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Въведение
Терминът „тромбоза на порталната вена” (ТПВ) се

отнася за пълното или частично запушване на притока на
кръв в порталната вена поради наличието на тромб в съдовия
лумен [1]. Първият съобщен случай е през 1868 г. от Balfour
и Srewart [2]. За развитието на ТПВ са отговорни локални
или системни причини, като често се установяват повече от
един фактор. Към момента терапевтичните възможности са
няколко, но тяхната приложимост и ефективност все още
се оценяват и е необходим индивидуален подход при всеки
пациент.

Случай 1
Отнася се за жена на 42 години, постъпила с клиника

на интермитентна коремна болезненост, с давност около 1
месец. Без отклонения в кръвната картина и биохимичните
показатели. При извършен КТ абдомен с контраст-данни за
тромбоза на вена порте, с наличие на варикозно разширени
венозни съдове ад портам хепатис. Без патологични промени
при извършените фиброгастро и колоноскопия. Проведено
лечение с нискомолекулярен хепарин и обезболяващи, с пос-
тигнат задоволителен ефект. Периодично проследявана впо-
следствие, по повод на персистиращия болков синдром. Из-
вършени генетични изследвания в лаборатория извън бол-
ницата, като не са установeни протромботични заболявания.
При последващо проследяване с КТ-абдомен с контраст:
черен дроб нормоехотенен, неразширени жлъчни пътища;
вена порте недобре отграничима, като луменът е нехомогенно
хиподенсен в двете фази, в съседство с портам хепатис кон-
волут от варикозно разширени и деформирани венозни
съдове с р-р до 10 мм; без проследяване конфлуенса на вена
порте, дистална част от вена лиеналис и вена мезентерика
супериор; наличие на конволут от венозни съдове около гла-
вата и тялото на панкреаса; дилатирани венозни съдове па-
равезикално; уголемена слезка, с размер на вена лиеналис
до 11 мм; оскъдно количество течност в малкия таз; дила-
тирани венозни съдове субумбиликално, по малката и голя-
мата стомашна кривина, кардия и дистален хранопровод.

ТРОМБОЗА НА пОРТАЛНАТА ВЕНА – КЛИНИЧНИ СЛУЧАИ И пОДХОДИ 
В ЛЕЧЕНИЕТО В УСЛОВИЯТА НА МЕДИЦИНСКАТА пРАКТИКА
И. Василевски, В. Михайлов, И. Такоров, Ц. Луканова, М. Симонова, Н. Владов

PORTAL VEIN THROMBOSIS – CLINICAL CASES AND APPROACHES 
TO TREATMENT IN TERMS Of MEDICAL PRACTICE
I. Vasilevski, V. Mihailov, I. Takorov, Z. Lukanova, M. Simonova, N. Vladov

Ре з юм е . Тромбозата на порталната вена (ТПВ) често се забравя като възможна причина за коремните болки, сис-
темната портална енцефалопатия или гастро-интестиналното кървене от езофагеални варици, спленомегалия и или
асцит. Това може да усложни подлежащата патологията и да увеличи заболеваемостта и смъртността. Етиологията
и патогенезата на тормобзата на вена порте може да е различна. Обикновено, диагнозата се поставя чрез дуплекс
доплер ехография и/или цветна доплер ехография. Обещаващи методики са КТ, магнитно-резонансната ангиография
(MРA) и артериалната портография или спленопортография. Лечението и прогнозата при ТПВ зависят от етиологията
на заболяването. Тук ще представим два случая с тромбоза на порталната вена с различна етиология, както и обзор на
литературата за диагностиката и лечението. 

