchenko National University of Kyiv, Kyiv, Ukraine
4State Institution «National Research Center of Radiation Medicine, Hematology and Oncology of the National Academy 
of Medical Sciences of Ukraine», Kyiv, Ukraine
5Shupyk National Healthcare University of Ukraine, Kyiv, Ukraine

Aim. To determine the impact of porto-azygos dissection procedures with splenic artery ligation/splenectomy in 
patients with bleeding from esophageal varices against the background of liver cirrhosis on the development of 
thrombotic complications with a view to preventing them.
Materials and methods. The results of treatment of 59 patients from 2012 to 2024 were retrospectively analyzed. 
A  sample of patients who underwent surgical correction of bleeding from esophageal-gastric phlebectases was 
formed. Operative intervention involved portoazygous dissection, supplemented by splenic artery ligation to reduce 
splenic blood flow in n=17 (28.8%) or splenectomy in n=42 (71.7%) patients.
Results. In all 59 (100%) patients, splenomegaly (171±25 mm), with a  determined spleen volume index 
(1604±821 mm3) and hypersplenism with a platelet count of 63±21×109/l, were detected, respectively.
In the first group, there was a slight increase in the number of PLT (158±6 × 109/l), a direct correlation of the average 
power (rP=0.39) with the indicator of the spleen volume index. In the second study group, a  more than 10‑fold 
increase in the PLT index (806.0±38 × 109/l) was noted, which showed a direct correlation of weak force (rP=0.28). 
The total frequency of thromboembolic complications in 59 operated patients was 5 (8.5%), namely, in the first 
experimental group – in 2 out of 17 (11.7%) patients, in the second experimental group – in 3 out of 42 (7.1%) of 
patients. Thrombotic complications occurred between the 6th and 11th day of the postoperative period. During 
anticoagulant therapy from 1.5 to 6 months (105 ±58,9 days) in the operated patients, no recurrence of upper 
gastroesophageal bleeding was observed.
Conclusions. Postsplenectomy thrombocytosis should be considered a  predictor of thrombotic complications 
in patients with cirrhosis of the liver, varices bleeding, and severe hypersplenism. Splenomegaly in patients with 
cirrhosis of the liver, bleeding esophageal varices and moderate manifestations of hypersplenism justifies indications 
for additional reduction of splenic blood flow, at the same time, no data were obtained regarding the reduction of the 
risk of thrombotic complications in the veins of the portal and caval systems in the postoperative period with the 
described volume of surgical treatment. Anticoagulant therapy can help prevent thrombotic complications. Convincing 
data have been obtained regarding the effectiveness of prescribing long-term anticoagulant therapy for 3‑6 months to 
prevent the development of portal/caval vein thrombosis.

Keywords: thrombotic complications, portal vein thrombosis, portal hypertension, variceal bleeding, porto-
azygos disconnection
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