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Введение. Термин «портальная билиопатия» (ПБ) относится к изменениям всего билиарного тракта, 
включая внутрипеченочные и внепеченочные желчные протоки, пузырный проток и желчный пузырь у паци-
ентов с портальной гипертензией. 

Цель исследования – описать клинический случай портальной билиопатии.
Материал и методы. Клиническое наблюдение пациента 42 лет, который проходил обследование и лече-

ние во 2-й городской клинической больнице г. Минска в феврале 2023 г. 
Результаты. При использовании эзофагогастродуоденоскопии и ультразвукового исследования выяв-

лены портальная гипертензия, варикозное расширение вен пищевода 2-3 степени и изменения желчных 
протоков. Последующее выполнение компьютерной томографии, магнитно-резонансной томографии,  
эндоскопической ретроградной холангиопанкреатографии позволило выявить кавернозную трансформа-
цию воротной вены в результате окклюзирующего тромбоза, портальную билиопатию с протяженным 
стенозом холедоха.

Выводы. Представленный клинический случай демонстрирует бессимптомное течение тяжелой  
патологии – внепеченочной обструкции воротной вены с развитием портальной гипертензии и портальной  
билиопатии.

Ключевые  слова: внепеченочная обструкция воротной вены, портальная кавернома, структуры желч-
ных протоков

A CLINICAL CASE OF PORTAL BILIOPATHY
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Background. The term «portal biliopathy» (PB) refers to abnormalities of the entire biliary tract including intrahepatic 
and extrahepatic bile ducts, the cystic duct as well as the gallbladder in patients with portal hypertension.

Objective. To describe a clinical case of portal biliopathy.
Material and methods. Clinical observation of a patient aged 42, who was examined and treated at the 2nd City 

Clinical Hospital, Minsk, Belarus in February 2023.
Results. Esophagogastroduodenoscopy and ultrasonography revealed portal hypertension, grade 2-3 esophageal 

varices and changes in the bile ducts. The subsequent use of computed tomography, magnetic resonance imaging, 
endoscopic retrograde cholangiopancreatography made it possible to identify cavernous transformation of portal vein 
due to occlusive thrombosis as well as portal biliopathy with extensive stenosis of the ductus choledochus.

Conclusions. The presented clinical case demonstrates the asymptomatic course of a severe pathology known as 
extrahepatic portal vein obstruction (EHPVO) with the development of portal hypertension and portal biliopathy.
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Введение

Портальная билиопатия – комплекс струк-
турных изменений билиарного тракта, включая 
внутри- и внепеченочные желчные протоки, пу-
зырный проток и желчных пузырь (ЖП), у па-
циентов с портальной гипертензией (ПГ) [1-3]. 

Первое сообщение о связи между внепеченоч-
ной обструкцией портальной вены (ВПОПВ) и 
желтухой представлено в 1965 г. J. B. Gibsoon и  
G. W. Johnston, термин «портальная билиопатия» 
(ПБ) предложен S. K. Sarin и др. в 1992 г. [4, 5]. 

Одна из главных причин ПГ, вследствие кото-
рой развивается ПБ – ВПОПВ. Портальная вена 
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(ПВ) при ВПОПВ трансформируется в множе-
ственные коллатерали вокруг участка обструк-
ции, что получило название каверноматозная 
трансформация, или портальная кавернома [1]. 
Причины ВПОПВ у взрослых – коагулопатии, 
миелопролиферативные заболевания, локаль-
ные воспалительные процессы, сепсис из аб-
доминального источника, цирроз печени (ЦП), 
опухоли печени, желчных протоков или подже-
лудочной железы [6]. Примерно у 30% пациен-
тов первопричина ВПОПВ не обнаруживается. 
На фоне ЦП каверноматозная трансформация 
ПВ происходит редко, поскольку застой в си-
стеме ПВ у таких пациентов предотвращает об-
разование коллатералей [2]. Каверноматозная 
трансформация ПВ может занять от недели до 
года, со временем возможно формирование со-
лидной опухолевидной каверномы, состоящей 
из фиброзной массы, содержащей множествен-
ные коллатерали [3]. Патогенез ПБ установлен 
недостаточно. Постулируются роли внешней 
компрессии желчных протоков портальными 
коллатералями (портальной каверномой) и/или 
ишемии [7]. Изменения билиарного тракта скла-
дываются из двух составляющих: обратимой, 
компоненты которой исчезают после декомпрес-
сии портальной системы, и стойкой – изменения, 
остающиеся, несмотря на выполнение шунтиро-
вания [2, 8]. 

