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კვლევის მიზანი: დღეისთვის ლიტერატურაში არ იძებნება სტანდარტიზებული ინფორმაცია პოსტსპლენექტომიური 
ელენთის, მეზენტერული და პორტული ვენების თრომბოზების (PST-SMPv) შესახებ. კვლევის მიზანია ჩვენი დაწესე
ბულებების გამოცდილების ანალიზი და აღნიშნულ საკითხზე არსებული ლიტერატურის სისტემური მიმოხილვა.
კვლევის მეთოდები: ჩვენ ჩავატარეთ ყველა იმ პაციენტის მიმოხილვა, რომლებსაც კლინიკაში ჩაუტარდათ სპლენ
ექტომია 1995-2016 წლების ინტერვალში. გარდა ამისა, შესრულდა 6 მონაცემთა ბაზის და 4 იმ ლიტერატურის ანა
ლიზი, რომლებიც არ იყო ინდექსირებული სამედიცინო ბაზებში (Grey Literature). კვლევის საგანს არ წარმოადგენდა 
პედიატრიული პოპულაცია, ასევე ტრავმით და პორტული ჰიპერტენზიით გამოწვეული ელენთის პათოლოგიების გამო 
შესრულებული სპლენექტომიები.
კვლევის შედეგები: 1995-2016 წლებში, შესწავლილ იყო 229 პაციენტი (113 მამაკაცი – 49,3%), რომლებსაც აღენიშ
ნებოდათ ელენთის დაავადებები. მოძიებული იყო 1645 პუბლიკაცია (1895 წლიდან 2016 წლამდე), საიდანაც 20 
სრულად აკმაყოფილებდა ჩვენს კრიტერიუმებს. აღნიშნულ სტატიებში მოძიებული იყო ინფორმაცია 1745 პაციენტის 
შესახებ, რომელთაც ჩაუტარდათ სპლენექტომია; მათგან PST-SMPv გამოვლინდა 141 (8,1%) შემთხვევაში.
დასკვნა: ჩვენი ანალიზის მიხედვით PST-SMPv განვითარდა სპლენექტომიების შემდეგ 6.6%-ში. ლიტერატურულ 
წყაროებში PST-SMPv-ის სიხშირე სპლენექტომიის შემდეგ მერყეობს 0.8-53.0%-მდე. ასევე, ჩვენ გთავაზობთ PST-SMPv 
სტანდარტიზებულ კლასიფიკაციას. 
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შესავალი

სპლენექტომიის შემდგომი ელენთის, მეზენტერული 
და პორტული ვენების თრომბოზები (PST-SMPv) შესაძ
ლოა ოპერაციული ჩარევით იყოს განპირობებული და 
შეიძლება გამოვლინდეს როგორც ასიმპტომური, ისე სი
ცოცხლისთვის საშიში ფორმებით.

1895 წელს Delatour-მა პირველად წარმოადგინა 
შემთხვევა, რომელიც ეხებოდა 31 წლის ქალბატონს, რო
მელსაც ჰემატოლოგიური დაავადების გამო ჩაუტარდა 
სპლენექტომია.1 პაციენტს, ოპერაციიდან 3 კვირის შემ
დეგ აღენიშნა ტემპერატურის მატება, დიარეა, პირღე
ბინება, მუცლის მწვავე ტკივილი და გარდაიცვალა. 
აუტოფსიამ აჩვენა ელენთის ვენის თრომბოზი, მეზენ
ტერულ-პორტულ სისტემაში გავრცელებით, რამაც გა
მოიწვია მეზენტერული ვენური ნაკადის სრული ოკლუ
ზია, ნაწლავის შეშუპება და ნეკროზი.

თითქმის ნახევარი საუკუნის შემდეგ, მეიოს კლინიკამ 
გამოაქვეყნა სტატია ჯონსონის და ბაგენსტოსის ავტო
რობით,2 სადაც დეტალურად განხილული იყო 99 აუტოფ
სიის შედეგი. აღნიშნულ კვლევაში წარმოდგენილი იყო 
მეზენტერული ვენის თრომბოზები სხვადასხვა ეტიო
ლოგიის გამო. კვლევა მოიცავდა ხუთ ეპიზოდს, რომ
ლებიც დაკავშირებული იყო სპლენექტომიასთან ასო
ცირებულ ლეტარულ გამოსავალთან ოპერაციიდან 20 
დღის ვადაში.

სადიაგნოსტიკო კვლევების განვითარებამ პოსტ
სპლენექტომიური PST-SMPv-ის ადრეული იდენტიფიცი

რების საშუალება მოგვცა, რამაც თავის მხრივ შეამცირა 
ფატალური შედეგები.

პოსტსპლენექტომიურად PST-SMPv-ის სიხშირე ლი
ტერატურაში 0.8-53.0%-მდე მერყეობს. არსებულ კვლე
ვებზე დაყრდნობით, ხშირად გართულებების ასიმპ
ტომურად მიმდინარეობის გამო რთულია PST-SMPv 
უფრო ზუსტი დიაპაზონის განსაზღვრა.3-7 

PST-SMPv-ის განვითარების რისკები მულტიფაქტო
რულია,8-13 მაგრამ კონსენსუსი იმის შესახებ, რომ მიე
ლოპროლიფერაციული პროცესები და სპლენომეგალია 
არის ამ გართულების უხშირესი მიზეზი, შედგა.

ამას გარდა, თრომბოციტების რაოდენობა პრე- და 
პოსტოპერაციულად, ქირურგიული მიდგომა, ელენთის 
ვენის სიგრძე, დიამეტრი, ინტრაოპერაციული ჰიპოტენზია 
და დაქვეითებული სისხლის მიმოქცევა შესაძლოა 
PST-SMPv-ის განვითარების მაპროვოცირებელი ფაქ
ტორები გახდნენ.4,7,8,10-20 Manouchehri et al. PST-
SMPv-ის განვითარების დამატებით რისკ-ფაქტორად 
ინტრაოპერაციულ ჰემოტრანსფუზიას მიიჩნევენ.20 

ამ ტიპის თრომბოზის განვითარება ელენთის-
მეზენტერული-პორტული ვენების ნებისმიერ დონეზეა 
შესაძლებელი. ხშირად, პაცენტების უმრავლესობაში, 
თრომბოზი ასიმპტომურად მიმდინარეობს, თუმცა ის 
შესაძლოა სხვადასხვა სიმპტომატიკით გამოვლინდეს. 
ეს სიმპტომებია: სხეულის ტემპერატურის მატება, მუც
ლის ტკივილი, სისუსტე, ფაღარათი, ნაწლავთა პარე
ზი, ასციტი და სისხლდენა საყლაპავის ვარიკოზული ვე
ნებიდან.3-12,14-23
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კლინიკური გამოვლინებების მიხედვით PST-SMPv-ის 
მკურნალობის სტრატეგია განსხვავებულია.8 

კვლევის მიზანი

ამ კვლევის მიზანს წარმოადგენდა ჩვენს კლინიკა
ში PST-SMPv-ს მართვის გამოცდილების ანალიზი და, 
რაც მთავარია, იმ კლასიფიკაციის შექმნა, რომელიც და
ფუძნებული იქნებოდა ლიტერატურული, მორფოლო
გიური და ანატომიური მონაცემების ანალიზზე. კლასიფი
კაციის შექმნის მიზანია იმ განსხვავებების აკურატული 
დეტალიზება, რომლებიც დროული მენეჯმენტის სა
შუალებას მოგვცემს და საბოლოო ჯამში განსაზღვრავს 
დაავადების გამოსავალს. 

კვლევის მეთოდები

პაციენტები

ინსტიტუციური საბჭოს მიერ განხილვის და ნე
ბართვის მიღების შემდეგ, ჩატარდა ყველა პაციენტის 
ჩანაწერების რეტროსპექტიული ანალიზი, რომლებსაც 
1995 წლის 1 იანვრიდან 2016 წლის 31 დეკემბრამდე 
ელენთასთან დაკავშირებული პათოლოგიების გამო, 
ფლორიდის მეიოს კლინიკის კამპუსში, ჯექსონვილში 
ჩაუტარდათ სპლენექტომია. კვლევა არ მოიცავდა იმ 
პაციენტებს, რომელთაც სპლენექტომია ჩაუტარდათ 
ტრავმის, ღვიძლის ციროზის, პორტული ჰიპერტენზიის 
და ვარიკოზული ვენებიდან სისხლდენის გამო, ასევე პე
დიატრიულ პოპულაციაში.

მონაცემები შეგროვდა ელექტრონული სამედიცინო 
ჩანაწერების სახით, სადაც შედიოდა დეტალები პაციენ
ტების დემოგრაფიული, პრეოპერაციული შეფასების, 
ოპერაციის დეტალების, პოსტოპერაციული გართულე
ბების და სიკვდილობის, ასევე დაავაადების გამოსავლის 
შესახებ. 

კვლევაში ჩართვის კრიტერიუმები

კვლევაში ჩართული იყო პაციენტები, რომელთაც 
განუვითარდათ პოსტსპლენექტომიური ელენთის, მეზენ
ტერული ან პორტული ვენების თრომბოზები. 

კვლევიდან გამორიცხვის კრიტერიუმები

ელენთის, მეზენტერული და პორტული ვენების 
თრომბოზები, რომლებიც არ უკავშირდებოდა სპლენ
ექტომიას, იყო კვლევიდან გამორიცხვის ერთ-ერთი 
მიზეზი. გამოირიცხა ღვიძლის ციროზის, პორტული ჰი
პერტენზიის და ტრავმების გამო ჩატარებული სპლენ
ექტომიები. კვლევაში არ შევიდა პედიატრიულ პაციენ
ტებში ჩატარებული სპლენექტომიები.

კვლევის შედეგები

პაციენტები

კვლევაში შევიდა 229 პაციენტი, რომელთაც 1995 
წლის 1 იანვრიდან, 2016 წლის 31 დეკემბრამდე, ფლორი
დას მეიოს კლინიკაში ჩაუტარდათ სპლენექტომია. 
ცხრილში №1 მოცემულია ლაპაროსკოპიული (LS), დამხ
მარე ხელით (HALS) და ღია სპლენექტომიები (OS), ასევე 
მათი გამოსავალი.

