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Кровотечение из варикозно расширенных вен пищевода — завершающее звено в последовательности осложнений 
цирроза печени, вызванных прогрессирующим фиброзом ее ткани, блоком току крови, развитием синдрома порталь-
ной гипертензии, за которым следует сброс крови по путям коллатерального кровообращения, в том числе про-
грессирующее расширение вен пищевода с последующим их разрывом. Сегодня усилия врачей направлены на предот-
вращение развития последовательных стадий портальной гипертензии, на поиск терапевтических и хирургических 
методов, позволяющих радикально уменьшить давление в системе воротной вены и таким образом предупредить 
риск развития кровотечения из варикозно расширенных вен пищевода. Другим подходом к лечению является использо-
вание местной эндоскопической терапии варикозно расширенных вен с целью профилактики их разрыва. В настоящей 
статье авторы постарались провести анализ эффективности лекарственной терапии пациентов с циррозом печени 
и портальной гипертензией, обсудить текущие рекомендации по предотвращению кровотечений из варикозно рас-
ширенных вен, а также сделать акцент на нерешенных проблемах и перспективных методах лечения.
К л ю ч е в ы е  с л о в а: портальное давление; фиброз печени и портальная гипертензия; оксид азота; вари-

козное расширение вен пищевода/желудка; портальная гастропатия; кровотечение 
из варикозно расширенных вен; градиент венозного давления в печени; неселективные 
β-блокаторы;терлипрессин; изосорбида-5-мононитрат, эндоскопическое лигирование ла-
тексными кольцами; трансяремный внутрипеченочный портосистемный шунт.
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Bleeding from oesophageal varicose veins is the terminal stage of a sequence of complications of liver cirrhosis caused by 
progressive fi brosis, circulation blockade, and development of portal hypertension syndrome followed by collateral shunt. It 
leads to progressive vein dilation and their rupture. The main issue of today is to prevent the development of successive stages 
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Синдром портальной гипертензии

Определение. Портальная гипертензия — часто 
встречающийся клинический синдром, который с точки 
зрения нарушения гемодинамики характеризуется пато-
логически увеличенным градиентом давления в ворот-
ной вене (разность давления в воротной и нижней полой 
вене). Портальная гипертензия приводит к образованию 
портосистемных коллатералей, через которые отводится 
часть кровотока из воротной вены в системный кровоток 
в обход печени [1, 2]. Нормальные значения градиента 
давления в воротной вене составляют 1—5 мм рт. ст.

О клинически значимой портальной гипертензии 
(КЗПГ) говорят при наличии ее клинических проявле-
ний — увеличения диаметра воротной и селезеночной 
вены по данным ультразвукового исследования (УЗИ), 
асцита, варикозно расширенных вен пищевода, же-
лудка, прямой кишки или когда градиент портального 
давления превышает пороговое значение 10 мм рт. ст. 
Значение градиента портального давления в интерва-
ле 5—9 мм рт. ст. соответствует доклинической стадии 
портальной гипертензии [3—5].

Этиология и классификация. Портальная гипер-
тензия наблюдается при любом патологическом про-
цессе, сопровождающемся нарушением кровотока в си-
стеме воротной вены. В соответствии с анатомическим 
расположением препятствия для кровотока причины 
портальной гипертензии могут быть классифицирова-
ны как подпеченочные (с вовлечением селезеночной, 
брыжеечной или воротной вены), внутрипеченочные 
(заболевания печени) и надпеченочные (заболевания, 
приводящие к блокированию венозного оттока выше 
печени) (табл. 1).

По данным статистики, в развитых странах цирроз 
печени обусловливает около 90% случаев портальной 
гипертензии. В развивающихся странах, кроме цирро-
за печени, часто наблюдается поражение мелких ветвей 
воротной вены шистосомозом. Нецирротическая пор-
тальная гипертензия (вследствие воздействия других 
патогенетических факторов) составляет менее 10% от 
всех случаев развития этого синдрома.

Распространенной причиной подпеченочной пор-
тальной гипертензии является тромбоз воротной вены 
(ТВВ). У взрослых до 70% случаев развития тромбоза 
обусловлено тромбофилическими синдромами — врож-
денными (такие, как дефицит белков С и S) или приоб-
ретенными (такие как хронические формы миелопроли-
феративного синдрома). Среди других факторов опреде-
ленную роль в патогенезе ТВВ играют сепсис, травма 
живота и хирургическое вмешательство в брюшной по-
лости [6,7]. Примерно в 30% случаев не удается уста-
новить точный механизм развития тромбоза (идиопати-
ческий ТВВ) [2]. Острый ТВВ диагностируется редко. 
Для него характерны такие клинические признаки, как 
боль в животе, повышение температуры тела, диарея, 
кишечная непроходимость в случае присоединения 
тромбоза ее сосудов. Диагноз подтверждают данные 
методов визуализации (рентгенологическое исследова-
ние брюшной полости, ангиографическое исследова-
ние). Хронический ТВВ характеризуется образованием 

