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ГИПОКСИЧЕСКИЙ ГЕПАТИТ
Резюме
Представления о ГГ за последние 20 лет эволюционировали от изменений сугубо лабораторных показателей до важного клинического по-
нятия, имеющего большое практическое значение. К сожалению, ГГ диагностируется редко в связи с неспецифичностью клинических про-
явлений и недостаточной осведомлённостью врачей общей практики об этом заболевании. Наиболее часто ГГ диагностируется у пациентов 
отделений интенсивной терапии и ассоциируется с высокой смертностью. В литературном обзоре нами проанализированы имеющиеся эпи-
демиологические и патогенетические данные, клинические аспекты, факторы высокого риска и возможные исходы ГГ. 
Ключевые слова: гипоксический гепатит, ишемия, некроз гепатоцитов.

Abstract
Presentation of hypoxic hepatitis (НН) over the past 20 years have evolved from purely laboratory indicator to important clinical concepts, which 
has a great practical importance for clinicians. Unfortunately, in clinical practice НН diagnosed in connection with the non-specificity of the clinical 
manifestations, and lack of awareness of General practitioners about the disease. Most often, the disease is diagnosed in patients in intensive care 
and is associated with high mortality. In this literature review, we analyzed the available epidemiological and pathogenic data, clinical aspects, high 
risk factors and possible outcomes of the НН.
Key words: hypoxic hepatitis, ischemia, necrosis of hepatocytes.

АД — артериальное давление, ДН — дыхательная недостаточность, ГГ — гипоксический гепатит, ЖЖК — желудочно-кишечные крово-
течения, ССН — сердечно-сосудистая недостаточность, ТА — трансаминазы.

Cовременные представления и гемодинамические 
механизмы развития ГГ подвергалась длительной 
дискуссии в течение целого столетия. Впервые в 
1901 г. F.B. Mallory, проведя исследование 1119 образ-
цов ткани печени, в 98 случаях обнаружил изменения, 
проявляющиеся массивным некрозом гепатоцитов 
вокруг центральной печёночной вены, названные им 
«центральные некрозы» [22]. Этот тип некрозов в на-
стоящее время называется центролобулярным и яв-
ляется основным морфологическим проявлением ГГ. 
В своих исследованиях F.B. Mallory предполагал учас-
тие бактериальных токсинов в развитии подобных 
некрозов клеток печени.

Десять лет спустя R.A. Lambert и B.R. Allison предло-
жили оригинальную гипотезу ГГ. В проведённом ими 
исследовании из 112 больных, погибших в результате 
развития острой сердечной недостаточности, у 30% 
пациентов при исследовании биоптатов печени на-
блюдались центролобулярные некрозы, однако ни у 
одного из них не было диагностировано бактериаль-
ной инфекции. Авторы отвергли «инфекционную» 
концепцию происхождения и предложили теорию 
«пассивного венозного застоя в печени» в качестве 
единственного механизма развития центролобуляр-
ных некрозов гепатоцитов у больных с ССН. 

В подтверждение этих данных N. Jolliffe и соавт. в 
1930 г. сообщили о похожих изменениях в ткани пече-
ни у больных в критических состояниях, сопровождаю-
щихся остро развившимся снижением сердечного вы-
броса [21]. Теории «пассивного венозного застоя» как 
причины развития центролобулярных повреждений 
печени придерживались в течение более чем 50 лет. 

Существенным процессом в понимании патогенетиче-
ских механизмов развития ГГ было появление возмож-
ности определения печёночных ферментов в крови па-
циентов. Так, при обследовании 701 больного с различ-
ными заболеваниями печени и сердца М. Chinsky и со-
авт. выявили у 29 (4%) умерших в результате сосудистого 
шока резкое и выраженное (более 10 норм) повышение 
уровня сывороточных ТА [7]. При исследовании био-
птата печени во всех случаях была обнаружена типич-
ная картина центро лобулярного некроза гепатоцитов 
без признаков воспаления. Взаимосвязь явилась осно-
ванием для формирования нового взгляда на причины 
развития некрозов гепатоцитов. Не отвергая значения 
пассивного венозного застоя, было выдвинуто предпо-
ложение о роли ишемии собственно гепатоцитов. 

В 1978 г. М. Birgens и соавт. сообщили о 5 случаях 
поражения печени у больных с острой сердечной не-
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достаточностью, названного ими «шоковая печень», 
и описали затруднения, с которыми они столкнулись 
при диагностике и лечении таких пациентов [2]. 