ჯამში 15 (6,6%) პაციენტში გამოვლინდა PST-SMPv. 
ასაკის, სხეულის მასის ინდექსის (BMI, კგ/მ2), თანმხლები 
დაავადების მიხედვით განსხვავებები, ოპერაციული მიდ
გომებიდან გამომდინარე, არ იყო ნანახი.

კვლევის პროცესში გამოიკვეთა PST-SMPv-ის განვი
თარების ისეთი მნიშვნელოვანი რისკ-ფაქტორები რო
გორებიცაა მიელოპროლიფერაციული დაავადება 
(MPD), ელენთის დიდი ზომა და ელენთის ვენის დიდი 
დიამეტრი (22,2სმ და შესაბამისად 14,4მმ; P<.001). არ 
გამოიკვეთა სტატისტიკურად მნიშვნელოვანი განსხვა
ვებები ASA-ს ქულებს, ოპერაციულ მიდგომებს, ოპე
რაციის დროებს, სისხლის და მისი კომპონენტების 
ტრანსფუზიის მოცულობებს შორის. თუმცა, PST-SMPv-
ჯგუფში, სავარაუდო სისხლის დანაკარგი აღმოჩნდა 
მნიშვნელოვნად მაღალი (P=.02). მნიშვნელოვანი განსხ
ვავებები კლინიკაში დაყოვნების პერიოდებს შორის ნა
ნახი არ იყო. 

რისკ-ფაქტორები

ჩვენ ჩავატარეთ სტატისტიკური ანალიზი, რათა 
მოგვეძებნა კავშირი რისკ-ფაქტორებს და 30-დღიან 
ვადაში თრომბოზებს შორის, იმ პაციენტებში, რომელთაც 

მახასიათებლები
საერთო ჯამი 

(N=229)
PST-SMPV

(n=15)
Non PST-SMPv

(n=214)
P value

ასაკი, წლები 57.8 (16.1) 60.4 (15.9) 57.7 (16.2) .53

კაცი 113 (49.3) 9 (60.0) 104 (48.6) .65

სხეულის მასის ინდექსი, კგ/მ2 27.7 (6.1) 29.5 (7.4) 27.5 (6.0) .22

ჰიპერტენზია 75 (82.1) 6 (40.0) 69 (32.2) .61

აუტოიმუნური დარღვევები 82 (35.8) 5 (33.3) 77 (36.0) >.99

გადატანილი ქირურგიული ჩარევები მუცლის ღრუზე 83 (36.2) 4 (26.7) 79 (36.9) .78

კარდიოლოგიური პრობლემები 105 (45.9) 10 (66.7) 95 (44.4) .37

ფილტვის დაავადებები 50 (21.8) 4 (26.7) 46 (21.5) .75

დიაბეტი 42 (18.3) 5 (33.3) 37 (17.3) .21

ცხრილი 1. პაციენტების მახასიათებლები და გამოსავალი
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ცხრილი 1- ის გაგრძელება

აბრევიატურა: ASA – ამერიკის ანესთეზიოლოგთა ასოციაცია; Cl – კლავიენ-დინდო კლასიფიკაცია; LOS – კლინიკაში დაყოვნების პერიოდი;  
PST-SMPv – პაციენტები პოსტსპლენექტომიური ელენთის, მეზენტერული და პორტული ვენების თრომბოზით; Non-PST – პაციენტები სპლენექტომიის 
გარეშე განვითარებული ელენთის, მეზენტერული და პორტული ვენების თრომბოზით; ITP – იდიოპათიური თრომბოციტოპენიური პურპურა; 
AIHA – აუტოიმუნური ჰემოლიზური ანემია; LS – ლაპაროსკოპიული სპლენექტომია; HALS – ლაპაროსკოპიული სპლენექტომია დამხმარე ხელით;  
OS – ღია სპლენექტომია.

სპლენექტომიის ჩვენება

ელენთის კეთილთვისებიანი დაავადები 84 (36.7) 6 (40.0) 78 (36.5) .80

ITP 54 (23.9) 3 (20.0) 51 (23.8) >.99

AIHA 22 (9.6) 3 (20.0) 19 (8.9) .20

სხვა მიზეზები 8 (3.5) 0 (0.0) 8 (3.8) >.99

ავთვისებიანი ჰემატოლოგიური დაავადებები 73 (31.9) 9 (60.0) 64 (29.9) .14

ლიმფომა 46 (20.1) 1(6.7) 45 (21.0) .48

მიელოპროლიფერაციული დარღვევები 23 (10.1) 7 (46.7) 16 (7.5) <.001

ლეიკემია 4 (1.7) 1 (6.7) 3 (1.4) .24

სხვა 72 (31.4) 0 (0.0) 72 (33.6) .03

ელენთის დიამეტრი (სმ) 18.1 (6.9) 22.2(8.2) 17.2(6.3) <.001

ელენთის ვენის დიამეტრი (მმ) 10.4 (3.6) 14.4 (4.0) 10.0 (3.2) <.001

თრომბოციტების პრეოპერაციული რაოდენობა (x109/ლ) 141.2 (108.3) 122.9(121.1) 142.2 (107.1) .50

თრომბოციტების პოსტოპერაციული რაოდენობა (x109/ლ) 203.4 (189.6) 199.7 (129.6) 204.3(193.3) .92

პრეოპერაციული ლეიკოციტების მაჩვენებელი (x109/ლ) 10.4 (13.0) 10.5(10.0) 10.3(13.3) .95

პრეოპერაციული ჰემოგლობინის მაჩვენებელი (გ/ლ) 10.9 (2.3) 10.9(2.5) 11.0(2.2) .86

ASA კლასიფიკაცია

II 62 (27.1) 1 (6.7) 61 (28.5) .20

III 136 (59.4) 11 (73.3) 125 (58.4) .53

IV 30 (13.1) 3 (20.0) 27 (12.6) .44

V 1 (0.4) 0 (0.0) 1 (0.5) >.99

ქირურგიის ტიპი

LS 101 (44.1) 9 (60.0) 92 (43.0) .49

HALS 42 (18.3) 2 (13.3) 40 (18.7) >.99

OS 86 (37.6) 4 (26.7) 82 (38.3) .60

ოპერაციის დრო (წუთი) 130.8 (59.2) 143 (51.9) 130 (59.7) .41

სავარაუდო სისხლის დანაკარგი (მლ) 150.8 (327.8) 313 (549) 125.7 (279.3) .02

თრომბოციტების ინტრაოპერაციული ტრანსფუზია 25 (10.9) 2 (13.) 23 (10.7) .68

სისხლის ინტრაოპერაციული ტრანსფუზია 15 (6.6) 2 (13.3) 13 (6.1) .28

პათოლოგიური - ელენთის წონა (გრ) 953.7 (1060) 1461(1572.7) 860 (1008.8) .03

პოსტოპერაციული ანტიკოაგულაციური თერაპია 119 (51.2) 7 (46.7) 112 (52.3) >.99

LOS, d 5.0 (6.9) 4 (1.5) 5.1 (7.1) .55

90-დღიანი მორბიდულობა

მცირე (Cl დონე I-II) 44 (19.2) 14 (93.3) 30 (14.0) <.001

დიდი (Cl დონე III-V) 27 (11.8) 1 (6.7) 26 (12.1) >.99

სიკვდილი 1 (0.4) 0 (0.0) 1 (0.5) >.99

Follow-up, mo 25.3 (4.7) 26.8 (5.9) 25.1(4.3) .15
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ცვლადი Pt (n) OR (95% CI) P value

მიელოპროლიფერაციული დარღვევები 229 10.83( 3.48, 33.69) <0.001

ლაპაროსკოპიული სპლენექტომია 229 1.51( 0.47, 4.92) 0.49

ღია სპლენექტომია 229 0.59( 0.18, 1.90) 0.373

ასაკი (ნამატი 1წ) 229 1.01( 0.98, 1.05) 0.524

ელენთის ვენის დიამეტრი (ნამატი 1 მმ) 144 1.00( 0.99, 1.01) 0.891

სავარაუდო სისხლის დანაკარგი (ნამატი 50 მლ) 210 1.00( 0.98, 1.03) 0.641

ელენთის ზომა (ნამატი 10 გრ) 223 1.00( 1.00, 1.01) 0.065

ელენთის უდიდესი განზომილება (ნამატი 1 სმ) 217 1.08( 1.01, 1.16) 0.02

ცხრილი 2. ლოჯისტიკური ცვლადი რეგრესიის მოდელები,  
რომლებიც პროგნოზირებდნენ 30-დღიან თრომბოზებს

აბრევიატურა: Pt – პაციენტი; OR – შანსების კოეფიციენტი; CI – კონფიდენციალური ინტერვალი;  
Sv – ელენთის ვენა.
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1 79/M MPD OS 25 15 CT (7) 68 ასიმპტომური ანტიკოაგ. რეზოლუცია

