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Газовая эмболия воротной вены (ГЭВВ) относительно редко встречается в клинической практике� Первоначально возникновение ГЭВВ 
связывали с жизнеугрожающей интраабдоминальной патологией, при которой, как правило, требовалось выполнение экстренного оператив-
ного вмешательства� Внедрение новых достижений в области диагностических технологий привело к тому, что ГЭВВ стали регистрировать 
чаще при разнообразной абдоминальной патологии и после инвазивных вмешательств� Большой объем газа может приводить к порталь-
ной обструкции с развитием портальной гипертензии и портосистемного шунта� Газ из воротной вены может мигрировать в системный 
венозный кровоток через печень или портосистемный шунт в отсутствие аномалий, вызывать газовую эмболию легких, за которой может 
следовать артериальная эмболия� 
Представлен клинический случай лечения больного с образованием поджелудочной железы, у которого в послеоперационный период была 
выявлена ГЭВВ с развитием артериальной эмболии�
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Portal venous gas is a relatively rare case in clinical practice� Initially, the development of portal venous gas was associated with the life-threatening 
intra-abdominal disorder, which as a rule required emergency surgery� Introduction of new achievements in diagnostics resulted in the more frequent 
registration of portal venous gas in various abdominal disorders and after invasive surgery� A large volume of gas can result in the portal obstruction 
with development of portal hypertension and portal-systemic anastomoses� Gas can migrate from portal vein into system venous blood flow through 
liver or portal-systemic anastomoses in case of no abnormality, and cause pulmonary gaseous embolism which can be followed by arterial embolism� 
The article presents the clinical case of the patient suffering from pancreatic gland tumor, in whom portal venous gas followed by arterial embolism 
was detected in the post-operative period�
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Воздушная эмболия вследствие попадания воз-
духа в сосуды легких в анестезиолого-реанимато-
логической практике ‒ явление хоть и нечастое, но 
хорошо известное� О возможности развития газовой 
эмболии воротной вены и ее ветвей (ГЭВВ) извест-
но меньше� В то же время она может иметь место 
при различных процессах в брюшной полости, эти-
ология ее может быть самая разнообразная, а исход, 
к сожалению, неблагоприятным�

Описание клинического случая. Пациент К� 
(64 года) поступил по экстренным показаниям в 
стационарное отделение скорой медицинской по-
мощи ПСПбГМУ им� акад� И� П� Павлова с явле-
ниями механической желтухи� При магнитно-ре-
зонансной холангиопанкреатографии выявлено 
сужение интрапанкреатической части холедоха, 
по данным мультиспиральной компьютерной то-
мографии (МСКТ) ‒ образование в головке/крюч-
ковидном отростке поджелудочной железы с на-
личием признаков вирсунгэктазии, портальной и 
билиарной гипертензии� Выполнено наружновну-
треннее, чрескожное чреспеченочное холангиодре-

