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В статье представлен клинический случай развития 
цирроза печени в исходе синдрома Бадда – Киари. Рассма-
триваются причины болезни, клинические проявления, из-
менения в лабораторных и инструментальных методах 
исследования, тактика ведения больных. Цирроз печени в 
исходе синдрома Бадда – Киари имеет весьма неблагопри-
ятный прогноз. Лечение должно быть направлено на профи-
лактику и лечение осложнений, профилактику новых тром-
бозов, повышение качества жизни. 
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This article presents clinical case of liver cirrhosis as an 
outcome of Budd – Chiari syndrome. Are discussed seeds 
of disease, clinical implications, changes in laboratory and 
instrumental methods of investigation, and patient surveillance. 
Liver cirrhosis as an outcome of Budd – Chiari syndrome has a 
very poor prognosis. Treatment should be aimed at the prevention 
and treatment of complications, prevention of new thrombosis, 
improvement of the quality of life.
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Больная Н., 56 лет, госпитализирована в гастроэнте-
рологическое отделение Республиканской клинической 
больницы МЗ РТ 28.12.2012 с предварительным диа-
гнозом: Цирроз печени неясной этиологии, класс С по 
Чайлду-Пью, активный, декомпенсированный (асцит). 
Двусторонний гидроторакс. Полицитемия? Синдром 
Бадда – Киари? Жалобы при поступлении на боли в 
правом подреберье, на увеличение объема живота, 
эпизоды сильного зуда после бани.

При объективном осмотре отмечалось гиперемия 
щек, носа, шеи, груди; язык и губы синевато-красного 
цвета; в ротовой области гиперемия мягкого нёба при 
сохранении обычной окраски твердого нёба (симптом 
Купермана); конъюнктива глаз гиперемирована; икте-
ричность склер, желтушность кожных покровов; при-

тупление перкуторного звука и ослабленное дыхание 
в нижних отделах легких с обеих сторон. Отмечалось 
увеличение живота за счет асцита, увеличение печени 
(размер по Курлову 13-12-11 см), селезенки (8 х 6 см).

Анализ крови: гемоглобин 196 г/л, эритроциты 6,2 x 
1012/л, лейкоциты 11,2 x 109/л, СОЭ 0,1 мм/ч, АСТ до 
3N, АСТ до 4N, ЩФ до 3N, ГГТ до 7N, общий билирубин 
до 6N, прямой билирубин до 16N, протромбиновый ин-
декс (ПТИ) по Квику 51,4%.

При ультразвуковом исследовании (УЗИ) внутренних 
органов выявлено увеличение печени и селезенки, пе-
рипортальные фиброзные изменения, увеличение хво-
статой доли печени, свободная жидкость в брюшной и 
плевральной полости.

Допплерометрия портальных сосудов выявила признаки 
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тромбоза и коллатерального кровотока, отсутствие крово-
тока в печеночных венах.

На РКТ грудной клетки обнаружен двухсторонний 
плевральный выпот, асцит. 

На основании клинико-лабораторных данных был 
установлен диагноз: синдром Бадда – Киари. Цирроз 
печени, класс С по Чайлд-Пью, активный, декомпенси-
рованный (асцит), гепатогенный гидроторакс. Полици-
темия? Пациентка консультирована гематологом. Для 
исключения вторичного эритроцитоза проведен онколо-
гический поиск. Онкопатология не выявлена.

Цирроз печени является конечной стадией ряда хро-
нических заболеваний печени. Одной из причин разви-
тия цирроза печени может быть нарушение венозного 
оттока из печени, возникающее при синдроме Бадда – 
Киари, при веноокклюзионной болезни и при тяжелой 
правожелудочковой сердечной недостаточности [1, 2].

Синдром Бадда – Киари характеризуется обструк-
цией печеночных вен на любом уровне, от выносящей 
дольковой вены до места впадения нижней полой вены 
в правое предсердие [3]. Обструкция, как правило, вы-
зывается тромбом, но может возникнуть и в результате 
внешней компрессии (опухоль, абсцесс, поликистоз), 
мембранозного заращения нижней полой вены (редкая 
патология, встречающаяся чаще у жителей Японии и 
Африки) или как послеоперационное осложнение после 
трансплантация печени [4].