Год спустя Т.Е Bynum впервые предложил термин 
«ишемический гепатит» [4]. На основании своей ра-
боты он выдвинул гипотезу, что «у пациентов с острой 
ССН — ишемия и только ишемия гепатоцитов лежит 
в основе генеза развития центролобулярных некро-
зов». В доказательство этой теории J.M. Arcidi и соавт. 
опубликовали результаты большого клинического 
исследования данных 1000 больных, умерших в ре-
зультате кардиальной дисфункции. Они подтвердили, 
что острая ишемия в результате кардиоваскулярного 
шока способствует развитию массивных некрозов 
в центральных печёночных дольках без клеточной 
инфильтрации [1]. Полученные данные позволили 
придти к выводу, что недостаточный сердечный вы-
брос приводит к снижению печёночного кровотока 
и, как следствие, уменьшению поступления кислоро-
да к клеткам печени, что усугубляет уже существую-
щую гиперкапнию вследствие венозного застоя. 

Таким образом, к концу 70-х гг. прошлого века от 
«теории пассивного венозного застоя» отказались в 
пользу «теории ишемии». С этого времени пораже-
ние печени на фоне ССН, сопровождающееся резким 
и значительным повышением уровня активности ТА, 
стали обозначать как «ишемический гепатит». На 
этом работа по детализации патогенетических меха-
низмов ГГ не прекратились. В 2003 г. были опублико-
ваны результаты клинического исследования 142 слу-
чаев ишемического гепатита [18]. 

Цель исследования: оценка вклада ишемии, ги-
поксемии и венозного полнокровия в развитие ги-
поксии клеток печени. 

На начальном этапе исследования всем больным про-
водилось определение АД, центрального венозного 
давления, уровня кислорода крови, взятой при помо-
щи центрального венозного и кардиального катетеров, 
и оценивался печёночный кровоток методом опреде-
ления клиренса галактозы (по J. Henderson и соавт.). 
Больные были разделены на четыре группы: 1-я груп-
па — больные с декомпенсированной сердечной не-
достаточностью (80 человек), 2-я группа — пациенты 
с острой сердечной недостаточностью (20 человек), 
3-я группа — пациенты с декомпенсированной ДН 
(19 человек) и 4-я группа — больные с септическим 
шоком (19 человек). Полученные данные позволили 
выделить ведущий гемодинамический механизм ише-
мического гепатита – гипоксию клеток печени. В 1-й и 
2-й группах основной причиной гипоксии были ише-
мия (в результате левожелудочковой недостаточности 
и, как следствие, уменьшения печёночного кровотока) 
и венозное полнокровие (в результате правожелудоч-
ковой недостаточности). В 3-й группе гипоксия гепа-
тоцитов печени развивалась из-за глубокой гипоксе-

мии. У пациентов 4-й группы гипоксия клеток печени 
развивалась, несмотря на нормальный уровень кисло-
рода в крови, из-за повышенной потребности и невоз-
можности полноценно использовать кислород крови 
клетками печени на фоне полиорганной недостаточ-
ности. Важно отметить, что шок развивался только у 
50% обследованных больных. Таким образом, было 
продемонстрировано, что ишемия и шок — не един-
ственные или ведущие факторы в патогенезе ишеми-
ческого гепатита. Так, у части больных было диагно-
стировано усиление скорости печёночного кровотока. 
В результате J. Henrion предложил отказаться от тер-
минов «шоковая» печень и «ишемический гепатит» и 
дал более обобщающее понятие «гипоксический гепа-
тит». Результаты этого исследования были подтверж-
дены в 2007 г. R. Birrer и соавт. описанием результатов 
исследования 322 случаев ГГ [3]. В настоящее время 
это мнение разделяется многими учёными, и в обзорах 
последних лет всё чаще используется термин «гипок-
сический гепатит» [11, 24].

Отечественными исследователями была предложена 
рабочая модель классификации ишемической болез-
ни органов пищеварения (Л.Б. Лазебник и Л.А. Зве-
нигородская, 2003), по которой выделяют: острый 
ишемический гепатит, хронический ишемический 
гепатит и неалкогольный стеатогепатит.