S u m m a r y . Portal vein thrombosis is often forgotten as a possible cause of abdominal pain, systemic portal encephalopathy or
gastrointestinal bleeding from esophageal varices, splenomegaly and or ascites. This could complicate the underlying pathology
and to increase morbidity and mortality. The etiology and pathogenesis of portal vein thrombosis may vary. Usually, the diagnosis
is made by duplex Doppler ultrasonography and / or color Doppler ultrasound. Promising methods are CT, magnetic resonance
angiography (MPA) and arterial portography or splenoportography. Treatment and prognosis of PVT depends on the etiology of
the disease. We present two cases with portal vein thrombosis with different aetiology and review of the literature on the diagnosis
and treatment.
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КТ на абдомена в динамика през следващата година
– към предходната находка се наблюдават увеличение обема
на колатералните венозни съдове на базата на порталната
хипертония; дилатиран ляв и десен жлъчен път със зона на
стеноза в областта на хилуса на черния дроб; увеличени ме-
зентериални лимфни възли, асицт и дифузни промени в сте-
ните на червата, като в сегмент от тънкото черво достига до
15 мм. През описаният период на лечение – около 3 години,
е провеждано системно лечение с антиагреганти или анти-
коагуланти, обезболяващи медикаменти, периодични курсове
на лечение с PPI и Propranolol. Динамиката в КТ диагнос-
тиката е показана на фигури (Фигури 1-4).
Фигура 1.                           Фигура 2.

Фигура 3.                                   Фигура 4.

Фигура 1 и 2 – хронологично проследяване посредством КТ-
с контраст развитието на заболяването след тромбозата
на порталната вена при първоначалната изява през 2014
година, Фигура 3 – през 2015 г. и Фигура 4 – през 2016 г.
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Случай 2
Жена на 36 години с цироза на черния дроб от смесена

генеза-алкохолна и анти-HBC пол (+). Епизоди на кървене
от езофагеални варици, осъществено връзково лигиране.
КТ на абдомена с контраст – черен дроб с намалени размери
и зърниста структура, без разширени интрахепатални жлъчни
пътища, анормално артериално кръвоснабдяване, тромбоза
на порталната вена, с наличие на колатерали, спленомегалия.
Пациентката е включена в листата за трансплантация и впо-
следствие осъществена ортотопична чернодробна транс-
плантация. Интраоперативно след екстракция на тромб от
порталната вена, осъществена Т-Т порто-портална анастомоза
(Фигури 5 и 6). Проследявана постоперативно, без данни за
патологични промени в порталния флоу.

Тромбозата на порталната вена се дължи на обструкция
в екстра-хепаталната портална венозна система дренираща
се в черния дроб [1]. Може да се обособят 4 анатомични гру-
пи:1-тромбоза, ограничена в порталната вена над конфлуенса
на вена лиeналис (ВЛ) и вена мезентерика супериор (ВМС);
2-разпространение на тромба с ангажиране на ВМС, но с
интактни мезентериални съдове; 3-дифузна тромбоза на
спланхникусовата венозна система, но с големи колатерали;
4-обширна спланхникусова венозна тромбоза, но с наличие
на фини колатерали [4].

Според тази класификация, нашият пациент от случай
№1 има категория 3-тромбоза на порталната вена, а случай
№2 – категория 2.

Епидемиология
Понятието ТПВ като рядко заболяване се основава

главно на клинични серии и докладвани случаи [4]. Епиде-
миологично проучване, проведено в Южна Швеция вкл. въз
основа на аутопсии, установява честота от 1% сред общото
население [5]. Cohen и сътр. [6] потвърждават тези данни и
съобщават, че повечето пациенти с ТПВ са били с цироза,
първичен или метастатичен рак на черния дроб. Благодарение
на наличието на по-чувствителни и по-инвазивни изображения
тя се установява при 5%-10% от случаите с портална хипер-
тония, като в развиващите се страни е към 40% [7]. Честотата
сред пациентите с цироза е все още неизвестна, но последните
данни показват около 0.6%-16% [9] сред кандидатите за ор-
тотопична чернодробна трансплантация (OЧТ) [4] и около
6,5% при пациенти с хепатоцелуларен карцином [8].