2 69/M MPD OS 25 18 CT (6) 378
მუცლის ტკივილი 
და დაჭიმულობა

ანტიკოაგ. რეზოლუცია

3 68/F AIHA HALS 18 12 CT (27) 225
მუცლის ტკივილი, 

ტემპერატურის 
მატება

ანტიკოაგ. რეზოლუცია

4 67/F ლეიკემია OS 19 15 US (3) 131 ასიმპტომური ანტიკოაგ. რეზოლუცია

5 59/M ლიმფომა LS 28 13 US (2) 141 ასიმპტომური ანტიკოაგ. რეზოლუცია

6 77/M MPD LS 25 20 US (14) 16 ასიმპტომური ანტიკოაგ. რეზოლუცია

7 41/M MPD OS 45 17 CT (14) 149
მუცლის ტკივილი, 

გულისრევა, 
შებერილობა

ანტიკოაგ. რეზოლუცია

8 59/M MPD LS 27 19 CT (6) 302 ასიმპტომური ანტიკოაგ. რეზოლუცია

9 57/M ლიმფომა LS 21 16 US (4) 225 ასიმპტომური ანტიკოაგ. რეზოლუცია

10 22/M AIHA LS 22 17 US (14) 280
მუცლის ტკივილი, 

გულისრევა, 
შებერილობა

ანტიკოაგ, 
ERCP

კავერნომა

11 47/F ITP LS 15 13 US (2) 511 ასიმპტომური ანტიკოაგ. რეზოლუცია

12 72/F
სპლენო
მეგალია

HALS 18 12 US (12) 60 ასიმპტომური ანტიკოაგ. რეზოლუცია

13 64/M AIHA LS 22 16 CT (5) 148 ასიმპტომური ანტიკოაგ. რეზოლუცია

14 79/F ITP LS 10 8 MRI (7) 224 ასიმპტომური ანტიკოაგ. რეზოლუცია

15 46/F ITP LS 13 5 MRI (70) 138 ასიმპტომური ანტიკოაგ. რეზოლუცია

ცხრილი 3. შერჩეული 15 პაციენტის მულტიპარამეტრული შეფასების მაჩვენებლები

აბრევიატურა: POD – პოსტოპერაციული დღე; MPD – მიელოპროლიფერაციული დარღვევა; AIHA – აუტოიმუნური ჰემოლიზური ანემია;  
ITP – იდიოპათიური თრომბოციტოპენიური პურპურა; CT – კომპიუტერული ტომოგრაფია; US – ულტრაბგერა; MRI – მაგნიტურ-რეზონანსული 
კვლევა; ERCP – ენდოსკოპური რეტროგრადული ქოლანგიოპანკრეატოგრაფია.
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ჩაუტარდათ სპლენექტომია. რისკ-ფაქტორებს შორის 
გამოიკვეთა მიელოპროლიფერაციული დარღვევები 
(OR=10,8, 95%, CI 3.5-33.7, p<0.001) და ელენთის 
მომატებული ზომები; ყოველ გადიდებულ 1სმ-ზე, 30 
დღიან ვადაში თრომბოემბოლიის რისკი იყო 1.08-ჯერ 
მაღალი (p=.02). შედეგები მოცემულია ცხრილში №2. 

ანატომიური თავისებურებები და კლინიკური 
გამოვლინებები PST-SMPv პაციენტებში

პაციენტის ასაკი, სქესი, დიაგნოზი, ქირურგიული 
მიდგომა, ელენთის დიამეტრი, ელენთის ვენის დიამეტრი, 
პრეოპერაციული კვლევები, პოსტოპერაციულად აღმო
ჩენილი PST-SMPv, თრომბოციტების მოცულობა, კლინი
კური გამოვლინებები, მკურნალობა და პოსტოპერაციუ
ლი გამოსავალი მოცემულია ცხრილში №3.

პაციენტებს PST-SMPv განუვითარდათ სპლენექტო
მიიდან დაახლოებით 8.5 დღეში (დიაპაზონი 2-27).

PST-SMPv დადგინდა კომპიუტერული ტომოგრაფიით 
7 პაციენტთან, ულტრაბგერითი კვლევით 6 პაციენტთან 
და მაგნიტურ-რეზონანსული კვლევით 2 პაციენტთან.

15- დან 11 პაციენტს სიმპტომები არ აღენიშნებოდათ. 
ყველა სიმპტომურ პაციენტს გამოუვლინდა მუცლის 
ტკივილი, ორ მათგანს გულისრევა, 1-ს სხეულის ტემპე
რატურის მატება, სიყვითლე და მუცლის შებერილობა. 11 
ასიმპტომური პაციენტიდან 5-ს აღენიშნებოდა სხეულის 
ტემპერატურის მცირე მატება. ყველა ასიმპტომური 
შემთხვევა გამოვლინდა პოსტოპერაციული სკრინინგით. 

გავრცელებული თრომბოზების მქონე 4 პაციენტს 
გამოუვლინდა სიმპტომები, რომლებმაც მიიქცია ყუ
რადღება და საჭირო გახდა მკურნალობა. მე-2, მე-3 და 
მე-7 პაციენტებს (ცხრილი №3) ჩაუტარდათ თერაპიული 
ანტიკოაგულაცია (მოხდა მე-3 და მე-7 პაციენტების 
ჰოსპიტალიზაცია, ისინი შეფასდნენ კლავიენ-დინდოს 
მეორე დონით). მე-10 პაციენტი იყო 22 წლის მამაკაცი, 
აუტოიმუნური ჰემოლიზური ანემიით (AIHA), რომელსაც 
ჩაუტარდა ლაპაროსკოპიული სპლენექტომია და კლინ
იკიდან გაეწერა ოპერაციიდან მე-4 დღეს. ოპერა
ციიდან 1 კვირაში პაციენტს აღენიშნა მუცლის ტკივი
ლი, გულისრევით და შემდგომმა კომპიუტერულმა 
ტომოგრაფიამ გამოავლინა ელენთის ვენის თრომბოზი 
მეზენტერულ-პორტულ აქსისში (MPA) ჩართვით. გა

სურათი 1. გამოსახულებითი კვლევების შედეგები. პაციენტი, რომელსაც ჩაუტარდა სპლენექტომია 
აუტოიმუნური ჰემოლიზური ანემიის გამო. პოსტოპერაციულ პერიოდში განვითარდა პოსტსპლენექტომიური 

ელენთის, მეზენტერული და პორტული ვენების თრომბოზი (PST-SMPv) და კავერნოზული ქოლანგიოპათია.

A. მუცლის ღრუს ულტრაბგერითი კვლევა (US) (ისარი მიუთითებს პორტული ვენის სრულ თრომბოზზე);
B. მუცლის ღრუს კომპიუტერული ტომოგრაფია (CT) (ისრები მიუთითებს პორტული ვენისა და ელენთის ვენის თრომბოზებს);
C. მაგნიტურ რეზონანსული კვლევა (MRI) (ისარი აჩვენებს ქოლანგიოპათიასა და ნაღვლის საერთო სადინრის ობსტრუქციას);
D. �ენდოსკოპიური რეტროგრადული ქოლანგიო-პანკრეატოგრაფია (ERCP) სპლენექტომიიდან 6 თვეში, ნორმალური სანაღვლე 

გზებით (სანაღვლე სტენტი ამოღებულია იმავე დღეს). 
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Pt
კლინიკური პრეზენტაცია, რადიოლოგიური მონაცემები, პაციენტის მენეჯმენტი და 

შემოთავაზებული კლასიფიკაცია (n=15)
კლასიფიკაცია

1
ასიმპტომური პაციენტი, ელენთის ვენის თრომბოზით პორტული ვენის შესართავის დონეზე, 
ითხოვს თერაპიულ ანტიკოაგულაციას. 

ტიპი I

 

2
სიმპტომური პაციენტი (ტკივილი, დაჭიმულობა) ზედა მეზენტერული ვენის, პორტული ვენის 
ჩართვის ადგილი, MPA, ინტრაჰეპატური პორტული ვენის თრომბოზით, რომელსაც დასჭირდა 
ანტიკოაგულაციური თერაპია და მონიტორინგი. 

ტიპი IVა

3
სიმპტომური პაციენტი (ტკივილი, დაჭიმულობა) MPA თრომბოზით, რეტროგრადული 
გავრცელებით ელენთისა და ზედა მეზენტერულ ვენაში, რომელიც მოითხოვდა 
ანტიკოაგულაციურ თერაპიას, ინერვენციულ პროცედურებს, ჰოსპიტალიზაციას. 

ტიპი IVა

4
ასიმპტომური პაციენტი, ელენთის ვენის თრომბოზით პორტული ვენის შესართავის დონეზე, 
ითხოვს თერაპიულ ანტიკოაგულაციას. 

ტიპი I

5
ასიმპტომური პაციენტი, არაოკლუზიური MPA-უკანა კედელისა და მარჯვენა წინა პორტული 
ვენის თრომბოზით, რაც მოითხოვდა თერაპიულ ანტიკოაგულაციას, ლაბორატორიულ და და 
რადიოლოგიურ მონიტორინგს. 

ტიპი III

6
ასიმპტომური პაციენტი, მარჯვენა პორტული ვენის წინა და უკანა ტოტებს თრომბოზით, 
რომელიც მოითხოვდა თერაპიულ ანტიკოაგულაციას, ლაბორატორიულ და რადიოლოგიურ 
მონიტორინგს. 

ტიპი II

7
სიმპტომური (ტკივილი, გულისრევა, ღებინება) პაციენტი ელენთის ვენისა და MPA - 
თრომბოზით, რომელიც მოითხოვდა თერაპიულ ანტიკოაგულაციას, ჰოსპიტალიზაციას, 
ინტერვენციის გარეშე. 

ტიპი IVა

8
ასიმპტომური პაციენტი, ელენთის ვენის სრული თრომბოზით პორტული ვენის შესართავის 
დონეზე გავრცელებით და ინტრაჰეპატური პორტული ვენის თრომბოზით, რაც მოითხოვდა 
თერაპიულ ანტიკოაგულაციას, ლაბორატორიულ რადიოლოგიურ მონიტორინგს. 

ტიპი III

9
ასიმპტომური პაციენტი, მარცხენა და მარჯვენა ინტრაჰეპატური პორტული ვენის თრომბოზით, 
რაც მოითხოვდა ანტიკოაგულაციას, ლაბორატორიულ, რადიოლოგიურ მონიტორინგს, 
ჰოსპიტალიზაციის გარეშე. 

ტიპი II

10
სიმპტომური (ტკივილი, გულისრევა, დაჭიმულობა) პაციენტი, MPA, მარჯვენა პორტული ვენისა 
და ელენთის ვენის თრომბოზით, რომელიც მოითხოვდა ანტიკოაგულაციურ თერაპიას, ERCP-ს 
და ჰოსპიტალიზაციას. 

