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Введение. Рентгенологическое исследование желудочно-кишечного тракта с контрастированием –  
доступный и информативный метод исследования. Побочные эффекты встречаются крайне редко. 

Цель исследования – представить описание случая эмболии воротной вены и печени барием с леталь-
ным исходом и объяснить механизм ее возникновения.  

Материал и методы. Проанализированы клинические проявления, результаты лабораторных и инстру-
ментальных исследований, а также  аутопсии пациентки, погибшей после контрастной рентгенографии 
кишечника. 

Результаты. Для исключения кишечной непроходимости пациентке осуществили пассаж бария. Спустя 
трое суток при рентгеновской компьютерной томографии в нижней брыжеечной вене, воротной вене и ее 
внутрипечёночных ветвях обнаружен барий и газ. При колоноскопии выявлены дивертикулы сигмовидной 
кишки, но локализацию кишечно-венозного свища установить не удалось. Проводилась консервативная те-
рапия, которая оказалась безуспешной и спустя 15 суток после контрастной рентгенографии наступила 
смерть.

Выводы. При аутопсии установлено, что входными воротами для развития эмболии барием, а также 
газом, стали аррозированные вены в перидивертикулярных абсцессах, локализовавшихся в периколической 
клетчатке.
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Background. An upper and lower gastrointestinal (GI) series is an available and informative diagnostic test. Side 
effects are extremely rare.

Objective. To present a case description of portal vein and liver barium embolism with a fatal outcome and explain 
the mechanism of its occurrence.

Material and methods. The clinical manifestations, laboratory and instrumental findings, as well as autopsy of a 
female patient who died after lower GI radiography were analyzed.

Results. To exclude intestinal obstruction, the patient underwent a barium follow through. Three days later, during 
X-ray computed tomography, barium and gas were detected in the inferior mesenteric vein, portal vein and its intrahepatic 
branches. During colonoscopy, diverticula of the sigmoid colon were detected, but the localization of the intestinal-
venous fistula wasn’t determined. Conservative surgery failed and the death occurred 15 days after radiography.

Conclusions. The autopsy revealed that the site of entry for the development of barium embolism as well as for gas, 
were diabrotic veins in peridiverticular abscesses localized in pericolic tissue.
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Введение

Рентгенологическое исследование желу-
дочно-кишечного тракта с контрастированием 
остается относительно безопасной процедурой. 
Одно из широко применяемых контрастных ве-
ществ – суспензия сульфата бария – «баритовая 
каша» с содержанием бария 58,7%. 

Пероральный сульфат бария теоретически 
не токсичен, но имеет противопоказания в ис-
пользовании, в первую очередь, при нарушениях 
целостности слизистой оболочки желудочно-ки-
шечного тракта разного происхождения. При та-
ких изменениях возрастают риски развития ос-
ложнений: перфораций толстой кишки, венозной 
эмболизации барием, бариевой гранулемы, ба-
ролита, бариевого аппендицита и перитонита [1]. 

Считается, что H. L. Beddoe и соавт. в 1954 г. 
впервые сообщили о возникновении осложнений 
в прямой кишке, обусловленных применением 
бария [2]. В зарубежной литературе описано не 
менее 36 случаев попадания бария в кровоток 
при исследованиях желудочно-кишечного тракта 
со смертельным исходом в 48% случаев [3]. Эм-
болия развивалась на фоне неспецифического 
язвенного колита, болезни Крона, дивертикули-
та, кишечной непроходимости, рака кишки [1].  
В отечественной литературе нам не удалось 
найти описания такого осложнения. 

Важным фактором, влияющим на исход дан-
ного осложнения, выступает  локализация ин-
травазации бария. У пациентов с дефектами 
слизистой оболочки тонкой и большей части 
толстой кишок интравазация происходит через 
брыжеечные вены в воротную вену, а прямой 
кишки – через геморроидальные вены в си-
стемный кровоток, а затем в лёгкие. Вместе с 
барием в кровь поступают кишечные бактерии, 
что сопровождается выделением в кровоток 
эндотоксинов с последующей активацией кал-
ликреин-кининовой системы. Барий активирует 
выработку брадикинина, что вызывает дрожь, 
лихорадку, гипотонию, шок, а также диссемини-
рованное внутрисосудистое свертывание крови, 
способствует в дальнейшем развитию сепсиса 
[4].  Когда барий попадает в портальный крово-
ток, печень действует как своеобразный фильтр. 
Вероятно, это связано с тем, что печёночные  
ретикулоэндотелиальные клетки поглощают 
часть бария и уменьшают его поступление в 
системный кровоток, защищая в какой-то степе-
ни от лёгочной эмболии, что объясняет более 
высокую выживаемость пациентов в этих случа-
ях [1]. 