Етиология и рискови фактори
Няколко причини могат да бъдат включени в патоге-

незата на ТПВ, като често са повече от една. Най-простото
разделяне на рисковите фактори е на локални (70%) и сис-
темни (30%). Наличие на дефинитивни рискови фактори се
установява в над 85% от случаите с ТПВ, като наличието
на рак, чернодробна цироза и скорошна хирургия се определят
като локални рискови фактори, а различните тромбофилии
се свързват със системните рискови фактори. В проучване
на Sogaard и съавт. 85% от пациентите имат повече от един

рисков фактор, около 40% са със два и над 20% – с най-
малко три [10]. В Таблица 1 са разгледани обобщено основните
причинители за ТПВ.
Таблица 1. Причини за ТПВ

Патогенеза
Като последица от обструкцията на ПВ настъпват

системни и спланхникусови хемодинамични промени, при
което черният дроб губи около две трети от притока на кръв
[11]. Интересното е, че това състояние обикновено се понася
добре от пациентите – често безсимптомно, като причините
са в незабавното активиране на два компенсаторни механизма.
Първият механизъм е "артериална вазодилатация" на чер-
нодробната артерия – един вид съдов рефлекс при органите
с артериална и венозна циркулация и възможност за запазване
функцията на черния дроб в острите етапи на ТПВ [12]. Вто-
рият компенсаторен механизъм е "венозно спасяване" – въз-
можност за бързо развитие на колатерали за заобикаляне на
обструкцията. Съдовата неоваскуларизация започва в рамките
на няколко дни след обструкцията и продължава 3-5 седмици
[13, 14]. В резултат на това тромбозиралата ПВ се заменя с
мрежа от колатерали, наричани "кавернома", свързваща
двата участъка, проксимално и дистално от тромба. Самата
ПВ става тънка като фиброзна връв и трудно се визуализира
[15, 16]. На този етап развитието на хиперкинетичната цир-
кулация се характеризира с ниско системно съдово съпро-
тивление и висок сърдечен дебит [7]. Постепенното зали-
чаване на порталната вена стимулира апоптозата на хепа-
тоцити в хипоперфузирания лоб [5], като същевременно уве-
личава митотичната дейност в нормално кръвоснабдяващия
се лоб. Този ефект се използва в резекционната чернодробна
хирургия. Въпреки това, този процес води до прогресивна
загуба на тъкан и е отговорен за увреждането на чернодробна
синтетична функция – наблюдавано в напредналия стадий
на ТПВ [17].

Класификация
В зависимост от времето за развитие, локализацията,

патофизиологията и еволюцията, ТПВ може да се класифи-
цира, както следва:

- остра или хронична;
- екстра- или интрахепатална;
- оклузивна или неоклузивна;
- прогресираща или самоограничаваща се.
Острата ТПВ се характеризира с внезапно сформи-

ране на тромб в порталната вена. Това може да ангажира

Фигура 5. Предоперативни
данни за тромбоза на пор-
талната вена

Фигура 6. Тромбоза на пор-
талната вена при рецитиен-
та

Категории рискови фактори

Интраабдоми-
нални 
инфекции

Сепсис, апендицит,дивертикулит, панкреатит,
чернодробен абсцес, холангит

Малигнени
заболявания

Хепатоцелуларен карцином (НСС), стомашен кар-
цином, холангиокарцином, панкреасен карцином,
невроендокринен тумор (НЕТ), неизвестни първични
тумори

Про-тромбо-
тични 
заболявания

Недостатъчност на анти-тромбин III, недоста-
тъчност на протен С, антифосфолипиден синдром,
фактор V Leiden мутация, протромбин G20210A му-
тация, полицитемия вера, ДИК синдром, използва-
нето на контрацептиви, хормонна терапия, мие-
лопролиферативни заболявания, хиперхомоцистеи-
немия

Ятрогенни

Спленктомия, холецистектомия, спланхникусова
емболизация, катетеризация на умбиликалната
вена, радио-фреквентната аблация, други хирур-
гични намеси

Други 
причини

Чернодробна цироза, портална хипертензия, не-хи-
рургична травма, тежка дехидратация, идиопа-
тични причини(10-30%)
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различен сегмент от мезентериалните вени и/или вена лие-
налис. Оклузията може да е пълна или частична, водеща до
нарушение на периферната циркулация. Съществуват редки
съобщения за ТПВМ при деца, които се характеризират с
наличието на инфектиран тромб или тромби [18]. 