ტიპი IVბ

11

ასიმპტომური პაციენტი, პორტული ვენის სისტემის თრომბოზით, რაშიც შედიოდა 
MPA (არაოკლუზიური), მარჯვენა და მარცხენა პორტული ვენის, ელენთის ვენისა და 
ზედა მეზენტერული ვენის თრომბოზები. მოითხოვა თერაპიული ანტიკოაგულაცია, 
ლაბორატორიული და რადიოლოგიური მონიტორინგი. 

ტიპი III

12
ასიმპტომური პაციენტი, რომელსაც აღენიშნება მარცხენა პორტული ვენის არაოკლუზიური 
თრომბოზი, რომელსაც სჭირდება ანტიკოაგულაციური თერაპია, ლაბორატორიულ-
რადიოლოგიური მონიტორინგი. 

ტიპი II

13
ასიმპტომური პაციენტი, ელენთის ვენის თრომბოზით პორტული ვენის შესართავის დონეზე, 
ითხოვს თერაპიულ ანტიკოაგულაციას. 

ტიპი I

14
ასიმპტომური პაციენტი, ელენთის ვენის თრომბოზით პორტული ვენის შესართავის დონეზე, 
ითხოვს თერაპიულ ანტიკოაგულაციას. 

ტიპი I

15
ასიმპტომური პაციენტი, ელენთის ვენის თრომბოზით პორტული ვენის შესართავის დონეზე, 
ითხოვს თერაპიულ ანტიკოაგულაციას. 

ტიპი I

ცხრილი 4. PST-SMPv-ის მქონე15 პაციენტის კლინიკური პრეზენტაცია, რადიოლოგიური მონაცემები, სამედიცინო მართვის საჭიროება და სახე, 
კლასიფიცირება შემოთავაზებული კლასიპიკაციის მიხედვით

აბრივიატურა: MPA – მეზენტერიკო-პორტული ვენური სისტემა
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დიაგრამა 1. პოსტსპლენექტომიური ელენთის, მეზენტერული და პორტული ვენების თრომბოზების კვლევის ნაკადის დიაგრამა

დაუდებელი მკურნალობა დაიწყო ჰეპარინით (ინტრა
ვენურად და კანქვეშ). პაციენტს, ოპერაციიდან 3 კვირაში, 
გამოუვლინდა მუცლის ტკივილი და შებერილობა. კომ
პიუტერული ტომოგრაფიით ინახა ზედა მეზენტერული 
ვენის სრული, დიფუზური თრომბოზი, ასევე ქოლანგიო
პათია, რაც გამოწვეული იყო ნაღვლის საერთო სადინარ
ზე ვენური კოლატერალების კომპრესიით. ოპერაციიდან 
27-ე დღეს ჩაუტარდა ენდოსკოპური რეტროგრადული 
ქოლანგიოპანკრეატოგრაფია (ERCP) და სანაღვლე გზების 
სტენტირება დეკომპრესიის მიზნით (სტენტი ამოღებული 
იყო 15 თვის შემდეგ). ამან გამოიწვია პორტული 
კავერნომის და პორტული ვენის კოლატერალების გან
ვითარება. პაციენტი შეფასდა კლავიენ-დინდოს III B 
დონით. სურათზე №1 წარმოდგენილია პაციენტის მარ
თვის დინამიკა სხვადასხვა ვადაში (გამოსახულებითი 
კვლევები).

ცხრილში №4 წარმოდგენილია რადიოლოგიური 
დასკვნები, რომლებიც ჩატარდა PST-SMPv-ით გართუ
ლებული 15 პაციენტის სამედიცინო მართვის დროს. 
ამავე ცხრილში წარმოდგენილია, ასევე, პაციენტების 
კატეგორიზება შემოთავაზებული კლასიფიკაციის მიხედ
ვით. კლასიფიკაციის I, II, III ტიპები მოიცავენ ყველა 
PST-SMPv ასიმპტომურ პაციენტს მრავალფეროვანი 
ანატომიური მახასიათებლებით. IV ტიპი იყოფა მცირე 
(IVa) და დიდი (IVb) ნიშნების კლინიკურ ჯგუფებად, 
რომლებიც მოითხოვენ განსხვავებულ მიდგომას. კლასი
ფიკაციის დეტალური აღწერა შეგიძლიათ იხილოთ 
„შემოთავაზებულ PST-SMPv კლასიფიკაციაში“.

სისტემური მიმოხილვა

საერთო ჯამში, მეთოდებში აღწერილი ძიების სტრა
ტეგიის გამოყენებით, იდენტიფიცირებული იყო 1645 
პუბლიკაცია. დიაგრამა №1 წარმოადგენს აბსტრაქტების 
და სრული ტექსტების სკრინინგის პროცესს. 349 სრუ
ლი სტატიიდან 329 არ იყო დაშვებული კვლევაში და 
გამოირიცხა. გამორიცხვის ძირითადი მიზეზები იყო 
პაციენტების არასაკმარისი რაოდენობა მიმოხილვებში.

საერთო ჯამში, 20 სტატია მიჩნეული იყო რელევან
ტურად და შევიდა სისტემურ ანალიზში. პუბლიკაციების 
ხარისხი შეფასდა ნიუკასლ-ოტავას შკალით და აქედან 4 
(20%) აღმოჩნდა მაღალი ხარისხის (ცხრილი №5).

20 კვლევიდან ამოღებული შედეგები წარმოდგე
ნილია ცხრილში №6, რაც მოიცავს სტატიებს 1745 
პაციენტის შესახებ, რომლებსაც ჩაუტარდათ სპლენ
ექტომია.

ყველა კვლევა გამოქვეყნებულია სრული სტატიის 
სახით – მათგან 7 იყო პროსპექტული და 14 რეტროსპექ
ტული.

პაციენტების რაოდენობა ინდივიდუალურ კვლე
ვებში იყო 20-დან 222-მდე. საერთო ჯამში, პაციენტების 
საშუალო ასაკი მერყეობდა 34-დან 66 წლამდე. სხეულის 
მასის ინდექსი მოხსენიებული იყო მხოლოდ ხუთ კვლე
ვაში,4,15,18,20,30 და ამიტომ, ეს ფაქტორი არ იქნა მიჩნეული 
რელევანტურად კვლევის შემდგომი ანალიზისთვის.

სპლენექტომიის ჩვენება 917 (36%) პაციენტში იყო 
ელენთის კეთილთვისებიანი დაავადება, ხოლო 200 

მონაცემთა ბაზის ძიების შედეგად გამოვლენილი ჩანაწერები

•Medline=644
• Embase=898
• Cochrane Central Register of Controlled Trials =16
• Cochrane Database of Systematic Reviews =1
• Scopus=1190
• Web of Science=492

დამატებითი ჩანაწერები, რომელიც გამოვლინდა სხვადასხვა წყაროდან 

• ClinicalTrials.gov=7
• Open Grey Repository =1
• �World Health Organization,  

International Clinical Trials Registry Platform (WHO ICTRP) = 5
• Hand searching=3

დუბლიკატების ამოღების შემდგომი ჩანაწერები

• Medline=641
• Embase=473
• Cochrane Central Register of Controlled Trials =1
• Cochrane Database of Systematic Reviews =1
• Scopus=371
• Web of Science=148 

სათაურის და აბსტრაქტების ეტაპზე შერჩეული ჩანაწერები, n=1645 გამორიცხული ჩანაწერები, n=1296

სტატიების (სრული ტექსტი) დასაშვებობის შეფასება, n=349

კვლევაში ჩართული შრომები, n=20

სხვადასხვა კრიტერიუმით გამორიცხული სტატიები 

(სრული ტექსტი)

• Patients, n <20 =216;
• Review studies, n=45;
• Portal Hypertension (more than 15%), n=37;
• Trauma, pediatrics (more than 15%), n=29;
• Manuscript not in English, n=2.
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Gordon,
1978

Retrospective 
cohort

_ * _ _ _ _ _ _ * 2

Gigot,
1995

Retrospective 
cohort

 *  *  _  _ _  _  * _ _ 3

Chaffanjon,
1998

Prospective 
cohort

 *  * _ _  * _  *  *  * 6

Loring,
1998

Retrospective 
cohort

 *  * _ _  * _  * * * 6

Donini,
1999

Retrospective 
cohort

 *  * _ _  _ _  *  _ _ 3

Berman, 
1999

Retrospective 
cohort

 *  *  _  _ _  _  * _ _ 3

Terrosu, 
2001

Prospective 
cohort

 *  * _ _  * _  * _ _ 4

Winslow, 
2002

Retrospective 
cohort

 *  *  * _  *  *  *  *  * 8

Pietrabissa, 
2004

Retrospective 
cohort

 *  *  *  _  *  *  *  *  * 8

Svensson, 
2006

Retrospective 
cohort

 *  * _ _  * _  *  * _ 5

Romano, 
2006

Retrospective 
cohort

 *  *  * _  *  *  *  *  * 8

Silecchia, 
2006

Retrospective 
cohort

 *  * _ _  * _  * _ _ 4

Ruiz-Tovar,
2007

Prospective 
cohor

 *  *  *  _  *  *  *  *  * 8

Chen Bo, 
2008

Retrospective 
cohort

 *  * _ _ _ _ _ _ _ 2

Danno,
2009

Prospective 
cohort

 *  *  *  _  * _  *  * _ _

Tung Tran, 
2009

Prospective 
cohort

 *  *  * _  _ _ _ _  * 8

Haili Wang, 
2010

Prospective 
cohort

 *  *  * _  _ _ _ _ _ 4

Veccio,
2011

Retrospective 
cohort

 *  *  *  _  *  *  *  *  * 3

Taner,
2013

Retrospective 
cohort

 *  *  * _  * _  * _ _ 5

Ma-
nouchehri,

2016

Prospective 
cohort  *  *  *  _  * _  *  * _ 6

ცხრილი 5. პუბლიკაციების ხარისხის შეფასება ნიუკასლ-ოტავას შკალით
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Gordon, 1978 RC 30 M (30) OS (30) 4 (13.3)

SPv (1)
SPv (1)
SMv (1)
N/A (1)