коллатеральных сосудов, которые создают шунт, минуя 
препятствия току крови. У таких пациентов на передней 
брюшной стенке можно увидеть характерный признак, 
известный под названием «голова медузы». У пациен-
тов с хроническим ТВВ одним из первых проявлений 
портальной гипертензии может явиться кровотечение из 
варикозно расширенных вен.

Частая причина надпеченочной портальной гипер-
тензии — синдром Бадда—Киари (тромбоз печеночных 
вен). Обтурация может возникнуть в основных печеноч-
ных венах или в надпеченочном сегменте нижней полой 
вены. В качестве дополнительных факторов патогене-
за выявляют ряд тромбофилических нарушений, в том 
числе миелопролиферативные заболевания. Среди дру-
гих осложнений ТВВ необходимо помнить о возмож-
ности развития асцита и присоединения печеночной не-
достаточности на фоне кровотечения из желудочно-ки-
шечного тракта. Терапию проводят антикоагулянтными 
препаратами для предотвращения повторного развития 
и прогрессирования тромбоза. Наложение трансяремно-
го внутрипеченочного портосистемного шунта (ТВПШ) 
рекомендуется больным, состояние которых не улучша-
ется в результате медикаментозной терапии. Пациен-
там с тяжелой печеночной недостаточностью показана 
трансплантация печени [8—10].

Внутрипеченочные причины портальной гипертен-
зии классифицируют в соответствии с результатами 
катетеризации печеночной вены. Такая классификация 
включает:

• пресинусоидальную портальную гипертензию: нор-
мальное значение заклинивающего и свободного веноз-
ного давления в печени (ЗВДП и СВДП);

• синусоидальную портальную гипертензию: повы-
шенное ЗВДП и нормальное СВДП;

• постсинусоидальную портальную гипертензию: по-
вышенные ЗВДП и СВДП.

Блок току крови может имееть различную локализа-
цию. Например, при портальной гипертензии, обуслов-
ленной шистосомозом, наблюдается образование грану-
лем вследствие откладывания паразитами яиц в венулах 
системы воротной вены. Воспалительная реакция вызы-
вает фиброз и облитерацию венул (пресинусоидальная 
портальная гипертензия), которая далее распространяет-
ся на капилляры синусоидов (синусоидальная порталь-
ная гипертензия). Таким образом, гемодинамические и 
клинические проявления такой портальной гипертензии 
напоминают таковые при циррозе печени.

Клиническое течение и прогноз варикозного 
расширения вен желудка и пищевода

Кровотечение из варикозно расширенных вен яв-
ляется завершающим звеном в цепи явлений, вызван-
ных повышенным портальным давлением, за которым 
следует образование и прогрессирующее расширение 
варикозных вен с последующим их разрывом. По раз-
ным оценкам, варикозно расширенные вены имеются 
у 30—40% пациентов с компенсированным циррозом 
печени на момент установления диагноза и 60% паци-
ентов с декомпенсированным заболеванием [8,11,12]. 
По данным серии работ, у пациентов с циррозом печени 

of portal hypertension, to search for therapeutic and surgical methods for marked reduction of pressure in the portal system, 
and to prevent the risk of hemorrhage from varicose veins. Another approach is to use local endoscopic treatment of varicose 
veins for prevention of their rupture. The authors analyse the effi cacy of pharmacotherapy in patients with liver cirrhosis and 
portal hypertension and discuss the existing recommendations on the prevention of hemorrhage with special reference to the 
yet unsolved problems and prospects for the improvement of therapy.
K e y  w o r d s: portal pressure; liver fi brosis; portal hypertension; nitric oxide; varicose oesophageal veins; portal gas-

tropathy; bleeding from oesophageal varicose veins; hepatic venous pressure gradient; non-selective beta-
blockers; terlipressin; isosorbid mononitrate; endoscopic ligation with latex rings; transjugular intrahepatic 
portosystemic shunt.
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и отсутствием варикозно расширенных вен при первом 
проведении эндоскопии годовой показатель появления 
новых варикозно расширенных вен составляет 5—10% 
[13—15].

Варикозно расширенные вены могут появиться, 
если градиент венозного давления в печени (ГВДП) 
превышает 10 мм рт. ст. [8, 29]. ГВДП, превышающий 
10 мм рт. ст., — основной прогностический фактор об-
разования варикозно расширенных вен [8].