Хроничната ТПВ, известна като портален каверном,
се характеризира със замяна на запушените портални вени
с мрежа от хепатопетални колатерални вени, свързващи от-
части участъците под и над тромба. Броят, размерът и ло-
кализацията на колатералите са различни при всеки пациент.
При оклузия в трункуса на порталната вена значително на-
растват антралните, дуоденалните и билиарни вени. Това
нарастване може да доведе до компресия и деформация на
големи жлъчни съдове, т.н. „портална холангиопатия” или
„портална билиопатия”. При оклузия на началния участък
от порталната вена се наблюдава нарастване на панкреатич-
ните вени [18].

Клинична картина
При около 48% от случаите протичането е асимпто-

матично и се установява при рутинно доплерово изследване,
при 39% се проявява с гастро-интестинално кървене и при
18% – с остра коремна болка. При ангажиране на мезенте-
риалните вени, водещо до интестинална исхемия, се проявява
с остра абдоминална болка. Често има спленомегалия, но
по-рядко асцит, с изключение на остра проява на ТПВ или
наличие на усложнения с цироза. Обикновено чернодробните
биохимични показатели са нормални. 

Amitrano и съавт. [19] установяват, че предхождащо
ендоскопско лигиране на езофагеални варици, преди коремни
операции и Child-Pugh скорът не повлияват клиничната про-
ява, като локализацията на тромбозата също не е от значение,
освен при ангажиране на мезентериалната вена. В допъл-
нение, локализацията (портален трункус, интра-хепаталните
браншове или вена лиеналис) и видът (оклузивен или пар-
циален) на ТПВ не се различават при асимптоматичните и
кървящи пациенти (Таблица 2).
Таблица 2. Клинично представяне при ТПВ

Диагностика на ТПВ 
Обикновено за поставяне на диагнозата е достатъчна

стандартна или доплер-ехография. За откриването и харак-
теризирането на ТПВ по-информативна е контрастно-уси-
лената ехография (Фигура 2). Рядко се налага извършването
на инвазивна ангиография, като портална венография или
артериография на вена мезентерика супериор. КТ и ЯМР
определят по-добре разпространеността на тромбозата. Кон-
траст-усилената ехография и КТ могат да диференцират
причините за тромбозата – бенигнена или малигнена. Горната
ендоскопия може да установи наличието и степента на езо-
фагеални варици. С извършването на рутинно ехографско
проследяване нараства броят на пациентите с цироза, при
които се установява ТПВ [20]. По-често се установява пар-
циална ТПВ, като не се намира драматично увреждане на
порталния кръвоток. Значителен процент (до 50%) ТПВ се
открива при трансплантираните [21, 22]. 

В случаите с остра ТПВ при ехографското изследване
се установява хиперехогенен материал в съдовия лумен, с
дилатиране на порталната вена и нейните клонове. Допле-

ровото изследване верифицира липсата на кръвоток в част
или в целия лумен. КТ без контраст показва хиперехогенна
сянка в порталната вена, като след контрастно усилване се
вижда липсата на луменно усилване, нарастващо хепатално
зарисуване в артериалната фаза и намаляването му в пор-
талната. За оценката на участъка, ангажиран от тромба, КТ
и ЯМР–ангиографията (Фигури 7 и 8) са по-чувствителни от
доплер-ехографията, защото е трудно визуализирането на
мезентериалните вени с последната техника. 

При хроничната ТПВ, посредством УЗД, КТ или ЯМР
се установява наличие на каверном, визуализиращо се като
серпентинообразна структура докато централната портална
вена и/или нейните браншове не се визуализират. Хепаталните
артерии обикновено са уголемени. При цироза може да се
наблюдава уголемен лобус каудатус и атрофичен ляв лате-
рален сегмент или десен лоб. Обикновено умбиликалната
вена не е дилатирана [18].