Цель исследования – представить описание 
случая эмболии воротной вены и печени барием 
с летальным исходом, возникшей при контраст-
ной рентгенографии кишечника с пассажем ба-
рия и объяснить механизм ее возникновения.  

Материал и методы

Проанализированы клинические проявления, 
результаты лабораторных и инструментальных 
исследований, а также данные аутопсии паци-
ентки, погибшей вследствие осложнений эмбо-
лии воротной вены и печени барием. Объектом 
для гистологического исследования были кусоч-
ки внутренних органов умершей пациентки. Они 
фиксировались 10% раствором формалина, по-
сле проводки заливались в парафин. Гистоло-
гические срезы окрашивали гематоксилином и 
эозином, по Массону, а также на гемосидерин по 
Перлсу. 

Результаты и обсуждение

Пациентка Ч., 65 лет, была доставлена бри-
гадой скорой медицинской помощи в районную 
больницу с жалобами на интенсивные боли в 
животе и многократную рвоту. За сутки до этого, 
со слов пациентки, появился озноб, повысилась 
температура тела до 40˚C. В приемном отделе-
нии пациентке выполнены общий и биохимиче-
ский анализы крови, УЗИ органов брюшной по-
лости, рентгенография органов грудной клетки. 
Выявлены лейкоцитоз (12,7×109/л, палочкоя-
дерные нейтрофилы – 14%, сегментоядерные – 
78%) и увеличение С-реактивного белка (24 мг/л). 
Признаков острой хирургической патологии не 
выявлено. Пациентка была госпитализирована в 
отделение терапии с диагнозом «острая респи-
раторная инфекция», назначена соответствую-
щая терапия. В течение последующих 8 суток 
состояние пациентки постепенно ухудшалось. 
Сохранялись жалобы на выраженные боли в жи-
воте, повышение температуры тела, появились 
жалобы на вздутие живота, сухость во рту, об-
щую слабость, гипотонию. На девятые сутки от 
момента госпитализации пациентка в тяжелом 
состоянии переведена в отделение реанимации. 
Артериальное давление 105/70 мм рт. ст., часто-
та сердечных сокращений 96 в 1 минуту. Темпе-
ратура 37,5˚С. Живот вздут, при пальпации уме-
ренно болезненный в эпигастральной области. 
Перистальтика кишечника сохранена, симптомы 
раздражения брюшины отсутствуют. После ос-
мотра хирургом, для исключения кишечной не-
проходимости, пациентке выполнен пассаж ба-
рия под контролем рентгенографии. Через 21 час 
барий определился в прямой кишке, каких-либо 
дефектов наполнения не выявлено. При УЗИ в 
печени обнаружено кистоподобное образование 
до 17 мм в диаметре, что расценено как абсцесс 
печени. Через двое суток при УЗИ в печени обна-
ружены множественные гиперэхогенные очаги и 
анэхогенное образование до 12 мм в диаметре. 
При КТ структура печени крайне неоднородна 
за счет неправильной формы гиперденсивных 
участков в паренхиме, распространяющихся 
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вдоль воротной вены. В ветвях v. portae в правой 
доле печени, тотально их заполняя, определя-
ется контрастное средство плотностью +1600 – 
+1800 HU (бариевый контраст).  В воротной вене 
и нижней брыжеечной вене также определяется 
контрастное средство, расположенное присте-
ночно. Кроме того, в ветвях воротной вены ле-
вой доли печени и в брыжеечной вене обнару-
жен газ. Выявленные изменения расценены как 
следствие наличия фистулы между кишечником 
и сосудистым руслом, однако визуализировать 
местонахождение соустья не удалось. На сле-
дующие сутки отмечено нарастание уровня па-
лочкоядерных нейтрофилов (41%), тромбоцито-
пении (27×109/л), СОЭ (21 мм/ч), С-реактивного 
белка (156 мг/л), АсАТ (424 ед/л), АЛТ (81,0 ед/л) 
и прокальцитонина (13,27 нг/мл). Выполнен по-
сев крови на стерильность, получен рост грам-
положительных кокков. На основании получен-
ных данных  выставлен диагноз «Пилефлебит. 
Аэробилия? Свищ системы воротной вены? Хо-
лангит. Криптогенный сепсис?» и пациентка пе-
реведена в отделение реанимации Гродненской 
университетской клиники.