В обзоре R. K. Dhiman et al. (2007) на основа-
нии результатов 9 проспективных исследований 
приводятся сводные данные о высокой часто-
те ПБ при ВПОПВ – от 71 до 100%, по данным 
эндоскопической ретроградной холангиопан-
креатографии (ЭРХПГ), при этом малой доле 
пациентов, имеющих клинические симптомы [1].  
У пациентов с бессимптомной (необструктивной) 
ПБ обструкция желчевыводящих путей не дости-
гает критического уровня, и бессимптомная фаза 
может длиться годами. Клинические симптомы 
ПБ – позднее осложнение ВПОПВ, прогрессиру-
ют и приводят к клиническим и биохимическим 
проявлениям [2]. Существует два типа клини-
ческих признаков: 1) связанные с хроническим 
холестазом, который объясняется стриктурами 
и сдавлением просвета желчевыводящих путей, 
или ишемией; 2) обусловленные желчными кам-
нями, которые, вероятно, ответственны за боль 
и холангит [1]. Первое проявление заболевания 
– изолированное повышение уровня сыворо-
точного билирубина и желтуха. Возникновение 
желтухи обычно указывает на наличие развива-
ющейся обструкции желчевыводящих путей или 
гемолиза, связанного с большой селезенкой, 
и часто обнаруживается случайно. Возможно 
появление кожного зуда, лихорадки (иногда с 
ознобами), связанных с развитием холестаза и 
холангита, а также болей в животе, как правило, 
связанных с формированием конкрементов. На 

более поздних стадиях при развитии вторичного 
билиарного ЦП могут появиться гипоальбумине-
мия, коагулопатия, асцит [3, 7]. 

Диагностика ПБ осуществляется методами 
визуализации [1-3]. Ультразвуковое исследова-
ния (УЗИ) позволяет обнаружить атрезирован-
ную или реканализированную воротную вену 
с множеством извилистых каналов в воротах 
печени. Эндоскопическая ультрасонография, 
компьютерная томография (КТ) и магнитнорезо-
нансная (МР) томография и МР-холангиография 
позволяют выявить каверному как массу с мно-
гочисленными проходящими через нее веноз-
ными каналами. Эндоскопическая ретроградная 
холангиопанкреатография (ЭРХПГ) требуется 
при исключении других причин внепеченочного 
холестаза, прежде всего холангиокарциномы, 
планировании вида вмешательства. 

Авторы публикаций отмечают, что бессим-
птомным пациентам с ПБ лечение не требуется 
[1-3]. При возникновении клинических проявле-
ний проводится поэтапное лечение ПГ, купиро-
вание механической желтухи и холангита с ис-
пользование эндоскопических и хирургических 
методов. 

Клинический случай

Пациент мужчина, 42 лет, обратился к гастро-
энтерологу медицинского центра с жалобами 
на жидкий стул (3-4 раза в сутки, без крови) на 
протяжении 4 месяцев. В ходе предложенного 
лабораторно-инструментального исследования 
выявлено варикозное расширение вен пищево-
да, увеличение селезенки, в связи с чем пациент 
направлен в стационар для уточнения диагноза. 

При поступлении в отделение гастроэн-
терологии состояние пациента удовлетвори-
тельное, температура тела 36,7°С. Телосло-
жение нормостеническое, индекс массы тела –  
26,3 кг/м2. Кожные покровы и видимые слизи-
стые нормальной окраски. Периферические 
лимфоузлы не пальпируются. Дыхание везику-
лярное, хрипов нет, число дыхательных движе-
ний 16 в минуту. Периферическое насыщение 
кислородом (SpO2) 98%. Тоны сердца ясные,  
ритмичные, число сердечных сокращений  
74 удара/минуту, артериальное давление –  
120 и 75 мм рт. ст. Живот мягкий, при пальпа-
ции безболезненный. Печень не пальпируется, 
перкуторно размеры нормальные. Пальпирует-
ся селезенка. Свободная жидкость в брюшной  
полости не определяется, отеков нет. 

При лабораторном исследовании выявлено 
снижение количества тромбоцитов (112×109/л; 
референсные значения 180-320×109/л), по-
вышение концентрации общего билирубина  
(29,5 мкмоль/л, референсные значения  
3,4-21,4 мкмоль/л), коньюгированного  билиру-
бина (29,5 мкмоль/л, референсные значения 
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Случай из практики

0-14,1 мкмоль/л), активности АлАТ (52,0 Е/л,  
референсные значения 0-52 Е/л), АсАТ (50,2 
Е/л, референсные значения 0-52 Е/л), γ-ГТП  
(128,7 Е/л, референсные значения 0-55 Е/л).