ТПВ и чернодробна трансплантация 
ТПВ е често усложнение при пациентите с черно-

дробна цироза и очакващи чернодробна трансплантация
(ЧТ), като може и да рецидивира след операцията. В някои
проучвания се съобщава за честота от 7.9% при тази група
пациенти, като може да достигне и до 26% [23]. При канди-
датите за ЧТ се провежда скрининг за ТПВ с определяне
степента на разпространение. В исторически план ТПВ е
била контраиндикация за ЧТ, но през последните години
индикациите в тези случаи зависят от протежението на тром-
бозата. В началните стадии (I и II) тя не е контраиндикация
за ЧТ (Таблица 3), но при III и IV стадии въпросът е диску-
табилен. Няма идеална хирургична техника за извършване
на ЧТ при пациентите с ТПВ.
Таблица 3. Стратификация на тромбозата на вена порте

Техническите възможности за ЧТ варират в зависимост
от изразеността на порталната вена и другите спланхникусови,
но първата възможност е Т-Т анастомоза. Това се определя и
от степента на ангажиране от тромбозата-частична или пълна
и състоянието на лиеналната и мезентериални вени [24].

Промените в чернодробната анатомоия след ЧТ също
увеличават интрахепаталния резистанс към порталния флоу,

Остра ТПВ Хронична ТПВ

• Асимптоматично
• Коремна болка, гадене, фебрилитет
•  Коремна болка свързвана с тромбо-

за на в.мезент. супериор
• Интестинална исхемия
• Хематохезия
• Диагностика
• ТПВ при доплер-ултрасонография

• Асимптоматично
• Спленомегалия
• Хиперспленизъм
• Механична жълтеница
• Портална кавернозна

трансформация с форми-
ране на колатерални
съдове

Фигура 7.

• ЯМР е също толкова точно,
колкото и ангиографията
при откриването на ТПВ

• КТ позволява и установява-
нето на етиологията (малиг-
вено)

Фигура 8.

• Златният стандарт при ди-
агнозата на ТПВ е ангиог-
рафията

• Удачно е при планиране на
шънтова хирургия

I степен 
тромбоза <50% на порталната вена с/без минимално
разпространение към ВМС

II степен
оклузия на порталната вена >50%, включително и тотал-
на, с/без минимално разпространение към ВМС

III степен
пълна тромбоза на порталната вена и ВМС, като дистал-
ната ѝ част е свободна

IV степен
пълна тромбоза на порталната, както проксималната и
дистална част на ВМС
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така че увредата на ендотела и коагулопатията може да
доведат до протромботична тенденция при такива пациенти
[25]. Рецидива на ТПВ след ЧТ е най-честото усложнение,
с честота от 3-36% [26]. Като поведение при кандидатите за
ЧТ е постигането поне на частична реканализация, така че
порталното флоу при графта да се възстанови с конвенцио-
нална Т-Т анастомоза на порталната вена. При невъзможност
за реканализация, целта е да се преустанови по-нататъшното
разпространение на тромба в периода на изчакване, особено
във вена ВМС [24].

Прогноза
Класификацията помага не само за вземане на решение

относно операбилността, но има отношение към прогнозата,
като при пациентите с ангажиране на ВМС (тип IV) тя е
лоша, а при тези с тип I може да няма клинично значение
[27]. В миналото при остра ТПВ и тромбоза на други сплан-
хникусови съдове смъртността достига 20-50%, но с ранната
и подобрена диагностика, увеличения клиничен опит и из-
ползването на антикоагуланти 5-годишната преживяемост
се подобри до 85% [28]. Като цяло, изходът след ТПВ е
добър, като морталитетът е в пряка зависимост от подлежа-
щите причини и проявата на порталната хипертензия. Мор-
талитетът е по-висок през първата година при наличие на
рак или цироза, в сравнение при пациентите без тази съ-
пътстваща патология (26% спрямо 8%) [29]. Вероятността
от кървене при ТПВ и големи варици е по-малка в сравнение
с пациентите с цироза (0.25% над 2 години спрямо 20-30%
над 2 години) [30]. Смъртността, свързана с кървенето при
пациентите с ТПВ, е по-ниска, в сравнение с пациентите с
цироза, поради запазената чернодробна функция [31].