В отделении реанимации продолжена анти-
бактериальная терапия (меропенем 2,0 в/в ч/з 
8 ч и линезолид 600 мг в/в ч/з 12 ч). Из крови 
выделен Enterococcus faecalis. На КТ подтверж-
дено наличие гиперденсивных множественных 
участков уплотнения прежних размеров. В про-
свете видимых отделов нижней брыжеечной 
вены содержится контрастный препарат (по 
типу бариевой взвеси), с пузырьками газа на его 
фоне, причем контрастный препарат и пузырь-
ки газа распространяются краниально в просвет 
воротной вены, а также в просветы ее правой и 
левой ветвей, просветы сегментарных и более 
мелких ветвей (рис. 1). Следы аналогичного по 
плотности контрастного препарата прослежива-
ются в просвете видимых отделов поперечно- 
ободочной кишки, а также сигмовидной и прямой 

кишок. На шестые сутки после контрастной рент-
генографии кишечника у пациентки развилась 
остановка сердечной деятельности на фоне вы-
раженной дыхательной недостаточности. Через 
20 минут ритм был восстановлен, пациентка пе-
реведена на искусственную вентиляцию лёгких. 
На следующие сутки с целью уточнения диагно-
за и попытки локализации кишечно-венозного 
свища была выполнена колоноскопия, во время 
которой обнаружены множественные диверти-
кулы сигмовидной кишки диаметром до 0,5 см, 
многие из которых были заполнены каловыми 
камнями. Лабораторно: лейкоцитоз (27,2×109/л), 
нарастание уровня мочевины (19 ммоль/л), 
креатинина (269 мкмоль/л), сохраняются повы-
шенные уровни АсАТ и АлАТ. Проведен конси-
лиум и выставлен диагноз «Пилефлебит. Аэро-
билия. Свищ системы воротной вены? Холангит. 
Сепсис. СПОН». Ввиду отсутствия возможности 
установить четкую локализацию соустья между 
кишечником и воротной веной, решено продол-
жить консервативную терапию. На 10-е сутки вы-
полнено повторное КТ, по результатам которо-
го выявлено увеличение объема газа в печени, 
усиление неоднородности паренхимы печени 
за счет увеличения количества гиподенсивных 
участков. На 27-е сутки от начала заболевания 
и на 18-е сутки после пассажа бария у пациент-
ки повторно возникла остановка сердечной де-
ятельности. Реанимационные мероприятия ока-
зались безуспешными.

При аутопсии в левом боковом канале брюш-
ной полости и малом тазу обнаружены множе-
ственные спайки. В сигмовидной кишке и прок-
симальном отделе прямой кишки выявлены 
множественные дивертикулы, диаметром от 1,0 
до 3,0 см. На границе сигмовидной и прямой киш-
ки, в утолщенной до 2,5-3,0 см периколической 
клетчатке  определялись кистозные полости диа-
метром от 1,0 см до 1,8 см, неправильной формы 
с грязно-кровянисто-бурым полужидким содержи-
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Рисунок 1. – КТ-изображение в корональной плоскости: контрастное вещество в ворот-
ной вене (желтая стрелка); пузырьки газа в нижней брыжеечной вене (красная стрелка) 
Figure 1. – CT image in the coronal plane: contrast agent in the portal vein (yellow arrow); gas bubbles in the inferior mesenteric vein (red arrow) 
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мым (абсцессы). Некоторые из них сообщались с 
просветом толстой кишки нечетко контурирующи-
мися свищевыми ходами. Печень массой 2400 г 
дряблой консистенции.  Капсула ее гладкая, бле-
стящая, на разрезе ткань печени темно-багрового 
цвета с множественными участками более блед-
ного цвета. Воротная вена диаметром до 11 мм, в 
ее просвете содержалась жидкая кровь. 