Sympt (4) MPD (4)
MPD
SM

4/4

Gigot, 1995 RC 50
B ( 41)
M (8)
O (1)

LS (40) 1 (2.0) N/A Asympt (1) N/A N/A 0

Chaffanjon, 
1998

PC 60
B (18)
M (42)

OS (60) 4 (6.7)
Pv (2)

SMv (1)
SMPv (1)

Sympt (1)
MPD (1)
Leuk (3)

MPD
SM
TC

3

Loring, 1998 RC 203
M (127)
O (76)

OS (203) 12 (5.9)

Sv (5)
SPv (4)

SMPv (2)
Pv (1)

Sympt (9)
MPD (8)
lymph (3)
Leuk (1)

MPD 1

Donini, 1999 RC 100
B (32)
M (55)
O (13)

OS (56)
LS (44) 1 (1.0) N/A  N/A N/A N/A 0

Berman, 
1999

RC 130
B (31)
M (99)

OS (77)
LS (53)

1 (0.8) N/A N/A Lymph (1)
Lymph

SM
3

Terrosu, 
2001

PC 60
B (35)
M (24)
O (1)

LS (60) 3 (5.0)
SPv (1)
Pv (1)

MPA (1)
N/A

MPD (1)
Leuk (2)

N/A 1

Winslow, 
2002

RC 101
B (46)
M (9)

O (26)

OS (64)
LS (37)

8 (8.0)
SPv (5)

SMPv (2)
MPv (1)

Sympt (8)
MPD (4)
AIHA (3)
MDD (1)

MPD
SM

1/1

Pietrabissa, 
2004

RC 40
B (18)
M (22)

LS (40) 9 (22.5)
SMPv (5) 

Sv (4)
Sympt (6) MPD (22)

MPD
SM
TC

0

Svensson, 
2006

RC 69
B (30)
M (37)
O (2)

LS (39)
OS (30)

§5 (7.2) N/A Sympt (5)
MPD (1)
Leuk (3)

Lymph (1)

MPD
M
Sm

0

Romano, 
2006

RC 158
B (100)
M (55)
O (3)

LS (72)
OS (86)

12 (7.6)
SPv (7)
MPv (4)
Pv (2)

Sympt (9)
MPD (5)
AIHA (4)
Lymph (3)

MPD
AIHA
SM
TC

0

Silecchia, 
2006

RC 76
B-52
M-24

LS (76) 4 (5.3) N/A Asympt (4) N/A
SM SMPv (1)

Pv (1)
0

Ruiz-Tovar, 
2007

PC 20 B-20 LS (20) 2 (10)
SMPv (1)

Pv (1)
Sympt (1) AIHA N/A 0

Chen Bo, 
2008

RC 87
B (70)
M (8)
O (9)

LS (87) 2 (2.3) N/A N/A N/A N/A 0

Danno, 
2009

PC 40
B (30)
M (7)
O (3)

LS (40) 21 (52.0)

SPv (8)
Pv (6)
Sv (5)

SMPv (2)

Sympt (4)

ITP (11)
Lymph (4)
Evans (1)
AIHA (1)

HS (2)
SH (2)

SVD>8mm N/A

Tung Tran, 
2009

PC 40
B (3)
M (9)

LS (40) 9 (22.5)
Sv (2)
SPv (2)
Pv (5)

Sympt (2)

Lymph(3)
ITP (4)

AIHA (1)
HS (1)

SM
LA

0

Haili Wang, 
2010

PC 29
B (19)
M (6)
O (4)

LS (29) 1 (3.4) SPv (1) Asympt (1) SM (1)
HB
OC
TC

0

Veccio, 
2011

RC 162
B (124)
M (28)
O (10)

LS (102)
OS (60)

4 (2.3) N/A Sympt (4)
MPD-1
ITP (1)

Lymph(2
SM 0

Taner, 2013 RC 222
M (176) 
O (46)

LS (210)
OS (12)

22 (9.9) N/A N/A
Lymph 
(22)

N/A 4

Manoucheh-
ri, 2016

PC 68
B (41)
M (18)
O (9)

LS (68) 17 (25.0) N/A Sympt (5) N/A
SM
IBT

2

ცხრილი 6. PST-SMPv განვითარების რისკ-ფაქტორები

აბრევიატურა: RC – რეტროსპექტული კოჰორტა, PC – პროსპექტული კოჰორტა, B – ელენთასთან დაკავშირებული კეთილთვისებიანი პა
თოლოგია; M – ჰემატოლოგიური ავთვისებიანი პათოლოგია; O – სხვა;  HS – მემკვიდრული სფეროციტოზი; SH – ელენთის ჰემანგიომა; SM 
– სპლენომეგალია; TC – თრომბოციტოზი; LA – ლეპუს ანტიკოაგულანტი; HP – B ჰეპატიტი; OC – ორალური კონტრაცეპტივები;
IBT – ინტრაოპერაციული ჰემოტრანსფუზია. 
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(11,4%) პაციენტში სპლენექტომიის ჩვენებად მიჩ
ნეული იყო ავთვისებიანი სიმსივნე და სხვა მიზეზები. 
მხოლოდ ცხრა კვლევაში4,5,8,11,12,14,15,17,23 ნახსენები იყო 
პრეოპერაციული თრომბოციტების მაჩვენებელი, საშუა
ლოდ – 247x109/ლ.

რაც შეეხება ოპერაციულ მიდგომას, ლაპაროსკოპიუ
ლი სპლენექტომია ჩატარდა 1372 (78.6%) და ღია 
სპლენექტომია 373 (21,4%) შემთხვევაში. საერთო ჯამში 
141 (8.1%) პაციენტს განუვითარდა PST-SMPv და ამათ
გან 61 (43.3%) პაციენტი იყო ასიმპტომური.

ყველაზე ხშირი PST-SMPv-ის სიმპტომები იყო მუც
ლის ტკივილი 39 (64%) და ტემპერატურის მატება 35 
(57%). სხვა სიმპტომები (ყველაზე ხშირად გულისრევა, 
ფაღარათი, ილეუსი, ასციტი და პერიფერიული შეშუპე
ბა) გამოვლინდა 30 (49,2%) პაციენტში. 3 (2.1%) სიმპ
ტომურ პაციენტს განუვითარდა ნაწლავის ნეკროზი. 
ერთ შემთხვევაში, ნაწლავის ნეკროზი გამოვლინდა 
აუტოფსიით14 და კიდევ 2 პაციენტს ჩაუტარდა ნაწლა
ვის რეზექცია.10,14 ყველა პაციენტს ჩატარებული აქვს 
ანტიკოაგულაციური თერაპია. მხოლოდ 9 (41,1%) 
კვლევაშია წარმოდგენილი 72 პაციენტის პათომორფო
ლოგიური დიაგნოზი.3,4,7-11,14,18,19,30,31 

ყველაზე ხშირი პათოლოგია იყო MPD 27 (37.5%). 22 
(30.5%) პაციენტს ჰქონდა ლეიკემია/ლიმფომა. იდიო
პათიური თრომბოციტოპენია (ITP) დიაგნოსტირდა 12 
(16.7%) პაციენტში. დაავადების სხვადასხვა გამომწვევი 
მიზეზები გამოვლინდა 11 (15,3%) პაციენტში. 

რისკ-ფაქტორები

ათმა კვლევამ4,7,8,10-12,14,15,18-20 გამოკვეთა სხვადასხვა 
რისკ-ფაქტორები, რომლებიც ხელს უწყობდნენ 
PST-SMPv-ის განვითარებას (ცხრილი №6). ოთხმა 
კვლევამ8,11,12,15 ხაზგასმით აღნიშნა სპლენომეგალია, MPD 
და თრომბოციტოზი, როგორც დამოუკიდებელი რისკ-
ფაქტორი. 2 კვლევის მიხედით4,20 ინტრაოპერაციული 
სისხლის გადასხმა თამაშობდა მნიშვნელოვან როლს PST-

SMPv-ის განვითარებაში იმ პაციენტებთან რომლებსაც 
ქონდათ ელენთის ვენის დიამეტრი >8მმ.

ანატომიური თავისებურებები და კლინიკური 
გამოვლინებები PST-SMPv პაციენტებში

მხოლოდ 9 კვლევამ7-10,12,14,15,17,18 61 პაციენტში გა
მოკვეთა ანატომიური მახასიათებლები, რომლებიც 
დაკავშირებულია PST-SMPv კლინიკურ გამოვლინებებ
თან. მათგან 43 (70,5%) პაციენტი იყო სიმპტომური 
და 18 (29,5%) ასიმპტომური პაციენტი. კლინიკურ 
პრეზენტაციასა და ანატომიურ თავისებურებებს შორის 
კორელაცია 43 პაციენტში PST-SMPv-ით მოცემულია 
ცხრილში №7.