Распространённость 
гипоксического гепатита
Результаты некоторых исследований показывают, 
что распространённость ГГ среди поступивших в 
стационар больных составляет 1:1000 (табл. 1), а 
в реанимационных отделениях этот показатель в 
10 раз выше (табл. 2). 

Так, в большом исследовании V. Fuhrmann и соавт. 
частота обнаружения ГГ среди больных отделений 
интенсивной терапии составила 11,9% (табл. 2). Та-
кая высокая распространённость может быть обу-
словлена тяжестью состояния больных в отделениях 
реанимации. Действительно, по данным клиниче-
ских исследований в группах больных в крайне тя-
жёлом состоянии распространение ГГ выше на 10%. 
Например, среди больных с кардиогенным шоком 
частота выявления ГГ составляли 22%, а среди паци-
ентов с септическим шоком — 13,8% [24]. 

Главной причиной, по которой недооценивают ис-
тинную частоту ГГ, является то, что такие пациенты 
редко наблюдаются в отделениях гастроэнтерологии 
или терапии. Так, J. Henrion за 5 лет наблюдений в от-
делении гастроэнтерологии описал только 2 случая ГГ 
[15]. S. Fuchs и соавт. сообщил о выявлении ГГ в 1,5% 
(33/2155) случаев среди больных отделений интен-
сивной терапии, в то время как среди 9977 пациен-
тов терапевтических отделений ГГ диагностировался 
только в 3 случаях (распространённость 0,3:1000) [10]. 
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Этиология и патогенез 
гипоксического гепатита
По современным представлениям, развитие ГГ есть 
проявление сложного комплекса нарушений гемодина-
мики и нейрогуморального механизма регуляции. Бес-
спорно, первопричиной поражения гепатоцитов явля-
ется гипоксия клеток печени. Она вызывает отёк, деге-
неративные и деструктивные изменения в печёночной 
клетке, которые первоначально в силу особенностей 
кровотока в печени максимально выражены в центре 
печёночной дольки и приводят к возникновению пато-
морфологического симптома гипоксии печени любого 
происхождения — центрального печёночного некроза. 
Анализ результатов многочисленных научных иссле-
дований позволил выделить следующие механизмы 
развития гипоксии клеток печени: ишемия и венозное 
полнокровие (при ССН, 17–78%) [3, 27]; гипоксемия 
(при ДН, анемии, 12%) [16, 12]; увеличение потребно-
сти клеток печени в кислороде (при септическом шоке, 
15%) [28]. В табл. 3 приведены результаты пяти боль-
ших исследований, позволивших выделить основные 
клинические состояния, способствующие развитию ГГ.

Как видно из приведённых примеров, наиболее ча-
стой причиной развития ГГ является острая ССН, 

которая может развиться в результате инфаркта ми-
окарда, лёгочной эмболии, тампонады сердца, отё ка 
лёгких, аритмии, кровопотери, шока или кардио-
миопатий. Так, в недавнем большом исследовании 
сообщалось о развитии ГГ у больных с инфарктом 
миокарда в 12,5–36% [11]. В 39–70% этих случаев 
диагностировалась остановка сердца. 

Основным пусковым механизмом ССН является сни-
жение сердечного выброса. Это ведёт, с одной сторо-
ны, к увеличению конечного диастолического объёма 
желудочка, повышению давления и объёма в предсер-
дии и венозной системе выше него, т.е. развивается 
венозный застой, который сопровождается повыше-
нием системного венозного и капиллярного давления, 
гипоксией и повышенной транссудацией жидкости в 
ткани. Роль венозного застоя в печени была проде-
монстрирована в работе S.R. Seeto и соавт. [27]. В дан-
ном клиническом исследовании ГГ был диагностиро-
ван у 31 пациента с выраженной гипотонией (систо-
лическое АД менее 75 мм рт. ст.) в течение 15 мин. Все 
пациенты имели органическую патологию сердца с 
правожелудочковой недостаточностью. Во 2-й группе 
(31 пациент), куда вошли больные с травмами различ-
ной локализации, течение которых осложнилось раз-
витием сосудистого шока (падение систолического 

Таблица 1. Распространённость ГГ среди стационарных больных

Авторы исследования / 
Дата исследования

Р.Е. Hickman, 
1990 [19]

R.D. Johnson, 
1995 [20]

P.G. Chang, 
2008 [6]