При гистологическом исследовании толстой 
кишки (вне дивертикулов) в слизистой оболочке 
отмечались гиперсекреция слизи, десквамация 
эпителия, множественные эрозии и кристаллы 
бария. В дивертикулах стенка кишки была пред-
ставлена слизистой и подслизистой оболочками, 
мышечная оболочка отсутствовала или состоя-
ла из одного слоя мышечных волокон, с обилием 
толстостенных, расширенных сосудов венозного 
типа. В брыжейке, по периферии дивертикулов, 
определялись абсцессы с наличием в полостях 
гноя, свертков крови и кристаллов сульфата ба-
рия (рис. 2). В стенке абсцессов обнаружен фле-
бит с очагом деструкции стенки вен и с наличием 
в просвете вены кристаллов бария (рис. 3).  

Рисунок 2. – Абсцесс периколической клетчат-
ки: среди гнойного экссудата определяются полу-
прозрачные кристаллы сульфата бария (стрел-
ки). Окр.: гематоксилином и эозином. ×200 
Figure 2. – Abscess of pericolic fiber: translucent crystals of barium sulfate 
are detected among purulent exudate (arrows). Сoloring: hematoxylin and 
eosin. ×200

Рисунок 3. – Флебит с деструкцией вены в стенке аб-
сцесса периколической клетчатки: стенка вены (си-
ние стрелки) на большем протяжении некротизиро-
вана, с наличием воспалительного инфильтрата с 
большим количеством гигантских многоядерных кле-
ток типа инородных тел и кристаллов бария (красная 
стрелка); артерия без признаков воспаления (сирене-
вая стрелка). Окр.: гематоксилином и эозином. ×100 
Figure 3. – Phlebitis with destruction of a vein in the wall of a pericolic 
fiber abscess: the vein wall (blue arrows) is necrotized for a longer period 
with the presence of an inflammatory infiltrate with a large number of 
giant multinucleated cells such as foreign bodies and barium crystals 
(red arrow); an artery without signs of inflammation (lilac arrow). Coloring: 
hematoxylin and eosin. ×100

Патогистологическое исследование пече-
ни: междольковые артерии и желчные протоки 
обычного строения; некоторые субсегментарные 
и междольковые вены расширены, заполнены 
фибрином с примесью кристаллов сульфата 
бария, с воспалительными изменениями и на-
личием в клеточном инфильтрате большого ко-
личества гигантских многоядерных клеток типа 
инородных тел, осуществляющих фагоцитоз ба-
рия (рис. 4, 5).

Местами в печени обнаружены абсцессы, 
которые локализовались в портальных трактах 
и распространялись на перипортальные зоны 
(рис. 6). 

Кристаллы бария определяются также в сину-
соидах, преимущественно 1 зоны долек, а также 

в зоне центролобулярных некрозов (рис. 7, 8). 
Последние локализовались в печени повсемест-
но, имели разную давность происхождения. Не-
крозам предшествовала жировая дистрофия с 
исходом в некробиоз. В очагах резорбции ткане-
вого детрита синусоиды были резко расширены, 
переполнены кровью.  Целостность централь-
ных вен сохранена.

Таким образом, в результате патологоана-
томического исследования установлено, что 
входными воротами для развития эмболии 
сульфатом бария стали аррозированные вены 
в стенках перидивертикулярных абсцессов, ло-
кализовавшихся в периколической клетчатке. 
Эмболия печени осложнилась множественны-
ми центролобулярными некрозами смешанного 
генеза. Во-первых, они развились вследствие 
тромбофлебита внутрипечёночных ветвей ворот-
ной вены, индуцированного как инородным ве-
ществом (барием), а во-вторых – с повышенным 
поступлением в печень по воротной вене эндо-
токсинов, вырабатываемых грамотрицательной 
микрофлорой, колонизирующейся, как известно, 
преимущественно в дистальных отделах толстой 
кишки, так и экзотоксинов на фоне сепсиса. Ба-
рьерная функция кишечника была нарушена в 
связи с наличием эрозивного колита и диверти-
кулита, а аналогичная функция печени – в связи 
с возникшим тромбофлебитом внутрипечёночных 
ветвей воротной вены и гипоксией [5]. В литерату-
ре указывается, что причиной центролобулярных 
некрозов печени может также стать таниновая 
кислота, которая может входить в состав суспен-
зий для улучшения адгезии бария к поверхности 
слизистой оболочки кишки и улучшения визуали-
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Рисунок 4. – Тромбофлебит субсегментарной вены с наличием в просвете тромба, кристал-
лов бария и гигантских многоядерных клеток типа инородных тел с фагоцитированным барием (ба-
рий – красные стрелки; фибрин с лейкоцитарной инфильтрацией – синие стрелки; гигантские многоядер-
ные клетки типа инородных тел – зеленые стрелки). Окр.: гематоксилином и эозином. × 200 (а), ×400 (б) 
Figure 4. – Thrombophlebitis of a subsegmental vein with the presence in the lumen of a thrombus, barium crystals and giant multinucleated cells of the 
type of foreign bodies with phagocytized barium (barium - red arrows; fibrin with leukocyte infiltration - blue arrows; giant multinucleated cells of the type 
of foreign bodies - green arrows). Coloring: hematoxylin and eosin. × 200 (a), ×400 (b)