нирование� Послеоперационный период протекал 
без осложнений, уровень билирубина снизился� 
На 11-е сут выписан из стационара в удовлетво-
рительном состоянии с рекомендацией последу-
ющей госпитализации в отделение онкологии для 
оперативного лечения� Повторно обратился лишь 
через 1,5 мес�, выполнено оперативное вмешатель-
ство – гастропанкреатодуоденальная резекция� По-
слеоперационный период осложнился развитием 
тяжелого панкреатита, парапанкреатита, затем 
(на 5-е сут) ‒ аррозивным кровотечением из обла-
сти панкреатоеюноанастомоза� Объем кровопотери 
при релапаратомии ‒ около 1 500 мл� Через 10 сут 
выполнена еще одна релапаротомия в связи с раз-
витием повторного кровотечения, уже из общей пе-
ченочной артерии (объем кровопотери ‒ 3 500  мл)� 
Ввиду несостоятельности панкреатоеюноанастомо-
за сформировался неполный наружный кишечный 
свищ с поступлением кишечного содержимого и 
энтерального питания в рану� Выполняли неод-
нократно фиброгастородуаденоскопию (ФГДС) 
с заведением питательного зонда за межкишечное 
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соустье, в последующем была выполнена энте-
ростомия по Витцелю (на 14-е сут)� На 30-е сут 
после операции пациент переведен из отделения 
реанимации и интенсивной терапии (ОРИТ) в он-
кологическое отделение для дальнейшего лечения 
при явной положительной динамике, улучшении 
заживления послеоперационной раны, заполнении 
ее грануляциями, уменьшении количества отделя-
емого по дренажной трубке из свищевого отвер-
стия� Питание осуществлялось в энтеростому, был 
ежедневный самостоятельный, полуоформленный 
стул� Нормализовалась температура тела, пациент с 
поддержкой передвигался в пределах палаты� Одна-
ко еще через 6 сут состояние его резко ухудшилось, 
появились жалобы на чувство нехватки воздуха, 
одышку (частота дыханий 30 в 1 мин)� Тахикардия ‒ 
120 уд�/мин� Больной переведен в ОРИТ� Данные 
за острый коронарный синдром отсутствовали (без 
характерных жалоб, ЭКГ без динамики и в норме, 
тропонин I ‒ 0,004 нг/мл)� Для исключения тром-
боэмболии легочной артерии выполнена МСКТ 
грудной клетки, при которой выявлены признаки 
ГЭВВ (рис� 1) и газ в проекции восходящего отдела 
аорты (рис� 2)� 

В ходе исследования буквально «на глазах» у 
пациента развилась слабость в правой руке и ноге, 
с ним был потерян речевой контакт, вскоре поя-
вились анизокория, нарушение сознания до комы 
(по шкале комы Глазго 4 балла)� Выполнена МСКТ 
головного мозга: убедительных КТ-данных о нали-
чии острого нарушения мозгового кровообращения 
(ОНМК) не получено, имелась КТ-картина послед-
ствий перенесенного ранее нарушения мозгового 
кровообращения, заместительной гидроцефалии 
по смешенному типу� Несмотря на проводимое 
симптоматическое лечение, через 2 ч 30 мин от на-
чала ухудшения состояния произошла остановка 
кровообращения� Реанимационные мероприятия 
оказались неэффективными�

В окончательном клиническом диагнозе отмечена 
как осложнение воздушная эмболия системы ворот-
ной вены и ОНМК в вертебробазилярном бассейне 
с отеком головного мозга и дислокацией ствола� 

При патолого-анатомическом исследовании ос-
новной и сопутствующий диагнозы подтверждены� 
Дополнительно выявлено геморрагическое инфар-
цирование сегмента тонкой кишки дистальнее энте-
ростомы� Белое размягчение (инфаркт) головного 
мозга в области базальных ядер слева в стадии фор-
мирования кисты, вероятно повторное размягчение 
в стенке формирующейся кисты� Отек и полнокро-
вие мягких мозговых оболочек и ткани головного 
мозга с вклинением миндалин мозжечка в большое 
затылочное отверстие� Дефектов межжелудочковой 
и межпредсердной перегородки не обнаружено�

Обсуждение

Впервые факт появления газа в печени, в бассейне 
воротной вены, был описан в 1955 г� J� N� Wolfe и 

Рис. 1. МСКТ грудной клетки в зоне сканирования 
в печени: визуализируется большое количество 
воздуха в системе воротной вены (А), также воздух 
выявляется в мелких венах желудка (Б)
Fig. 1. Chest MSCT in the area of liver scanning: a significant amount 
of gas is visualized in the portal venous system (A), gas is also detected 
in small veins of stomach (Б)