Период исследования 6 мес 1 год 1 год

Уровень ТА 25N 75N 75N

Число обследованных пациентов 18000 23125 71380

Число пациентов с высоким уровнем ТА 52 56 -

Число пациентов с ГГ 29 32 75

Число больных ИГ на 1000 пациентов 1,6:1000 1,4:1000 1,05:1000

Таблица 2. Распространённость ГГ среди пациентов реанимационных отделений

Авторы исследования / 
Дата исследования

S. Fuchs, 
1998 [10]

J. Henrion, 
2003 [18]

R. Birrer 
2007 [3]

V. Fuhrmann, 
2009 [11]

J.M. Raurich, 
2010 [24]

Период исследования 39 мес 10 лет 13 лет 22 мес 8 лет

Уровень ТА 8N 20N 10N 20N 20N

Число обследованных 2155 15619 32209 984 7674

Число пациентов с ГГ 33 142 322 118 182

Число больных ГГ 
на 1000 пациентов (%) 1,5 0,9 1 11,9 2,4

Таблица 3. Причины развития ГГ

Автор исследования / 
Дата исследования

J. Henrion, 
2003 [18] 

R. Birrer,
2007 [3]

V. Fuhrmann, 
2009 [11]

J.P. Chang, 
2008 [6]

J.M. Raurich, 
2010 [24] 

Число больных ГГ 142 322 118 75 182

Уровень ТА 20N 10N 20N 75N 20N

Сердечная 
недостаточность

100 
(70%)

201 
(62%)

61 
(52%)

-
47%

71 
(39%)

ДН 19 
(13%)

45 
(14%)

23 
(20%)

-
11%

-
< 7%

Септический шок 19 
(13%)

52 
(16%)

37
 (32%)

-
32%

60
 (32%)
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АД менее 75 мм рт. ст.), при обследовании данных за 
ГГ обнаружено не было. С другой стороны, снижение 
сердечного выброса сопровождается неадекватным 
поступлением крови в артериальную систему (ише-
мия). Непосредственным результатом несоответствия 
снабжения кислородом и потребности в нём тканей 
является нарушение углеводного обмена, процессов 
фосфорилирования, синтеза белка. Это приводит к 
необратимым дистрофическим процессам в органах.

Таким образом, умеренное преходящее снижение 
сердечного и печёночного кровотока, иногда клини-
чески неопределяемое, достаточно, чтобы вызывать 
ГГ на фоне повышенной чувствительности печени к 
гипоксии в результате венозного застоя. Это объяс-
няет, почему при шоке или серьёзной гипотонии не 
всегда развивается ГГ и почему он может развиться 
даже при нераспознанных кардиомиопатиях [17]. 
Критическая роль венозного застоя в печени также 
объясняет, почему ГГ редко наблюдается при гипо-
волемических шоках. Увеличение центрального ве-
нозного давление при правожелудочковой недоста-
точности, как демонстрирует I. Ucgun и соавт., явля-
ется независимым фактором риска развития ГГ [29].

ДН как причина ГГ диагностируется приблизитель-
но в 15% случаев (табл. 3). Гипоксемия — главный 
гемодинамический фактор в развитии ГГ при ДН 
[12, 16]. При ДН отмечается очень низкий уровень 
парциального давления кислорода. Сердечный вы-
брос и печёночный кровоток при данном состоянии 
в пределах нормы или даже увеличены. 

Инфекционно-токсический шок (сепсис) составляет 
15–30% случаев ИГ (табл. 3) [3, 18]. В начальной фазе 
инфекционно-токсического шока наблюдается ги-
потония, увеличение сердечного выброса и печёноч-
ного кровотока, вызванные снижением сосудистого 
сопротивления и увеличением числа сердечных со-
кращений [13, 28]. Насыщение крови кислородом на-
ходится в пределах нормы. ГГ развивается у больных 
сепсисом при условии, что увеличение сердечного и 
печёночного кровотока недостаточно, чтобы урав-
новесить повышенную потребность в кислороде на 
фоне сниженной способности гепатоцитов использо-
вать кислород. Последнее явление хорошо продемон-
стрировано в исследовании по изучению органного 
кровотока и способности клеток внутренних органов 
извлекать кислород в группе больных сепсисом и кар-
диогенным шоком: при кардиогенном шоке абдоми-
нальный кровоток уменьшен, но извлечение кислоро-
да может достигнуть 90%, в то время как при сепсисе 
абдоминальный кровоток увеличен, но извлечение 
кислорода гепатоцитов составляет менее 15% [9, 28].