საერთო ჯამში ლეტალური გამოსავალი დადგა 19 
(1.1%) პაციენტთან და PST-SMPv-თან დაკავშირებული 
სიკვდილობა დადგინდა 5 პაციენტში (ცხრილი №6).10,14 
ერთი პაციენტი იყო 80 წლის ქალი, რომელსაც აუტო
ფსიით14 აღმოაჩნდა წვრილი ნაწლავის და ღვიძლის 
ნეკროზი. მეორე პაციენტი – 69 წლის მამაკაცი, რომელიც 
გარდაიცვალა ვარიკოზული ვენიდან სისხლდენით, 
ღვიძლისა და თირკმლის უკმარისობით.14 მესამე პაციენტი 
– 53 წლის მამაკაცი პოლიორგანული უკმარისობითა და 
თირკმელზედა ჯირკვლების ინფარქტით.14 მეზენტერული 
ვენის თრომბოზი, ნაწლავის დიფუზური ნეკროზით 
იყო 63 წლის მამაკაცის სიკვდილის მიზეზი.14 მეხუთე 
პაციენტს დასჭირდა ნაწლავის რეზექცია PST-SMPv-
ით გამოწვეული მეზენტერული იშემიისა და ნეკროზის 
გამო, რომელსაც განუვითარდა ანასტომოზის და პოლი
ორგანული უკმარისობა.14

შემოთავაზებული PST-SMPv კლასიფიკაცია

გავაანალიზეთ 76 PST-SMPv პაციენტის შედეგი, 
რომელშიც შესული იყო ჩვენი 15 პაციენტი (ცხრილი3-4) 
და ასევე 61 პაციენტი, ლიტერატურული მიმოხილვიდან 
(ცხრილი №7). ანალიზის მიზანი იყო PST-SMPv 
კლასიფიკაციის შექმნა, რომელიც დამყარებული 

კვლევა (ავტორი) ასიმპტომური (n=18) ტიპი ( Pt n) სიმპტომური (n=43) ტიპი (Pt n)

David H. Gordon 0 - 4 (SMPv (2), Mv (1))* IVb (3)

Philippe C.J. Chaffanjon 3 (Pv, SMPv, Sv) II (1), III (1), I (1) 1 (SMPv) IVa (1)

Loring Lisa 3 (Sv (2), Pv (1)) I (2), II (1) 9 (Sv (3), SPv (4), SMPv (2)) I (3), IVa (6)

Emily R. Winslow 0 - 8 (SMPv (7), Mv (1)) IVa (7), IVb (1)

A. Pietrabissa 3 (Sv (3)) I (3) 6 (SMPA (5), Sv (1)) IVa (5), I (1)

Fabrizio Romano 0 - 12 (MPA (2), SMPv (10)) IVa (12)

Jaime Ruiz-Tovar 1 (Pv) II (1) 1 (SMPv) IVa (1)

Tung Tran 7 (Sv (2), Pv (4), SPv (1)) I (2), II (4), III (1) 2 (Pv, Sv) II (1), I (1)

Haili Wang 1 (SMPv) III (1) 0 -

ცხრილი 7. კვლევის ავტორები, კლინიკური პრეზენტაცია, პოსტსპლენექტომიური, ელენთის,  
მეზენტერული და პორტული ვენის თრომბოზის ტიპები, 61 პაციენტში 

აბრევიატურა: Pt, პაციენტი; Pv, ინტრაჰეპატური პორტული ვენა; SMPv, ელენთის, მეზენტერული და პორტული ვენის თრომბოზი; Sv, ელენთის 
ვენა; SPv, ელენთის და ინტრაჰეპატური პორტული ვენები.; Mv, ზედა მეზენტერული ვენა; SMPA, ელენთისა და მეზენტერო-პორტული ვენის 
სისტემა; MPA, მეზენტერულ-პორტული სისტემა.
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ტიპი მახასიათებელი ვიზუალიზაცია

ტიპი I ელენთის ვენის ასიმპტომური თრომბოზი

ტიპი II ასიმპტომური, ინტრაჰეპატური პორტული ვენის თრომბოზი

ტიპი III
ასიმპტომური, რამდენიმე ან დიფუზური, ელენთის, მეზენტერული, ინტრაჰეპატური პორტული, 
მეზენტერიკო-პორტალური ვენური სისტემი ვენის თრომბოზი

ტიპი IV

სიმპტომური იზოლირებული, რამდენიმე, ან დიფუზური ელენთის, მეზენტერული, 
ინტრაჰეპატური პორტული, მეზენტერიკო-პორტალური ვენური სისტემი ვენის თრომბოზი 

a) მცირე კლინიკური გამოვლინებებით

b) დიდი კლინიკური გამოვლინებებით

ცხრილი 8. კვლევის ავტორები, კლინიკური პრეზენტაცია, პოსტსპლენექტომიური, ელენთის,  
მეზენტერული და პორტული ვენის თრომბოზის ტიპები, 61 პაციენტში 

* ტიპი I, II, III, განსაზღვრული პაციენტები Clavien-ის დონით I-II; ტიპი IVa და IVb, განსაზღვრული პაციენტები Clavien-ის დონით II-V; პაციენტები 
მიიჩნევა ასიმპტომურად თუ მათ არ განუვითარდებათ სხვა სიმპტომები გარდა ტემპერატურის მატებისა (37 0 C - 38 0 C); კლინიკური 

გამოვლინება უმეტესად დაკავშირებულია ვენურ ჰიპერტენზიასთან მეზენტერიკო-პორტულ სისტემაში, რომელშიც შედის ნაწლავის ედემა და 
იშემია (ილეუსი), ასციტი, ღვიძლის იშემია, ვარიკოზი, პორტული ქოლანგიოპათია და ენცეფალოპათია.

სურათი 2. შემოთავაზებულია კლასიფიკაცია, პოსტსპლენექტომიური, ელენთის, მეზენტერული და პორტული ვენის 
თრომბოზებისა (PST-SMPv): ვიზუალური გამოსახულებები თითოეული შემთხვევისთვის.

ტიპი 1. ისარი გვიჩვენებს ელენთის ვენის თრომბოზს, ასიმპტომურ პაციენტში
ტიპი 2. ისარი გვიჩვენებს ინტრაჰეპატურ პორტული ვენის თრომბოზს, ასიმპტომურ პაციენტებში
ტიპი 3. �ისრები აჩვენებს რამდენიმე, პოსტსპლენექტომიურ ელენთის, მეზენტერული და პორტული ვენის თრომბოზებს, 

ასიმპტომურ პაციენტებში.
ტიპი 4ა. ჰეპატიკო-მეზენტერული ვენური სისტემის თრომბოზი სიმპტომურ პაციენტებში. 
ტიპი 4ბ. ისრები გვიჩვენებს რამდენიმე, დიფუზურ PST-SMPv სიმპტომურ პაციენტებში. 

ტიპი I ტიპი II

ტიპი III

ტიპი IVა ტიპი IVბ
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იყო ანატომიურ თავისებურებებსა და პაციენტების 
კლინიკურ პრეზენტაციებზე (ცხრილი №8, სურათი №2). 
ელენთის ვენის იზოლირებული თრომბოზი დაფიქსირდა 
17 პაციენტში (4 ჩვენი მასალიდან, 13 ლიტერატურიდან). 
12 პაციენტი იყო ასიმპტომური და მხოლოდ 4 პაციენტს 
განუვითარდა მცირე სიმპტომატიკა. ჩვენ გთავაზობთ, 
რომ უსიმპტომო პაციენტები, ელენთის ვენის იზოლი
რებული თრომბოზით, კლასიფიკაციის მიხედვით შეფას
დეს როგორც ტიპი I. 

სხვა ჯგუფი, რომელიც მოიცავდა 12 ასიმპტომურ 
პაციენტს (4 ჩვენი პაციენტი, 8 ლიტერატურიდან), იყო 
აღნიშნული ინტრაჰეპატური პორტული ვენის თრომ
ბოზით (1 პაციენტს ასევე აღენიშნებოდა დისტალური 
ელენთის ვენის თრომბოზი). ამ ტიპის პაციენტებს, ჩვე
ნივე კლასიფიკაციის მიხედვით, ინტრაჰეპატური პორ
ტული ვენის თრომბოზის ნიშნით ვაფასებთ, როგორც 
ტიპი II. 

3 პაციენტს ჩვენი სერიიდან და 3 პაციენტს ლიტე
რატურიდან აღენიშნებოდა რამდენიმე, დიფუზური PST-
SMPv და იყვნენ ასიმპტომურები. 2 ასიმპტომური პაციენტ
თან აღმოჩნდა არაოკლუზიური თრომბოზი (ცხრილი 
№3, 4, 5)11 და 1 პაციენტთან (ლიტერატურიდან8) ასევე 
აღინიშნებოდა MPA 50%თრომბოზი. ასეთ ასიმპტომურ 
პაციენტებს, რამდენიმე დიფუზური PST-SMPv-ით, ჩვენ 
კლასიფიკაციაში ვაფასებთ როგორც ტიპი III. 

საერთო ჯამში, 35 სიმპტომურ პაციენტს (3 ჩვენი 
მასალა და 32 ლიტერატურიდან) მცირე კლინიკური 
გამოვლინებებით, აღენიშებოდათ PST-SMPv-ის რამდე
ნიმე კერა, რაც მოითხოვდა სამედიცინო ჩარევას 
(კლავიენ-დინდოს I-II დონე), სამივე პაციენს, ჩვენი სე
რიიდან ჰქონდა ოკლუზირებული MPA. PST-SMPv 10 
პაციენტს დაუდგინდა ოპერაციიდან 10 დღეში. 7 კვლევის 

მიხედვით, 32 სიმპტომურ პაციენტს აღენიშნა რამდენიმე 
დიფუზური, MPA თრომბოზი, რაც დაკავშირებული იყო 
მცირე გართულებებთან.8-10,12,14,15,17 სტატიებში არა
საკმარისი ინფორმაციის გამო ჩვენ ვერ შევაფასეთ 
MPA-ჩართულობის ხარისხი. ანტიკოაგულაციური 
თერაპიის გარდა, ამ პაციენტებს არ დასჭირდათ დამა
ტებითი ჩარევა. სიმპტომური პაციენტები, ვისაც აღე
ნიშნებოდათ დიფუზური თრომბოზი მცირე კლინიკური 
გამოვლინებებით, განვსაზღვრეთ როგორც ტიპი IVა. 

საერთო ჯამში 5 სიმპტომურ პაციენტს (1 ჩვენი 
გამოცდილებიდან და 4 ლიტერატურიდან10,14) განუვი
თარდა ვრცელი, დიფუზური SMPv-ის თრომბოზი, სრული 
MPA ოკლუზიით. აქედან შესაბამისად 4 პაციენტი გარ
დაიცვალა. 3 მათგანს განუვითარდა ნაწლავის ნეკ
როზი და ერთ პაციენტს მასიური ასციტი, სისხლდენა 
ვარიკოზული ვენებიდან და პროგრესირებადი პოლიორ
განული უკმარისობა. ჩვენი პაციენტებიდან რამდენიმე 
დიფუზური PST-SMPv-ით და დიდი კლინიკური გამოვლი
ნებებით (კლავიენ-დინდო – III-IV) მოვიაზრებთ როგორც 
ტიპი IVბ.