Рис. 2. МСКТ грудной клетки: в просвете восходящей 
аорты определяется горизонтальный уровень с 
небольшим количеством воздуха тонкой полоской 
Fig. 2. Chest MSCT: the thin horizontal line of small amount of gas is 
visualized in the lumen of ascending aorta 
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W� A� Evans у шести новорожденных, умерших от не-
кротического энтероколита� У 4 из них газ в сосудах 
печени выявлен на обзорной рентгенограмме непо-
средственно перед смертью [21]� У взрослых ГЭВВ 
описали N� Susman и H� R� Senturia в 1960 г�  [18]� 
В настоящее время в литературе имеется довольно 
много публикаций, в которых описывается данное 
осложнение, высказываются суждения в отношении 
прогноза, обсуждаются наиболее вероятные причины 
его развития� Однако сведений о том, что воздушная 
эмболия воротной вены может приводить к развитию 
легочной, а также системной эмболии, не так много�

До начала 90-х годов прошлого века для диагно-
стики ГЭВВ в основном использовали обычную 
рентгенографию� На обзорной рентгенограмме ор-
ганов брюшной полости на фоне паренхимы печени 
при этом видны участки просветления линейной 
формы, доходящие до периферических отделов пе-
ченочной капсулы� Вместе с тем, конечно, обычная 
рентгенография не обладает достаточной чувстви-
тельностью для диагностики ГЭВВ, поэтому внедре-
ние новых достижений в области диагностических 
технологий привело к тому, что случайные находки 
воздушной эмболии стали регистрировать чаще [22]� 

В 1986 г� для диагностики ГЭВВ впервые была 
использована ультрасонография [4]� Ультразвуко-
вое исследование позволяет выявить быстродви-
жущиеся эхопозитивные включения в проекции 
воротной вены с эффектом реверберации� При доп-
плеровском исследовании газ в системе воротной 
вены отражается в виде очагов, которые производят 
звуковые шумы и острые двунаправленные пики, 
наложенные на обычный допплеровский сигнал от 
воротной вены� 

При компьютерной томографии (КТ) ГЭВВ ви-
зуализируется включениями воздушной плотности 
(-800…-900 Hu) в проекции ветвей портальной вены 
(дифференциальная диагностика с аэробилией: при 
ГЭВВ воздух доходит до субкапсулярных отделов 
паренхимы печени за счет центробежного тока 
венозной крови, при пневмобилии локализуется 
только в центральных отделах за счет центростре-
мительного тока желчи)� Кроме того, КТ во многих 
случаях дает возможность выявить причину ГЭВВ 
(например, мезентериальный тромбоз)�

Магнитно-резонансная томография для диагно-
стики ГЭВВ малоинформативна вследствие дли-
тельности исследования, выраженных артефактов 
от дыхательных движений (из-за тяжести состоя-
ния пациента)� Определяется участок аинтенсив-
ного сигнала в проекции портальной вены на Т1- и 
Т2-последовательностях� 

В описанном случае диагноз ГЭВВ был установ-
лен случайно при выполнении КТ органов грудной 
клетки, которую выполняли с целью исключения 
тромбоэмболии легочной артерии� Признаков тром-
боэмболии, как, впрочем, и воздушной эмболии, 
не обнаружено� Поскольку больному выполняли 
наружновнутреннее чрескожно-чреспеченочное 
холангиодренирование, нельзя было исключить 

КТ-картину, соответствующую аэробилии, однако 
характерное распространение газа до субкапсуляр-
ных отделов, наличие газа в мелких венах желудка 
в данной ситуации позволили дифференцировать 
ГЭВВ от пневмобилии�

Первоначально возникновение ГЭВВ связывали 
с тяжелой или фатальной интраабдоминальной 
патологией, при которой, как правило, требова-
лось выполнение экстренного оперативного вме-
шательства [7, 9]� Считалось, что наличие газа в 
бассейне воротной вены является жизнеугрожа-
ющим признаком развития ишемии кишечника, 
вызванной окклюзией мезентериальных сосудов� 
В 1976 г� P� R� Liebman et al� [12] сообщили о 64 
случаях ГЭВВ со смертностью 75%, а у пациентов 
с окклюзией мезентериальных артерий она может 
превышать 90%� По мере развития методов диа-
гностики ГЭВВ стали диагностировать при более 
широком спектре клинических ситуаций, таких 
как ятрогенная дилатация желудка, дивертикулит, 
вентральная грыжа без ишемии кишки, кишечная 
непроходимость, закрытая травма живота с ише-
мией кишки, экстракорпоральная литотрипсия, 
аппендицит, колоноскопия, перфоративная язва 
желудка, зонд в тонкой кишке и др� [1, 9, 11, 13, 
14, 19, 20]� 