В этом процессе важную роль играют эндотоксины. 
Эндотоксинемия приводит к увеличению выработки 
провоспалительных цитокинов, под воздействием ко-
торых активируется эндотелиальная NO-синтетаза и 

другие вазодилататорные системы [9, 23]. Это приво-
дит к развитию синдрома гипердинамической цир-
куляции, вследствие чего увеличивается артерио-ве-
нозное шунтирование крови в микроциркулятором 
русле, развивается тканевая гипоксия, лактатацидоз. 
Интересно, что при сосудистом шоке, вследствие 
ЖКК, где эндотоксинемия отсутствует, ГГ диагности-
ровался редко. Так, в исследовании 400 пациентов с 
диагностированным ЖКК выраженная гипотония 
выявлялась у 111 пациентов (27%) и не сопровожда-
лась развитием ГГ [17]. 

Клиническая картина 
гипоксического гепатита
Общепринятыми критериями ГГ являются: наличие 
основного заболевания с типичной клинической 
картиной шока (сосудистого или кардиального); рез-
кое возрастание уровня ТА (обычно уровень алани-
новой аминотрансферазы (АЛТ) выше, чем уровень 
аспарагиновой аминотрансферазы (ACT) более чем 
в 20 раз от нормы, с последующей быстрой нормали-
зацией значений ТА (в течение 10–14 дней)); исклю-
чение других этиологических факторов, способству-
ющих развитию острого гепатита. При использова-
нии описанных выше критериев этот диагноз ре-
гистрируется у 0,16% стационарных больных, 0,9% 
пациентов отделений интенсивной терапии, 6,2% 
больных кардиологических отделений и 22% паци-
ентов отделения острой коронарной патологии. 

Типичный пациент с высоким риском развития 
ГГ — это, как правило, пожилой больной, страдаю-
щий ССН или ДН, состояние которого резкого ухуд-
шилось вследствие развития отёка лёгких, аритмии, 
инфаркта миокарда или сепсиса. Подобная ситуация 
встречается в 80% случаев [3, 18]. При поступлении 
больной может находиться в критическом состоя-
нии, но это необязательное условие, которое отмеча-
ется в 50%. Клинические симптомы повреждения пе-
чени становятся очевидными, как правило, в первый 
день поступления и проявляются тянущими болями 
в правом подреберье. При осмотре определяется уве-
личенная болезненная печень [3, 11, 18]. Однако эти 
симптомы отходят на задний план на фоне клини-
ческих признаков тяжёлого основного заболевания. 
Желтухи при поступлении нет, а возможные призна-
ки энцефалопатии, как правило, обусловлены нару-
шением кровообращения и гипоксией мозга [11, 18]. 
В биохимическом анализе крови диагностируется 
значительное увеличение значений ТА и лактатдеги-
дрогеназы (ЛДГ). Увеличение активности АСТ, АЛТ и 
ЛДГ достигает пиковых значений в первые 24 ч после 
поступления. Как правило, подъём ЛДГ более выра-
женный, чем при вирусном гепатите. Этот признак 
было предложено использовать при дифференциаль-
ной диагностике гипоксического и вирусного гепа-
титов [5]. Нормализация ТА наблюдается на 10–15-й 
день болезни, что является весьма характерным при-
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знаком для ГГ, но не патогномоничным. Действитель-
но, подобная динамика ТА наблюдается, например, 
при токсических и лекарственных гепатитах. Уме-
ренное повышение билирубина сыворотки крови 
при ГГ редко приводит к явной желтухе. Так, в двух 
больших исследованиях уровень билирубина выше 
5 мг/дл наблюдался только в 15% случаев ГГ [3, 18]. 
В более поздних работах повышение билирубина на-
блюдалось чаще [11, 24]. Однако в эти исследования 
включались больные сепсисом, при котором наблю-
дается полиорганная недостаточность, в том числе 
почечная. Это могло привести к более высокому и 
длительному подъёму уровня билирубина [11, 24]. 

Другим клинико-лабораторным признаком ГГ явля-
ется ранее и острое снижение уровня протромбина. 
Резкое падение уровня протромбина также не харак-
терно для вирусного гепатита. Уровень креатинина 
крови является полезным маркёром ГГ. Так, увеличе-
ние уровня креатинина выше 2 и 5 мг/дл наблюда-
лось в двух больших исследованиях у 65 и 15% боль-
ных соответственно [3, 18]. Ухудшение функции по-
чек при ИГ является результатом гемодинамических 
нарушений, что не характерно для вирусного и ток-
сического гепатитов и может помочь в диагностике. 

