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В последние годы отмечается значительный 

рост числа трансплантаций печени c использовани-

ем как целого органа, так и доли печени. Однако ряд 

специфических осложнений, обусловленных пор-

тальной гиперперфузией, таких как «синдром обкра-

дывания» селезеночной артерии (splenic artery steal 

syndrome – SASS) и синдром недостаточного разме-

ра (small-for-size syndrome – SFSS), могут привести 

к ухудшению функции трансплантата и прогрессиро-

ванию портальной гипертензии.

В 1991 г. M. Manner и соавт. [1] впервые описа-

ли SASS, развивающийся примерно у 6–7% пациен-

тов после ортотопической трансплантации печени 

(ОТП). У больных с выраженным гиперспленизмом 

происходит «обкрадывание» кровотока по печеноч-

ной артерии из-за усиленного артериального сбро-

са по селезеночной артерии (CA). Недостаточность 

артериального кровоснабжения трансплантата при-

водит к ухудшению его функции, развитию цитоли-

за и гипербилирубинемии, а в ряде случаев – к ише-

мическому повреждению желчных протоков, требую-

щему ретрансплантации [2]. Возникающее при этом 

усиление портального притока из бассейна селезе-

ночной вены ведет к развитию асцита и варикозному 

расширению вен желудка и пищевода.

Сходное состояние может наблюдаться при 

трансплантации доли печени. Существует мнение, 

что при SFSS портальная гиперперфузия и сопутству-

ющее снижение артериального притока по печеноч-

ной артерии происходят по причине несоответствия 

буферной емкости портальной системы транспланта-

та притоку крови из селезеночной вены и мезентери-

ального бассейна [3, 4]. 

Нами приведено описание «синдрома обкрады-

вания» у пациентки после ортотопической транс-

плантации трупной печени, который был успешно 

купирован методами интервенционной радиологии. 

Пациентка Ч., 23 года, поступила в отделение 

оперативной хирургии ФГУ РНЦРХТ для выполнения 

ОТП по поводу криптогенного цирроза печени, синдро-

ма портальной гипертензии, спленомегалии, гипер-

спленизма, печеночно-клеточной недостаточности.

06.05.2008 г. Операция: гепатэктомия с резекци-

ей ретропеченочного отдела нижней полой вены (НПВ) 

и использованием вено-венозного обходного шунтиро-

вания. ОТП от трупного донора.

В послеоперационном периоде больная получала 

плановую антибактериальную, инфузионную тера-

пию, иммуносупрессию по 2-компонентной схеме (про-

граф, преднизолон). Ранний послеоперационный пери-

од – без осложнений. Выписана на 20-е сутки в удо-

влетворительном состоянии. По данным ультразвуко-

вого исследования (УЗИ) определялось умеренное ско-

пление асцита в брюшной полости, назначена терапия 

диуретиками.

Возможности эмболизации селезеночной артерии 
в лечении «синдрома обкрадывания» после ортотопической 

трансплантации печени
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я10.06.2008 г. Несмотря на проводимую терапию ди-

уретиками, у пациентки отмечены прогрессирование 

асцитического синдрома, пастозность нижних конеч-

ностей. Повторное УЗИ выявило увеличение печени, су-

жение НПВ в ретропеченочном сегменте. Печеночные 

вены диаметром 8–10 мм, проходимы, с замедленным, 

монофазным кровотоком со скоростью < 20 см/с. Во-

ротная вена расширена до 19 мм, кровоток – до 30 см/с, 

гепатопетальный как в основном стволе вены, так и по 

ее ветвям. Кровоток по печеночной артерии ламинар-

ный, со скоростью до 45 см/с, индекс резистентности 

(RI) 0,5. Селезенка резко увеличена (до 203 мм), повы-

шенной эхогенности.

С учетом данных УЗИ 19.06.2008 г. пациентке вы-

полнены нижняя кавография и гепатовенография; гра-

диент между НПВ и верхней полой веной (ВПВ) – 

рНПВ/ВПВ составил 13 мм рт. ст.

24.06.2008 г. пациентке проведены баллонная пла-

стика и стентирование стриктуры НПВ. После стен-

тирования рНПВ/ВПВ снизился до 1 мм рт. ст.

В послеоперационном периоде была продолжена ан-

тикоагулянтная, антибактериальная, инфузионная 

и иммуносупрессивная терапия. Несмотря на успеш-

ное стентирование НПВ, у пациентки сохранялся вы-

раженный диуретикорезистентный асцит. Высказано 

предположение о вторичной природе портальной гипер-

тензии: вследствие SASS на фоне выраженной сплено-

мегалии.

16.07.2008 г. выполнена многослойная спиральная 

компьютерная томография (МСКТ) органов брюш-

ной полости. Печень увеличена в размерах за счет обе-

их долей. Проходимость НПВ сохранена. Печеночные 

вены проходимы, периферические отделы – без значи-

мого расширения. Селезенка: паренхима однородная, вы-

раженное увеличение размеров. Расширение СА до 9 мм, 

селезеночной вены – до 14 мм (рис. 1).