Подходите за лечение при ТПВ 
и съпътстващите усложнения 
При пациентите с цироза и ТПВ е необходимо опти-

мално поведение, тъй като липсват консенсусни решения [4].
Целта на лечението е предотвратяване или обратното развитие
на тромба в порталната вена и лечение на усложненията,
които могат да възникнат. При наличие на фебрилитет или
левкоцитоза, трябва да се използват антибиотици [32].

Препоръчително е ранното започване на антикоагу-
лантната терапия, защото честотата на реканализацията на-
малява от 69% до 25% когато антикоагулантите се започнат
през първата или втора седмица. В около 35% от причините
за острата ТПВ се установява реканализация при ранното
започване на антикоагулантната терапия. Реканализацията
не е толкова добра, ако тромбозата е екстензивна, при наличие
на повече от един про-тромботичен фактор и наличие на
асцит. Ранното започване на антикоагулантите при пациенти
с тромбоза на мезентериалната и портална вена намаляват
сериозните усложнения – като перитонит, свързан с чревната
некроза, усложненията, свързани с езофагеалните варици.
Наблюдава се реканализация в период от 4-6 месеца след
началото на лечението. Продължителна антикоагулантна те-
рапия се препоръчва при пациенти с установено про-тром-
ботично заболяване, рецидивиращи тромбози или фамилна
анамнеза за венозна тромбоза. Лечението може да започне
с хепарин или подкожен нискомолекулярен хепарин (за 2-3
седмици), защото са еднакво ефективни без необходимост
от постоянно лабораторно мониториране при последния.
При пресни ТПВ може да се прилага тромболитична терапия
с рекомбинантен тъканен плазминоген-активатор, урокиназа
и стрептокиназа през катетър, въведен в порталната вена,
трансхепатално или трансюгуларно, като се подобрява ре-
гионалната лиза и се постига над 75% лиза на тромба. На-
блюдава се обаче, висока честота на кървене (60%), така че
тромболитичната терапия трябва да се използва строго ин-
дивидуално при тежки случаи [33, 34]. Балонна дилатация

и поставяне на съдов стент помага за намаляването на риска
от ретромбоза в случаите с тромбоза след хирургична ин-
тервенция [35].

При остро гастроинтестинално кървене от варици
често се налага извършването на няколкократни процедури
по лигиране или склерозиране на вариците. Успеваемостта
е около 95%. Възможно е и използването на инфузия с окт-
реотид с постигане на контрол при около 85% от пациентите.
Честотата на рецидивиращи кръвоизливи при този подход
е от 16 до 28%.

Индикация за шънтова операция е невъзможността
за провеждане на ендоскопско лечение. Предпочитана ме-
тодика е дисталният сплено-ренален шънт. При пациенти с
тробмозирала лиенална вена е възможно извършването на
спленектомия, както и други шънтови операции [36]. При
невъзможност могат да се проложат мезо-кавални шънтове.
За предотвратяване на кървене и корекция на хиперспленизма
се използва и латеро-латерален сплено-ренален шънт [37].
Като по-физиологичен се смята Rex-шънтът – между ВМС
и лявата портална вена, защото не връща кръвта директно
към черния дроб [38]. Възможни подходи са и използването
на дясната или лява гонадни вени за шънтиране с мезенте-
риалните вени [39-43]. 

При обструкция на вена порте индикация за осъщест-
вяване на TIPS е неконтролируемо кървене от варици на
хранопровода при пациенти с цироза, обикновено като бри-
джинг към трансплантация. Изборът на TIPS пред извършване
на шънтова операция зависи от опита на центъра с тези тех-
ники и разстоянието до квалифицирана медицинска помощ,
тъй като по-вероятно е TIPS да се запуши и де се наложи
ревизията му. Въпреки това, TIPS има предимството, че е
по-малко инвазивна техника от хирургичния шънт. Има
данни за лечение на масивен неоперабилен тип хепатоце-
луларен карцином с тромбоза на порталната вена с транска-
тетърна артериална емболизация (TAE), като преживяемостта
е достигнала 3 години [44]. 