Наиболее частыми причинами развития синдрома 
Бадда – Киари являются гематологические нарушения. 
Полицитемия является наиболее частой причиной и 
встречается в 10-40%, что и имело место в нашем слу-
чае. Кроме того, синдром Бадда – Киари возникает при 
ночной пароксизмальной гемоглобинурии, при беремен-
ности и приеме оральных контрацептивов, при травмах; 
в 9% случаев ассоциирован со злокачественными ново-
образованиями. У 20-30% больных никаких сопутствую-
щих заболеваний диагностировать не удается. Синдром 
Бадда – Киари манифестирует в возрасте 40-50 лет [5, 
6].

Наиболее частыми клиническими проявлениями явля-
ются асцит, гепатомегалия, боль в животе, эти симптомы 
присутствуют практически у всех пациентов [5, 6]. Реже 
наблюдается спленомегалия, желтуха (билирубин, как 
правило, не превышает 34 мкмоль/л) и другие проявле-
ния, связанные с развитием портальной гипертензии [6]. 
Все перечисленные симптомы были и в нашем случае. 
Бессимптомный синдром Бадда – Киари составляет от 
15% до 20% от всех случаев. Отсутствие симптомов свя-
зано с большим числом сосудистых коллатералей [7].

Рутинные биохимические исследования не имеют 
большой диагностической ценности. Возрастает актив-
ность ЩФ (от 1,5N до 7N), незначительно повышается 
активность трансаминаз. Асцитическая жидкость содер-
жит большое количество белка [3, 6].

УЗИ позволяет выявить изменения печеночных вен, 
гипертрофию хвостатой доли, повышенную эхогенность 
и сдавление нижней полой вены [3]. Гипертрофия хво-
статой доли встречается в 75% случаев [5].

Для диагностики синдрома Бадда – Киари важно ви-
зуализировать тромб в просвете нижней полой вены или 
в печеночных венах методом допплеровской ультрасо-
нографии. В ходе этого исследования можно обнару-
жить нарушения кровотока в пораженных сосудах, сеть 
коллатералей. Допплерография печени является мето-
дом выбора при подозрении синдрома Бадда – Киари, 
чувствительность и специфичность метода составляет 
85 % [5].

Основными целями терапии являются: уменьшение 
проявления синдрома Бадда – Киари за счет устранения 
венозной обструкции, профилактика и лечение ослож-
нений синдрома Бадда – Киари, профилактика возник-
новения новых тромбозов, повышение качества жизни 
пациента. Медикаментозная терапия направлена на 
борьбу с дальнейшим развитием асцита, применение 
антикоагулянтов для профилактики дальнейшего разви-
тия венозного тромбоза.

Необходимо ограничение потребления поваренной 
соли до 1-3 г/сут, применение спиронолактона и фуро-
семида. При развитии напряженного асцита или рези-
стентности к терапии диуретиками показано проведение 
парацентеза и использование внутривенного введения 
альбумина. Ответ на медикаментозную терапию счи-
тается «полным» на основании следующих критери-
ев: отсутствие асцита; нормальный уровень натрия и 
креатинина сыворотки (при использовании низких доз 
диуретиков (спиронолактон 75 мг или фуросемид 40 
мг); повышение фактора V более 40% от нормального 
диапазона; уменьшение уровня билирубина менее 15 
ммоль/л; отсутствие кровотечения на фоне портальной 
гипертензии; отсутствие спонтанного бактериального 
перитонита; ИМТ более 20 [8]. Развитие коагулопатии, 
энцефалопатии и гепаторенального синдрома свиде-
тельствует о плохом прогнозе и требуют проведения хи-
рургического вмешательства [5].

Прогноз неблагоприятный, при отсутствии специфи-
ческой терапии 90% пациентов умирают в течение трех 
лет [7].

В описанном случае у пациентки имелись клинические 
проявления полицитемии (гиперемия кожных покровов; 
симптом Купермана; увеличение гемоглобина до 196 
г/л, эритроцитов до 6,2 x 1012/л и лейкоцитов 11,2 x 109/л, 
уменьшение скорости оседания эритроцитов (СОЭ) 0,1 
мм/ч; эпизоды зуда в анамнезе). При этом не было вы-
явлено причин для вторичного эритроцитоза (нет при-
знаков выраженной гипоксии, онкологической патоло-
гии, выраженной почечной патологии (гидронефроза, 
поликистоза, стеноза почечных артерий). Выявление 
гипертрофии левой доли печени у пациентки с цирро-
зом печени и признаков тромбоза печеночных вен стало 
основанием для диагноза синдром Бадда – Киари.
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