Эзофагогастродуоденоскопия (ЭГДС): в 
пищеводе на всем протяжении несколько ве-
нозных стволов до 1 см в диаметре, извитых, 
напряженных, при инсуффляции воздуха не спа-
дающихся, с красными знаками. Слизистая же-
лудка гиперемирована, отечна, имеет сетчатый 
рисунок. Заключение: варикозное расширение 
вен пищевода 4 ст., портальная гипертензивная 
гастропатия. 

УЗИ: печень: размеры КВР 160 мм, контуры 
неровные, паренхима – эхоструктура диффуз-
но неоднородна, эхогенность повышена. Пе-
ченочные вены первого порядка не расшире-
ны. Воротная вена 8 мм. ЖП: деформирован,  
с перетяжками в теле и шейке, размеры  
63×25 мм, стенка 2,5 мм, внутрипросветные об-
разования – сладж, несколько гиперэхогенных 
образований до 5 мм с эхотенью. Общий желч-
ный проток 3,2 мм, внутрипеченочные протоки 
3,5 мм, расширены, внутрипросветных образова-
ний нет. Поджелудочная железа: на уровне тела 
и хвоста визуализируются венозные коллатера-
ли до 5 мм.  Селезенка: неправильной формы, 
размером 161×70×88 мм, селезеночный индекс 
61,6 см2, структура неоднородная с гиперэхоген-
ными линейными участками; селезеночная вена 
в воротах 8 мм. Заключение: гепатоспленомега-
лия, ЖКБ, расширение внутрипеченочных желч-
ных протоков, спленомегалия, признаки порто- 
системных коллатералей.

КТ: в области ворот печени дополнитель-
ная тень. Подпеченочно отмечается тяжистость 
клетчатки. ПВ не прослеживается, более веро-
ятно, тромбирована, селезеночная вена 9 мм.  
Патологическая венозная сеть преимуществен-
но в воротах печени. Внутрипеченочные желч-
ные протоки акцентированы (правый до 4 мм, 
левый до 6 мм), общий печеночный – до 4 мм, 
с накоплением стенкой контрастного веществ, а, 
в дистальном отделе холедох 4 мм. В просвете 
ЖП рентгеноконтрастная тень 2,8×3, 3 мм, стен-
ка накапливает контрастное вещество; в пузыр-
ном протоке рентгеноконтрастная тень 4,5×4 мм. 
Селезенка увеличена, деформирована, размеры 
141×70×140 мм. Заключение: Тромбоз воротной 
вены. Патологическая венозная сеть преимуще-
ственно в воротах печени. ЖКБ. Спленомегалия. 

МР-томография, МР-холангиопанкреато- 
граифия: вдоль гепатодуоденальной связки, рас-
пространяясь до головки поджелудочной желе-
зы, окутывая место слияния долевых протоков,  
общий желчный проток, пузырный проток  
с распространением на шейку ЖП, печеночную 
артерию, определяется опухолеподобная мас-
са с неровным контуром, примерный размер  

53×47 мм (рис. 1). На фоне образования опреде-
ляются участки с извитыми расширенными вено-
зными сосудами. Ствол ПВ на фоне описанного 
образования достоверно не прослеживается. 
Определяются множественные системные вено-
зные анастомозы (рис. 2). В последовательно-
сти 3D MRCP сегментарные, долевые протоки, 
печеночный, общий желчный протоки неравно-
мерного диаметра (с участками сужения и рас-
ширения) (рис. 3). 

Рисунок 1. – МР-изображение объемного образования 
вдоль гепатодуоденальной   связки 
Figure 1.  –  MR image of a space-occupying lesion along the 
hepatoduodenal ligament

Рисунок 2. – МР-изображение расширения перипорталь-
ных венозных стволов 
Figure 2. – MR image of expansion of periportal venous trunks

Рисунок 3. – МР-3D-холангиопанкреатография 
Figure 3. – MR-3D cholangiopancreatography
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Пузырный проток прослеживается фрагмен-
тарно, локально извитой. Внутрипеченочные 
протоки: стенки протоков на всем протяжении на-
капливают контрастное вещество; печеночный 
проток до 4,8 мм с участками сужения до 2 мм; 
общий желчный проток от 3,5 мм с участками су-
жения до 1,5 мм; пузырный проток дифференци-
руется фрагментарно, извитой, нитевидный. ЖП 
деформирован, размером 54×20 мм, в просвете 
небольшой объем желчи, на уровне дна конкре-
мент размером 6 мм. Селезенка увеличена до 
155×75 мм, с бугристым контуром. Заключение: 
Расширение сегментарных и долевых желчных 
протоков, неравномерное сужение печеночного 
и общего желчного протоков. Признаки порталь-
ной гипертензии с формированием системных 
анастомозов. Спленомегалия.