При случай №1 от нашите пациенти, се проведе дъл-
госрочно антикоагулантно лечение, а при случай №2 анти-
коагулацията беше прекратена един месец след чернодробната
трансплантация. 

В миналото наличието на ТПВ се е смятало за кон-
траинидкация за ЧТ. След успешен опит на Shaw през 1985
г. нараства опитът при такава съпътстваща патология [45].
Понастоящем, благодарение на големите иновации в меди-
цинските грижи, хирургични техники и радиологични ин-
тервенции, ТПВ сама по себе си представлява индикация
за трансплантация на черен дроб при пациентите с цироза
и ТПВ. ЧТ е комплексна хирургична интервенция поради
увеличеното оперативно време, трансфузионните меропри-
ятия, ретромбозирането и ре-интервенциите, но без особено
влияние върху морбидитета и морталитета [46, 47]. 

Възможно е прилагането на хирургични техники, като
тромбектомия, тромбендовенектомия с венозна реконструк-
ция, интерпозиция на венозен графт, порто-кавална черно-
дробна транспозиция [48].

С оглед на ЧТ ТПВ се класифицира в 4 степени (сте-
пенуване по Yerdel), както следва: Степен 1– минимална/час-
тична тромбоза на ПВ – < 50% от съдовия лумен; Степен 2-
> 50% оклузия на ПВ, включително и тотална оклузия; Сепен
3 – комплексна тромбоза на ПВ и проксимална част на ВМС
и Степен 4 – комплексна тромбоза на ПВ, както и на про-
ксимална и дистална част на ВМС [49]. Докато при паци-
ентите със степен 1–2 ТПВ може да се извърши термино-
терминална анастомоза на ПВ, без или с тромбектомия, при
степен 4 класическият подход е порто-кавална хемитран-
спозиция. В проучване върху 465 чернодробни трансплан-
тации, 42 от тях с ТПВ, се наблюдава висока честота на ре-
тромбози (7.1% спрямо. 0.9%) и бъбречни проблеми (16.7%
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спрямо. 8.5%), свързана с комплексността на хирургичната
процедура, увреждаща ПВ, и удължената ахепатална фаза
[50]. Резултатите зависят от тежестта на чернодробното за-
боляване, тъй като пациентите с MELD < 15 и ТПВ имат по-
малка едногодишна преживяемост от тези без ТПВ (57%
спрямо 89%). Тези с MELD > 15 и ТПВ имат сходна или по-
добра едногодишна преживяемост спрямо случаите без ТПВ
(91% спрямо 75%), с известно увеличаване на морбидитета
[51]. ЧТ може да се извършва и при пациенти с усложнения
на жлъчните пътища, вследствие на каверном [52].

Заключение
ТПВ е важно болестно състояние и всеки клиницист

както в първичната, така и в специализираната медицинска
помощ трябва да е запознат с него. То е сравнително рядко
заболяване отнесено към общата популация, но се наблюдава
при пациентите с цироза и представлява крайъгълен камък
в естественото развитие на чернодробното заболяване. Има
много рискови фактори за развитието на ТПВ. В случаите,
при които се подозира ТПВ, най-лесно достъпните и ефек-
тивни методики за изследване са доплер ехография и или
КT с контраст. Остра ТПВ най-често се представя с коремна
болка, втрисане и асцит, докато хронична ТПВ може да се
изяви с кървене от ГИТ. Основен метод на лечение е анти-
коагулация, като изключим някои противопоказания Все по
популярни стават интервенционалните рентгенови техники,
включително механична тромбектомия, тромболиза, и стен-
тиране, Отворените хирургични подходи често са трудни и
свързани със значинтелен морбидитет. Дългосрочна прогноза
при ТПВ е добра при пациенти без водещо злокачествено
заболяване или цироза.
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