 დისკუსია

PST-SMPv-ის ინციდენტობა ლიტერატურაში ფართოდ 
ვარირებს. 1745 პაციენტიდან, რომელთაც ჩაუტარდა 
სპლენექტომია, 141-ს (8.1%) განუვითარდა PST-SMPv. 
დამატებით, ჩვენი ბაზიდან 229 პაციენტში სულ 15-ს 

(6,6%) აღენიშნა PST-SMPv. ვინაიდან არ არსებობს 
უნიფიცირებული პოსტოპერაციულ სკრინინგში PST-
SMPv-ის ნამდვილი ინციდენტობა როგორც წესი 
აღემატება გამოქვეყნებულ რაოდენობას. პაციენტების 
დიდი ნაწილი იყო ან ასიმპტომური ან წარმოდგენილი 
არასპეციფიური სიმპტომატიკით, რომელიც ძირითადად 
უკავშირდებოდა პოსტოპერაციულ პერიოდს.23

რამდენიმე ფაქტორს შეუძლია PST-SMPv-ის რისკის 
გაზრდა. მიელოპროლიფერაციული დაავადება (MPD) და 
ელენთის ზომა არის PST-SMPv-ის8-13 ორი წამყვანი რისკ-
ფაქტორი. Morhen et al.-ის კვლევის მიხედვით, MPD-ის და 
სპლენომეგალიის კომბინაცია ნანახია PST-SMPv-ის 75%-
ში. 33 სხვა ფაქტორები, როგორებიცაა პოსტოპერაციული 
თრომბოციტების რიცხვი, ლაპაროსკოპია, ელენთის 
ვენის სიგრძე, SVD, და ინტრაოპერაციული სისხლის 
ტრანსფუზია, შესაძლოა გახდეს თრომბოზების გაზრდილი 
რისკის მიზეზი.4,7,8,10-20 ჩვენი გამოცდილებით, ყველა 6 
(40%) პაციენტს, MPD დიაგნოზით და პოსტოპერაციული 
PST-SMPv-ით, აღენიშნებოდათ სპლენომეგალია ხოლო 
5 მათგანს ჰქონდა მასიური სპლენომეგალია (ელენთის 
ზომა >20სმ). მეტიც, აღმოჩნდა რომ MPD, ელენთის 
ზომა, SVD, ელენთის წონა და სავარაუდო სისხლის 
დანაკარგი, აღმოჩნდნენ PST-SMPv-ის განვითარებაში 
დიდი წვლილის შემტანი ფაქტორები. თუმცა ჩვენ PST-
SMPv-ის პროგნოზირებისთვიის, ჩავატარეთ ცვლადი 
ლოგისტიკური რეგრესიის ანალიზი და დავადგინეთ, რომ 
PST-SMPv-სთან ასოცირებული ფაქტორებია ელენთის 
ზომა და MPD-ს; ელენთის ყოველ გაზრდილ 1 სმ-ზე 30 
დღიანი თრომბოზის რისკი 1,08 ზე მაღალი იყო (p=0,02). 

გაანალიზდა სავარაუდო ინტრაოპერაციული სისხ
ლის დანაკარგი (EBL), როგორც პოტენციური რისკ-ფაქ
ტორი და არ შეინიშნა არანაირი კორელაცია.4,11,13 თუმ
ცა ჩვენი გამოცდილებით, EBL შესამჩნევად მაღალი 
იყო PST-SMPv-ის დროს (P=.02). მიუხედავად ამისა, 
ცვალებადი ლოჟისტიკური რეგრესია არ აჩვენებდა 
EBL-ის ეტაპობრივ ზრდას PST-SMPv-ის სიხშირესთან 
მიმართებაში. დიდი ალბათობით, კავშირი EBL-სა და PST-
SMPv-ის განვითარებას შორს შესაძლოა არსებობდეს 
ინტრაოპერაციული ჰიპოტენზიის გამო, რომელიც 
დაკავშირებულია სისხლდენასთან და ვენური ნაკადის 
დაქვეითებასთან. Stamou et al ინტრაოპერაციულ ჰი
პოტენზიას მიიჩნევენ ელენთის ვენაში თრომბის წარ
მოქმნის რისკ-ფაქტორად.16 ვინაიდან ჩვენი კვლევა 
იყო რეტროსპექტიული ვერ შევძელით კორელაციის 
შეფასება პაციენტის არტერიული წნევის დონესა და 
კონკრეტულ ქირურგიულ ეტაპებს შორის. EBL-თან და
კავშირებული კიდევ ერთი ფაქტორი შესაძლოა იყოს 
პოსტოპერაციული, ანტიკოაგულაციური მენეჯმენტი. 
არსებობს მოსაზრება, რომ ქირურგები თავს არიდებენ 
პოსტოპერაციულად ანტიკოაგულაციურ თერაპიას, თუ 
მათ ინტრაოპერაციულად აღენიშნათ სისხლდენასთან 
დაკავშირებული გართულებები ან ანამნეზში პაციენტი 
აღნიშნავს ჰემატოლოგიურ დარღვევებს. თუმცა ეს 
მხოლოდ ჰიპოთეზაა და მოითხოვს მეტ დაზუსტებას. 
არ არის ბევრი ინფორმაცია ლიტერატურაში პერიო
პერაციულად ჩატარებული ანტიკოაგულაციური თე
რაპიის გავლენაზე და PST-SMPv-ს განვითარებაზე. ალ
ტერნატიულად, პროფილაქტიკური ანტიკოაგულაციის 
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გავლენა თრომბოზების სიხშირეზე აღნიშნულია სხვა 
კვლევებში.7,34-36 ჩვენი გამოცდილებით, შესამჩნევი 
კორელაცია პერიოპერაციულ ანტიკოაგულაციურ თერა
პიას და PST-SMPv-ს განვითარების რისკს შორის ვერ 
ინახა (ცხრილი №1). 

ლიტერატურულ მონაცემებზე დაყრდნობით PST-
SMPv-ის ყველაზე ხშირი სიმპტომია მუცლის ტკივილი 
და ტემპერატურის მატება (64.0% და 57,4%).4,8-

12,14,15,17-20 ჩვენი გამოცდილება აჩვენებს რომ ოთხივე 
პაციენტს აღენიშნებოდა მუცლის ტკივილი და მათ
გან სამს ტემპერატურის მატება. საინტერესოა რომ 
11 დან 8 ასიმპტომურ პაციენტს აღენიშნებოდა სუბ
ფებრილიტეტი, რაც სავარაუდოდ უკავშირდებოდა სის
ტემურ რეაქციას და არა თრომბოზს. რთულია დაბალი 
დონის ტემპერატურის მატება დაუკავშირო PST-SMPv-ს, 
განსაკუთრებით ადრეულ პოსტოპერაციულ პერიოდში 
სხვა სიმპტომების არარსებობის დროს. თუმცა, თუ გა
მოვლინდა უჩვეულო ხასიათის მუცლის ტკივილი, რო
მელიც ასოცირდება ცხელებასთან სპლენექტომიურ პა
ციენტებში უნდა მივიტანოთ ეჭვი PST-SMPv-ზე. 

პორტული ვენის თრომბოზი (PVT) არის ღვიძლის 
ციროზისა და ჰეპატობილიარული ტრაქტის ავთვისებიანი 
სიმსივნეების ყველაზე ხშირი გართულება რომლის 
ინციდენტობა აღწევს 17%-ს.37 PVT-ს განვითარების 
წამყვანი ფაქტორები არის ღვიძლის პათოლოგიები, 
პორტულ ჰიპერტენზიასთან დაკავშირებული პორტული 
ვენური ნაკადის სიჩქარე, კოაგულოპათია და შესაძლო 
ღვიძლის ტრანსპლანტაციები.25 არსებობს არსებითი 
განსხვავება თრომბოემბოლიური გართულებების ეტიო
პათოგენეზში ციროზით დაავადებულ პაციენტებსა 
და ელენთის დაავადებების გამო ჩატარებულ სპლენ
ექტომიებს შორის. სპლენექტომიზირებულ პაციენტებში 
თრომბი უფრო ხშირად ფორმირდებოდა ქირურგიული 
ტრავმის შედეგად (ლიგირება) და ელენთის ვენაში სისხ
ლის ნაკადის შემცირების გამო (ელენთის ამოღების 
შემდეგ).4,7,8,10-20,26,27 თუმცა MPA-ზე თრომბის გავრცე
ლების მიზეზი ბოლომდე არაა ნათელი. Stamou et al 

დაადგინეს, რომ ვენური სარქველების არარსებობა 
ელენთის, ქვედა მეზენტერულ, ზედა მეზენტერულ და 
ღვიძლის გარეთა პორტულ ვენურ სისტემაში შესაძლოა 
იძლეოდეს თრომბის გავრცელების საშუალებას.16 ელენ
თის ვენის თრომბოზის გამოვლენა ადრეულ პერიოდში 
და აგრესიული ანტიკოაგულაციური თერაპია აჩერებს 
პროცესის გავრცელებას MPA-ში.7,15

PST-SMPv-ის ერთ-ერთი ყველაზე მძიმე შედეგია 
ნაწლავიდან ვენური სისხლის დაბრუნების დარღვევა. 
თუ პაციენტს აღენიშნება მეზენტერული ვენების სრუ
ლი ოკლუზია მოკლე დროში, შესაძლოა განვითარდეს 
ნაწლავის ნეკროზი და გამოვლინდეს პერიტონიტი, 
რაც საჭიროებს სასწრაფო ოპერაციას.27,38,39 მრავალმა 
კვლევამ აღწერა მეზენტერული ვენის თრომბოზი 
სპლენექტომიის შემდეგ.1,2,10,14,39,46 ჩვენს შემთხვევაში, 
არც ერთი პაციენტი არ აღმოჩნდა მეზენტერული იშე
მიით და ნაწლავის ინფარქტით, მიუხედავად იმისა რომ 
4 სიმპტომურ პაციენტში MPA - დაითრომბა, (ცხრი
ლი №4). თუმცა როგორც ავღნიშნეთ, ეს შეიძლება 
დაკავშირებული იყოს MPA-ის თანდათანობით ოკლუ
ზიასთან და კოლატერალური სისხლის მიმოქცევის 