24.07.2008 г. пациентке проведены верхняя ме-

зентерикография, целиакография, ангиография СА 

(рис. 2, 3). На ангиограммах сосудистая анатомия ге-

патопанкреатобилиарной зоны типичная. Общая пече-

ночная артерия – 0,3 см в диаметре. Отмечается рас-

ширение СА до 1 см в диаметре, усиление кровотока по 

ней. Размеры селезенки 30х15 см. Выполнена эмболиза-

ция СА гемостатической губкой (в виде «торпед» раз-

мером 0,1х0,3 см, суммарно 1 см3), установлено 12 ме-

таллических спиралей (рис. 4).

Рис. 1. МСКТ пациентки Ч., 16.07.2008 г. Определяется расширение 

СА и селезеночной вены

Рис. 2. 24.07.2008 г. Целиакограмма. Опре-

деляется резкое расширение СА (черная 

стрелка). Зона артериального анастомоза 

(белая стрелка)

Рис. 3. 24.07.2008 г. Ангиография СА Рис. 4. 24.07.2008 г. Контрольный снимок: 

после эмболизации металлическими спира-

лями (белые стрелки). Отмечается замед-

ление кровотока по СА, зоны нарушения пер-

фузии (серые стрелки)
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В постэмболизационном периоде имели место выра-

женная лихорадка, интоксикация. Однако при этом ко-

личество асцита резко уменьшилось, вплоть до полного 

исчезновения на 4-е сутки.

31.07.2008 г. УЗИ: селезенка значительно увеличе-

на, > 25 см. Вся верхне-латеральная часть сниженной 

эхогенности (примерно 75% объема), без очагов некро-

за. Жидкости вокруг селезенки нет. Заключение: ише-

мия ткани селезенки. 

По данным МСКТ от 01.08.2008 г. диагностиро-

ван инфаркт селезенки (до 80%), уменьшение диаметра 

СА, отграниченное скопление жидкости в левом подди-

афрагмальном пространстве – периспленит. Клиниче-

ские проявления постэмболизационного синдрома ис-

чезли в течение 7 сут. Пациентка выписана из клини-

ки 18.08.2008 г. в удовлетворительном состоянии. Кон-

трольные снимки МСКТ через 2 мес и 1,5 года после эм-

болизации СА представлены на рис. 5 и 6 соответствен-

но. Пациентка наблюдается в РНЦРХТ амбулаторно 

по настоящее время.

 Обсуждение
Основным методом диагностики синдромов, об-

условленных портальной гиперперфузией – SASS 

и SFSS, является ангиографическое исследование. 

МСКТ с реконструкцией также может помочь в диа-

гностике SASS, однако вопрос этот пока недостаточ-

но изучен [5].

Единственным способом коррекции патологиче-

ских гемодинамических изменений при данных син-

дромах служит адекватная редукция кровотока по СА. 

Для этого используют пред- и послеоперационную эм-

болизацию, интраоперационное лигирование СА или 

спленэктомию [6–13].

Эмболизация СА, впервые выполненная Madison 

в 1973 г. с целью коррекции гиперспленизма, в на-

стоящее время является рутинным интервенционно-

радиологическим вмешательством. Развитие абсцесса 

селезенки и сепсиса при этом возможно, но встречает-

ся редко. У большинства пациентов при правильном 

выполнении эмболизации процедура не вызывает се-

рьезных осложнений, хотя существуют единичные со-

общения о развитии абсцедирования, бактериально-

го перитонита и сепсиса [14, 15]. В таблице приведены 

результаты эмболизации СА при SASS и SFSS у паци-

ентов после ОТП. Следует отметить целесообразность 

редукции кровотока путем проксимальной эмболиза-

ции СА, так как при дистальной эмболизации СА риск 

развития осложнений возрастает [6].

Рис. 5. Контрольная МСКТ через 2 мес после эмболизации. Определя-

ются очаги нарушения перфузии ткани селезенки, уменьшение 

размеров СА

Рис. 6. Контрольная МСКТ через 1,5 года после эмболизации. Опреде-

ляется уменьшение размеров селезенки

Автор, год Число пациентов Эффективность, % Осложнения, %

R. Uflacker и соавт., 2002 [9] 11 100 9

N.C. Nussler и соавт., 2003 [6]:

дистальная эмболизация СА 15 66 65

проксимальная эмболизация СА 14 100 0

R. Barcena и соавт., 2006 [12] 5 100 0

S. Gruttadauria и соавт., 2007 [7] 6 100 16

C. Quintini и соавт., 2007 [8] 4 100 0

Результаты эмболизации СА при SASS и SFSS у пациентов после ОТП
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филактика развития SASS и SFSS описана группа-

ми исследователей, имеющих возможность выпол-

нить предоперационную ангиографию и интраопера-

ционную флоуметрию у всех реципиентов. В бригадах, 

имеющих небольшой опыт проведения ОТП и впер-

вые сталкивающихся с данной проблемой, диагно-

стика, как правило, выполняется только в послеопе-

рационном периоде. В настоящий момент мы рутин-

но используем интраоперационный флоуметрический 

контроль при ОТП с целью модуляции артериально-

го притока к трансплантату. Интраоперационное ли-

гирование СА, выполненное нами у 4 пациентов, не 

имело осложнений в послеоперационном периоде.
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