Рисунок 5. – Флеботромбоз субсегментарной вены: в вене 
определяется тромб с кристаллами бария (синие стрел-
ки); стенка вены – желтая стрелка.  Окр.: по Массону. ×400 
Figure 5. – Phlebothrombosis of the subsegmental vein: a blood clot with 
barium crystals is detected in the vein (blue arrows); the vein wall is a 
yellow arrow. Coloring: according to Masson. ×400

Рисунок 6. – Абсцесс печени: в портальном трак-
те и перипортально ограниченное гнойное воспа-
ление с образованием полости, заполненной гноем 
(абсцесс – синие стрелки; пограничная пластинка разру-
шена за счет воспаления – черная стрелка; ткань печени 
– красная стрелка). Окр.: гематоксилином и эозином. ×200 
Figure 6. – Liver abscess: limited purulent inflammation is detected in the 
portal tract and periportally with the formation of a cavity filled with pus 
(abscess - blue arrows; border plate destroyed due to inflammation - black 
arrow; liver tissue - red arrow). Coloring: hematoxylin and eosin. ×200

Рисунок 7. – Резко выраженная дистрофия, некроби-
оз и очаговый некроз гепатоцитов 3 зоны печёночной  
дольки: синяя стрелка – центральная вена, черные  
стрелки – некробиоз и некроз гепатоцитов, красные стрел-
ки – кристаллы бария. Окр.: гематоксилином и эозином. ×400 
Figure 7. – Pronounced dystrophy, necrobiosis and focal necrosis of 
hepatocytes 3 zones of the hepatic lobule: blue arrow – central vein, black 
arrows - necrobiosis and necrosis of hepatocytes, red arrows - barium 
crystals. Coloring: hematoxylin and eosin. ×400

Рисунок 8. – Центролобулярный некроз: детрит под-
вергся резорбции, синусоиды расширены и перепол-
нены кровью (желтые стрелки); кристаллы бария 
(красные стрелки); сохранившаяся ткань печени (си-
няя стрелка).  Окр.: гематоксилином и эозином. ×200 
Figure 8. – Centrolobular necrosis: detritus has undergone resorption, 
sinusoids are dilated and overflowing with blood (yellow arrows); barium 
crystals (red arrows); preserved liver tissue (blue arrow).  Coloring: 
hematoxylin and eosin. ×200

Случай из практики
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зации изменений в кишечнике [6]. В описанном 
нами случаи использовался препарат марки “Бар-
ВИПС”, который танин не содержит.

Выявленный при КТ-исследовании газ в ворот-
ной и брыжеечной венах был результатом попа-
дания из кишечника внутрипросветного газа через 
эрозированную слизистую толстой кишки и через 
аррозированные сосуды в перидивертикулярных 
абсцессах. Общеизвестно, что воспалительные 
процессы в кишечнике сопровождаются как повы-
шенным газообразованием, так и замедлением 
транспортировки конечных катаболических про-
дуктов микроорганизмов [7]. К наиболее частым 

газообразующим патогенам относится и Klebsiella 
pneumoniae, высеянная у пациентки из крови.

Выводы

Приведенное наблюдение подтверждает, что 
контрастирование кишечника с помощью суль-
фата бария имеет противопоказания и может 
завершиться эмболией барием воротной вены 
и печени с фатальным исходом. Благодаря до-
ступности КТ и МРТ, эмболия барием легко ди-
агностируется, но, к сожалению, в настоящее 
время нет специфического лечения возник-
шего осложнения, а исход такого осложнения 
непредсказуем.
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