განვითარებასთან. მეზენტერული ვენების იზოლირე
ბული თრომბოზი, კარის ვენის თრომბოზებთან შე
დარებით, შესაძლოა მეტად დაკავშირებული იყოს 
ნაწლავის ინფარქტის38 განვითარებასთან. აუტოფ
სიიდან2 გამომდინარე საკამათოა ისიც, რომ 99 მეზენ
ტერული ვენის ოკლუზიიდან, 52 პაციენტს, ზემო 
მეზენტერული ვენის თრომბოზით განუვითარდა ნაწ
ლავის ინფარქტი. 93 შემთხვევიდან, პაციენტების უმ
რავლესობას აღენიშნებოდა ზედა მეზენტერული ვე
ნის სრული ოკლუზია. გარდა ამისა დადგინდა, რომ 
მსხვილი ნაწლავის ქვედა ნახევარს გააჩნია ბევრად 
უკეთესი კოლატერალური ცირკულაცია, ვიდრე წვრილ 
ნაწლავს და შესაბამისად ნაწლავის ნეკროზი იშვიათად 
ვიტარდება ქვედა მეზენტერული ვენის თრომბოზების 
დროს. ჩვენი 11 ასიმპტომური პაციენტიდან 4 პაციენტს 
(ცხრილი №4) აღმოაჩნდა ელენთის ვენის იზოლირებული 
თრომბოზი და ყველა ამ პაციენტს აღენიშებოდა ქვედა 
მეზენტერული ვენის შედინება ელენთის ვენაში. მეორეს 
მხრივ, თუ პაციენტს განუვითარდა ზედა მეზენტერული 
ვენის თრომბოზი, ელენთის ვენის თრომბოზთან კომ
ბინაციაში დიდი ალბათობით მოსალოდნელია ნაწლავის 
სისხლმიმოქცევის მკვეთრი დაქვეითება. 

ქრონიკულ PVT პაციენტებში, რადიოლოგიურმა დას
კვნებმა შესაძლოა გვიჩვენონ პორტული ვენის კავერნომა 
და შესაძლოა გამოავლინოს პორტული ვენის ირგვლივ 
განვითარებული კოლატერალები. გარდა ამისა, ასეთ 
პაციენტებს შესაძლოა განუვითარდეთ საყლაპავის ვა
რიკოზული ვენებიდან სისხლდენა, ნაწლავის იშემია და 
ასციტი.37 იშვიათად, ციროზით დაავადებულ პაციენ
ტებში, პორტული ვენის კავერნომით და პორტული 
ჰიპერტენზიით, ვითარდება ქოლანგიოპათია, რაც 
ვლინდება ბილიარული ობსტრუქციით და სიყვით
ლით. ამან შეიძლება გამოიწვიოს ღვიძლის გადანერ
გვის საჭიროებაც.47 როგორც ავღნიშნეთ, ჩვენს შემ
თხვევაში 22 წლის მამაკაცს განუვითარდა ფართო, 
დიფუზური PST-SMPv ქოლანგიოპათიითა და სიყვი
თლით. მიუხედავად სპლენექტომიის შემდგომი აგრე
სიული ანტიკოაგულაციური თერაპიისა, რომელიც მიმ
დინარეობდა ოპერაციიდან 27 დღის განმავლობაში, 
პაციენტს დასჭირდა ERCP და შემდგომი სტენტირება 
(ცხრილი №4). ლიტერატურის მიხედვით, კავერნომის 
გამომწვევი ფაქტორები არის ნაღვლის საერთო 
სადინრის მიმდებარე კოლატერალების დილატაცია, 
რაც იწვევს მის ობსტრუქციასა და სიყვითლეს.48,49 ჩვენი 
შემთხვევის მსგავსად, Saraswat et al.50 წარმოადგინეს 
კავერნომა ქოლანგიოპათიის50 მქონე პაციენტებში და 
მათი ენდოსკოპიური მენეჯმენტი. 

მნიშვნელოვანია PST-SMPv-ის სხვადასხვა ტიპების 
დიფერენციაცია მათი გამოსავლიანობისა და დროული 
დიაგნოსტიკის მიზნით. იზოლირებული ელენთის ვენის 
თრომბოზი ასიმპტომურ პაციენტებში – ტიპი I. მეორე 
ტიპი მოიცავს პაციენტებს, ღვიძლშიდა პორტული ვე
ნების თრომბოზით, პორტული ჰიპერტენზიისა და კლი
ნიკური მნიშვნელობის გარეშე. ამ ჯგუფის ასიმპტომურ 
პაციენტებს, შესაბამისი მკურნალობის შემდეგ სრუ
ლად მოეხსნებათ თრომბოზთან დაკავშირებული გარ
თულებები შემდგომი გავრცელების გარეშე.8,9,18 მესამე 
ტიპი მოიცავს უსიმპტომო პაციენტებს დიფუზური PST-
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SMPv-ით. ამ და მეოთხე ტიპის ჯგუფებს უნდა მიექცეთ 
განსაკუთრებული ყურადღება, ვინაიდან თრომბოზი 
მეტ გავლენას ახდენს MPA-ს სისხლის ნაკადზე. 
არსებობს ვიწრო ზღვარი უსიმპტომო პაციენტებისთვის 
(ტიპი III) და მცირე კლინიკური მნიშვნელობის მქონე 
პაციენტებისთვის (ტიპი IVa), რადგან ისინი არიან 
სიცოცხლისათვის საშიში გართულებების განვითარების 
მაღალი რისკის ქვეშ და გადადიან ტიპი IVb კატეგორიაში 
მაღალი სიკვდილიანობის მაჩვენებლით. სიმპტომების 
არსებობა დაავადების სიმძიმის მაჩვენებელია და სწორედ 
ამიტომ უნდა განისაზღვროს PST-SMPv-ის ანატომიური 
თავისებურებები. ამიტომ, სიმპტომატური პაციენტები 
შესაბამისი ანატომიური PST-SMPv-ით, რომლებიც 
აღწერილია I-III ტიპში, განიხილება როგორც ტიპი IV.

კვლევას აქვს თავისი ლიმიტაციებიც. პირველ 
რიგში, ჩვენ ჩავატარეთ სისტემატური მიმოხილვა და 
კვლევაში ჩართვის ერთ-ერთი მთავარი კრიტერიუმი იყო 
სპლენექტომიის მქონე პაციენტების რაოდენობა (≥20), 
რომლებსაც განუვითარდათ PST-SMPv. ეს კრიტერიუმები 
ნიშნავდა იმას, რომ ჩვენ შეგვეძლო გამოგვერიცხა 
პუბლიკაციები, რომლებიც აშუქებდნენ პაციენტთა მც
ირე რაოდენობას, მაგრამ უფრო დეტალურად. მეორე, 
ჩვენს გამოცდილებასთან დაკავშირებით, კვლევა იყო 

რეტროსპექტიულად და ზედამხედველობის პროტოკოლი 
არ არსებობდა. მესამე ლიმიტაცია - მიუხედავად იმისა 
რომ ჩვენ პირველ და მეექვსე ცხრილში წარმოგიდგინეთ 
ელენთასთან დაკავშირებული PST-SMPv-შემთხვევები, 
შემოთავაზებული კლასიფიკაციის საფუძვლად კვლავაც 
გამოყენებულ იქნა პაციენტების მცირე რაოდენობა 
(15 ჩვენი გამოცდილებიდან, 61 ლიტერატურიდან). 
შემოთავაზებული კვლევა ეფუძვნებოდა მეიოს კლინი
კაში 2007 წლის 1 იანვრიდან 2016 წლის 31 დეკემბრამ
დე წარმოდგენილ შემთხვევებს. 

ამრიგად, PST-SMPv არ არის იშვიათი პოსტსპლენექ
ტომიური გართულება და გვხვდება პაციენტების დაახ
ლოებით 8%-ში. MPD და ელენთის ზომა არიან PST-
SMPv-ის განვითარების მთავარი რისკ ფაქტორები. ასეთი 
პაციენტები შესაძლოა იყვნენ სრულიად ასიმპტომურები 
ან ქონდეთ კლინიკური გამოვლინებების ფართო სპექტ
რი (რაც დამოკიდებულია ბევრ ფაქტორზე). ვინაიდან 
დღემდე არ არსებობს PST-SMPv პაციენტების მართვის 
ალგორითმი დადგა PST-SMPv კლასიფიკაციის შექმნის 
საჭიროება, რაც ქირურგებს მისცემს სამეცნიერო ანა
ლიზებზე დაფუძნებული მკურნალობის სტრატეგიის 
დაგეგმვის საშუალებას.
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Research objective: at present, the literature does not find standardized information about post-splenectomy spleen, mes-
enteric, and portal vein thromboses (PST-SMPv). Our research aims to analyze our institutions' experience and provide a 
systematic review of the literature on this issue. Research methods: we conducted a review of all patients who underwent 
splenectomy in our clinic in the interval 1995-2016. In addition, an analysis of 6 databases and 4 Gray literature was per-
formed. The subject of the study was not the pediatric population, as well as splenectomies, were performed due to spleen 
pathologies caused by trauma and portal hypertension. Research results: in 1995-2016, 229 patients (113 men – 49.3%) 
who had spleen diseases were studied in our clinic. 1645 publications were searched (from 1895 to 2016), of which 20 
fully met our criteria. The above articles sought information about 1,745 patients who underwent splenectomy; of these, 
PST-SMPv was detected in 141 (8.1%) cases. Conclusion: according to our analysis, PST-SMPv developed in 6.6% of cases 
after splenectomies. In literary sources, the frequency of PST-SMPv after splenectomy ranges from 0.8-53.0%. Also, we 
provide a standardized classification of PST-SMPv.

Key words: post-splenectomy spleen, mesenteric, and portal vein thromboses (PST-SMPv)
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