Морфологические 
изменения печени
При типичном клиническом течении ГГ потреб-
ность в биопсии печени, как правило, не возникает 
[12]. Достаточно точное и полное морфологическое 
описание изменений при ГГ выполнено H.F. Wallach 
и H. Popper. При микроскопическом исследовании 
биоптатов печени определяются типичные центро-
лобулярные некрозы без признаков воспаления, пол-
нокровие центральных отделов долек, где отмечают-
ся кровоизлияние и дилятация синусоидов (рис. 1). 

В дифференциальной диагностике имеет преиму-
щество ультрасонография, т.к. она является неинва-
зивным методом исследования и позволяет диагно-
стировать дилатацию воротной и печёночных вен, 
оценить печёночный кровоток [14]. На основании 
выше изложенного можно предложить алгоритм 
диагностики ГГ у больных групп риска (рис. 2). 

Прогноз у больных ГГ неблагоприятный. Более чем 
50% пациентов погибают в период госпитализации. 
По данным пяти больших исследований, опублико-
ванных с 2003 г., внутрибольничная смертность боль-
ных ГГ была равна в среднем 56% (469/837). Выжи-
ваемость пациентов в течение первого года составила 
25% [3, 18]. Обычно ГГ не является прямой причиной 
смерти. Чаще всего летальный исход пациентов об-
условлен основным заболеванием, но развитие ГГ 
ухудшает состояние больных, находящихся в крити-
ческом состоянии. Так, в исследовании V. Fuhrmann 
и соавт. выживаемость пациентов без сопутствующе-
го ГГ составила 83%, а в группе больных с ГГ — 43%. 
По результатам другого клинического исследования 
смертность среди больных без сопутствующего ГГ 
составила 53%, а среди больных ГГ — 84% [25]. 

Рисунок 2. Алгоритм диагностики ГГРисунок 1. Морфологические изменения при ГГ

1. Центролобулярные некрозы гепатоцитов
2. Портальный тракт
3. Расширение и дилатация синусоидов
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На основании проведённых исследований учёные 
выделили факторы риска высокой смертности боль-
ных ГГ [14, 15]. V. Fuhrmann и соавт. предложили 
увеличение МНО > 2, сепсис и критерии SOFA (про-
токол оценки тяжести ПОН) в качестве независи-
мых факторов риска высокой смертности больных 
ГГ [11]. J.M. Raurich и соавт. к таким факторам от-
несли: увеличение МНО, сепсис и почечный диализ 
[24]. Таким образом, в обоих исследованиях наличие 
сепсиса и повышение МНО выделены как факторы 
высокого риска смертности больных ГГ. В исследо-
вании V. Fuhrmann и соавт. смертность пациентов 
с ГГ, развившемся на фоне сепсиса составила 92% 
(34/37), в то время как в работах J.M. Raurich таких 
пациентов было 84% (50/60) [11, 24, 25]. Повыше-
ния МНО как фактора риска подтверждает критиче-
скую роль повреждения ткани печени в развитии ГГ. 

Компенсация основного заболевания, безусловно, 
является самым важным в лечении ГГ. Восстановле-
ние системного кровотока остаётся главной целью 
терапии, что приводит к оптимизации содержания 
кислорода крови, повышению сердечного выброса 
и восстановлению АД. Сохранение кровотока в пе-
чени также имеет большое значение. Как известно, 
компенсаторным механизмом при снижении общего 
кровотока служит перераспределение сердечного вы-
броса: доставка кислорода к жизненно важным орга-
нам — мозгу и сердцу поддерживается на нормальном 
или субнормальном уровне, в то время как менее важ-
ные органы — кожный покров, скелетная мускулату-
ра, органы брюшной полости (печень) снабжаются 
кровью недостаточно. Важно помнить, что это пере-
распределение может усугубляться вазопрессивны-
ми препаратами [8]. В настоящее время проводится 
интенсивный поиск идеального вазоконстриктора, 
который поможет сохранить и интенсифицировать 
печёночный кровоток. Положительный эффект опре-
делён для добутамина как вазоактивного препарата 
на основании его выраже нного положительного ино-
тропного и вазодилятирующего эффектов [26].
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