ЭРХПГ: холедох, общий желчный проток и 
видимая часть пузырного протока на всем про-
тяжении неравномерно сужены, преимуществен-
но в дистальной части общего желчного протока 
(минимально до 3 мм).  Контуры суженных про-
токов четкие, местами прямолинейные  (рис. 4). 
ЖП не контрастируется, в дистальной части пу-
зырного протока округлой формы дефект напол-
нения диаметром до 10 мм, имеющий дольчатую 
структуру (конкремент?), проксимальнее которо-
го контраст не поступает. Расширены внутрипе-
ченочные протоки. Общий проток поджелудоч-
ной железы не изменен.

Колоноскопия: 3 полипа в толстой кишке  
(тубулярная аденома). 

Обсуждение

У пациента при первоначальном исследо-
вании (ЭГДС и УЗИ) выявлены признаки пор-
тальной гипертензии, обусловленной ВПОПВ, 
и билиарной патологии (конкременты в ЖП, би-
лиарная гипертензия). При этом пациент пред-
ставил результаты ЭГДС двухлетней давности 
с наличием варикозного расширения вен пище-
вода. Факторов риска, причин ВПОПВ и заболе-
вания печени не установлено. Выполненные КТ 
и МРТ представили данные о наличии каверноз-

Рисунок 4. – ЭРХПГ 
Figure 4. – ERCP

ной трансформации ПВ и о сформировавшейся 
каверноме, что стало объяснением происхожде-
ния билиарной патологии, однако не исключало 
другую патологию желчных протоков, прежде 
всего холангиокарциному и IgG4-холангиопатию.  
Это потребовало дополнительных исследований 
и консультаций специалистов Минского городско-
го онкологического диспансера, в итоге которых 
билиарная патология была расценена как ПБ. 

Диагноз: кавернозная трансформация ПВ в 
исходе окклюзирующего тромбоза. ПБ с протя-
женным стенозом холедоха. ЖКБ. Варикозное 
расширение вен пищевода 2-3 ст. Портальная 
гипертензивная гастропатия.

Пациент подлежит динамическому наблюде-
нию. На данном этапе лечения не требуется. 

Выводы

Представленный клинический случай демон-
стрирует бессимптомное течение тяжелой пато-
логии – ВПОПВ с развитием ПГ и ПБ, возмож-
ности и существующие трудности верификации 
патологии желчных протоков.
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Кишечная микробиота как регулятор работы орга-
нов и систем человека : руководство для врачей / под 
ред. В. П. Новиковой, М. М. Гуровой, А. И. Хавкина. – 
Москва : ГЭОТАР-Медиа, 2024. – 344 с. 

В основу руководства, посвященного вопросам взаи-
модействия кишечной микробиоты с организмом хозяина, 
в данном случае человека, положена концепция системо-
генеза, сформулированная академиком П.К. Анохиным. 
Согласно указанной концепции, в формирующемся орга-
низме происходит избирательное созревание и развитие 
функциональных систем, и в отличие от морфогенеза – 
развития органов в онтогенезе – системогенез отража-
ет развитие различных по функции и локализации струк-
турных образований, которые не только объединяются 
в полноценную функциональную систему в онтогенезе, 
но и формируются и преобразовываются в ходе жизнеде-
ятельности даже зрелого организма. В этом контексте 
авторы попытались рассмотреть многогранность взаи-
модействия кишечной микробиоты с организмом человека 
не только как экстракорпорального органа, выполняюще-
го, без сомнения, огромное количество функций с помо-
щью метаболитов, сигнальных молекул, микровезикул и 
микроРНК, а с позиций функциональных систем – осей, та-
ких как «микробиота – кишка – ЦНС», «микробиота – киш-
ка – кожа», «микробиота – кишка – печень» и др. Крайне 
важно, что в рамках этой парадигмы возможно описание 
взаимодействия диады «микробиота – организм» не толь-
ко в норме, но и при патологии, что и сделано авторами, 
поэтому настоящее руководство имеет не только науч-
ное, но практическое значение.

Издание предназначено научным работникам, практи-
кующим врачам – гастроэнтерологам, педиатрам, врачам 
общей практики ординаторам, интернам и студентам 
старших курсов медицинских вузов, а также микробиоло-
гам и врачам-исследователям.