Не все из этих состояний требуют выполнения 
оперативного вмешательства и являются жизне- 
угрожащими� Оказалось, что в том случае, если 
ГЭВВ вызвана состоянием, не связанным с ише-
мией кишечника, смертность не превышает 25%, а 
общая смертность, по современным данным, состав-
ляет не более 35% [4, 6]� Среди наиболее вероятных 
причин развития ГЭВВ при заболеваниях, не свя-
занных с ишемией кишечника, ятрогенные причины 
являются наиболее распространенными� 

При выявлении ГЭВВ можно выделить три ва-
рианта развития событий: растяжение/обструкция 
кишечника, ишемия и идиопатическая ГЭВВ [15]� 
Они согласуются с двумя главными теориями воз-
никновения ГЭВВ: механической и бактериальной� 
В первом случае механическое повреждение слизи-
стой оболочки может приводить к проникновению 
газа в стенку кишки и затем в систему портальной 
вены� Нарушение целостности слизистой может 
возникать вследствие язвы при ишемии кишки, 
пептической язвы или вследствие новообразова-
ния кишечника� Кроме того, в последнее десяти-
летие в литературе встречаются описания ГЭВВ 
после различных гастроинтестициальных процедур, 
таких как эндоскопическая дилатация пищевода, 
перкутанная биопсия печени и эндоскопическая ре-
троградная холагниопанкреатография� Причем, как 
правило, ГЭВВ являлась случайной находкой� По-
стулировано, что дилатация желудка при эндоско-
пических процедурах может приводить к миграции 
воздуха в портальную венозную систему печени� 
После проведения эндоскопических вмешательств, 
как правило, присутствие газа в венозной системе 
печени было кратковременным� 
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По данным некоторых авторов, появление боль-
шого количества газа в системе воротной вены при 
различной хирургической патологии может быть 
следствием жизнедеятельности микробов [12]� Ин-
вазия и транслокация в стенку кишки газопроду-
цирующих бактерий приводят к продукции газа в 
стенке кишки или в системе портальной вены� 

Таким образом, этиология ГЭВВ может быть 
самая разнообразная, она может наблюдаться как 
при различных доброкачественных процессах в 
брюшной полости, так и при серьезной патологии� 
Соответственно, лечение больного при развитии 
ГЭВВ должно быть направлено на терапию основ-
ной патологии и на предотвращение дальнейшего 
поступления газа в систему воротной вены� Оно 
может варьировать от раннего хирургического вме-
шательства (лапаротомии) до менее агрессивной 
терапии (устранение гиповолемии, декомпрессия 
кишечника, антибактериальная терапия) и наблю-
дения в зависимости от клинической симптомати-
ки и состояния пациента� Консервативная терапия 
показана клинически стабильным больным или, 
как правило, тем пациентам, у которых развитие 
ГЭВВ связано с различными инвазивными проце-
дурами [17]�

При абдоминальной хирургической патологии 
своевременная диагностика ГЭВВ является чрезвы-
чайно важной, поскольку это, в первую очередь, мо-
жет изменить тактику хирургического лечения� Так, 
например, наличие газа в бассейне воротной вены 
при определенных обстоятельствах может быть 
одним из критериев диагностического алгоритма, 
на основании которого выставляются показания 
к выполнению экстренного оперативного вмеша-
тельства� H� Koami et al� [10], основываясь на опы-
те лечения 33 пациентов с ГЭВВ, обнаружили, что 
наличие таких признаков, как снижение систоличе-
ского артериального давления менее 108 мм рт� ст�, 
высокий уровень ЛДГ (более 387 ед�/л) и пневма-
тоз кишечника, с высокой вероятностью позво-
ляет предположить развитие некроза кишечника� 
Такой диагностический подход имеет 100%-ную 
чувствительность и специфичность 78,9%� В дру-
гом достаточно крупном ретроспективном иссле-
довании (150 пациентов) V� P� Duron et al� показали, 
что вздутие живота (или КТ-признаки раздутых 
петель тонкой кишки), перитонит и лактат-ацидоз 
являются статистически значимыми предикторами 
необходимости оперативного вмешательства боль-
ных с выявленной ГЭВВ [5]�

Безусловно, ГЭВВ является не только дополни-
тельным радиологическим признаком какой-то па-
тологии, но и само попадание газа в систему ворот-
ной вены может привести к ряду неблагоприятных 
последствий, вплоть до развития летального исхода� 
ГЭВВ может вызывать образование микропузырь-
ков, которые приводят к повреждению тканей с по-
следующим абсцедированием печени, развитием 
сепсиса� Большой объем газа может приводить к 
портальной обструкции с развитием портальной 

гипертензии, портосистемного шунта или гастро-
интестинальной непроходимости� Газ из воротной 
вены может мигрировать в системный венозный 
кровоток через печень или портосистемный шунт в 
отсутствие аномалий и вызывать газовую эмболию 
легких, за которой может следовать артериальная 
эмболия [3, 8]� 

В представленном случае у больного имелось 
множество факторов риска и причин развития 
ГЭВВ, а именно: развитие несостоятельности и ар-
розивного кровотечения, многократное выполне-
ние ФГДС, ишемия и некроз участка кишки, при-
соединение абдоминальной инфекции (перитонит 
и парапанкреатит)� К сожалению, ГЭВВ диагно-
стирована на фоне резкого ухудшения состояния 
с последующим развитием ОНМК, приведшим к 
смерти пациента, что не позволило продолжить 
диагностический процесс и изменить тактику ле-
чения� Мы не можем с абсолютной уверенностью 
утверждать, что нарушение мозгового кровообраще-
ния у пациента явилось следствием церебральной 
эмболии, хотя клинически другие явные причины 
инсульта были исключены� Вместе с тем описание 
случаев церебральной эмболии вследствие ГЭВВ с 
инфарктом мозга и летальным исходом в литера-
туре имеется [2]�

Механизм развития церебральной эмболии при 
ГЭВВ не совсем ясен� В описанном случае анатоми-
ческих предпосылок для шунта справа налево не вы-
явлено (парадоксальная газовая эмболия), поэтому 
можно предполагать, что сработали иные механиз-
мы попадания газа в аорту и церебральные сосуды� 
Так, в частности, в некоторых публикациях авторы 
делают предположение, что газ может проходить че-
рез легкие через внутрилегочные шунты или транс- 
капиллярным путем, когда величина воздушных 
эмболов превышает абсорбционные возможности 
капиллярного русла легких [3, 8]� 

Другая возможная причина нарушения цере-
брального кровообращения при ГЭВВ ‒ попадание 
воздуха в церебральные вены путем ретроградного 
перемещения воздушных эмболов через верхнюю 
полую вену в церебральные вены [16]� 

В представленном случае очевидных признаков 
легочной эмболии газом также не выявлено� Однако 
по данным МСКТ, имелась вторая (помимо ГЭВВ) 
неожиданная находка ‒ газ в просвете восходящей 
аорты� Данное обстоятельство, а также анамнез 
и клиническая картина не позволяли исключить 
сценарий, при котором развитие ГЭВВ привело к 
попаданию газа в нижнюю полую вену, развитию 
легочной эмболии, а проникновение газа через ма-
лый круг кровообращения обусловило церебраль-
ную эмболию и формирование инфаркта мозга в 
бассейне средней мозговой артерии� 

Таким образом, ГЭВВ – весьма опасное ослож-
нение, о развитии которого всегда следует думать 
при внезапном и трудно объяснимом с клинических 
позиций внезапном ухудшении состояния пациен-
тов, оперированных на органах брюшной полости�
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