Варикозно расширенные вены постепенно увеличи-
ваются в размере, в итоге происходит их разрыв с по-
следующим кровотечением. Скорость прогрессирова-
ния этого процесса зависит от различных факторов и 
составляет 5—30% в год [3,16]. Динамика прогрессиро-
вания варикозного расширения вен пищевода отражает 
степень печеночной недостаточности по классификации 
Чайлд-Пью [12—15]. В числе других факторов, влияю-
щих на прогноз, алкогольная этиология цирроза и на-
личие красных пятен над варикозно расширенными ве-
нами по данным гастроскопии [4, 16]. Снижение ГВДП 
(на фоне медикаментозной терапии или при наложении 
ТВПШ) сопровождается редукцией размера варикоз-
но расширенных вен пищевода (наиболее значимо при 
ГВДП ниже 12 мм рт. ст.) [17—20].

Частота кровотечений из варикозно расширенных 
вен составляет около 4% в год. Риск увеличивается до 
15% в год у пациентов с венами среднего и крупного 
размера [12]. Наиболее важные прогностические факто-
ры, относящиеся к риску кровотечения, – размер вари-
козно расширенных вен, класс цирроза по Чайлд-Пью 
и наличие красных пятен по данным гастроскопии [21].

Стратегия терапии

Цели и обоснование. Варикозное расширение вен не 
наблюдается до тех пор, пока ГВДП не достигает 10—
12 мм рт. ст. Для развития других осложнений, таких 
как кровотечение из варикозно расширенных вен или 
асцит, этот показатель составляет не менее 12 мм рт. ст. 
[2, 22, 23]. Результаты длительных исследований по-
казали, что если ГВДП опускается ниже 12 мм рт. ст. в 
результате проведения медикаментозной терапии [24], 
прекращения приема алкоголя или вследствие умень-
шения фиброза печени [23], кровотечение из варикозно 
расширенных вен может быть предотвращено, а сами 
варикозно расширенные вены уменьшаются в размере. 
Снижение портального давления на 20% и более приво-
дит к существенному уменьшению риска кровотечения 
из варикозно расширенных вен [25]. При этом уменьша-
ется риск развития асцита, спонтанного бактериального 
перитонита, печеночно-почечного синдрома и леталь-
ного исхода [25,26].Обратимость синдрома портальной 
гипертензии служит обоснованием для терапии, направ-
ленной на снижение портального давления у пациентов 
с портальной гипертензией.

Терапевтические методы снижения портально-
го давления. При циррозе увеличение гемодинами-
ческого сопротивления кровотоку в воротной вене на 
уровне микроциркуляции в печени является основным 
фактором, приводящим к развитию портальной гипер-
тензии. Сегодня становится понятным, что такое уве-
личение гемодинамического сопротивления в сосудах 
печени является не только следствием нарушения ар-
хитектоники печени, вызванного прогрессией фиброза, 
образованием узлов-регенератов, ремоделированием 
капилляров синусоидов и окклюзией сосудов, что ха-
рактерно для цирроза печени. К этму процессу присо-
единяется и динамический компонент, обусловленный 
активным сокращением портальных/септальных мио-
фибробластов, активированных стволовых клеток пе-
чени и клеток гладкой мускулатуры венул (дисбаланс 
между усиленной стимуляцией сокращения сосудов 
и нарушенным расслаблением) в портальных трактах 
[3, 27]. Таким образом, при циррозе печени наблюда-
ется повышение активности медиаторов, вызывающих 
сужение сосудов, таких как эндотелин, лейкотриены и 
тромбоксан А2 [11, 12, 28], а также пониженная био-
доступность оксида азота (NO) [12—14]. Увеличение 
сопротивления портальному кровотоку при циррозе 
печени примерно на 30% обусловлено динамическим 
компонентом.

Следовательно, уменьшение сопротивления путем 
снижения тонуса сосудов приведет к снижению пор-
тального давления. Такой подход дает дополнительный 
положительный эффект, выражающийся в улучшении 
перфузии и функции печени.

Улучшения архитектоники печени можно достичь 
путем использования лекарственных препаратов или 
клеточной терапии в целях предотвращения/регрес-
сии фиброза и ремоделирования синусоидальных ка-
пилляров [15, 29—31]. Такие процессы имеют место 
и при проведении этиотропной терапии хронических 
заболеваний печени (интерферон при хроническом ге-
патите С, уменьшение содержания железа при гемох-
роматозе, хелатирование меди при болезни Вильсона 
и воздержание от употребления алкоголя при алкого-
лизме) [32, 33].

Восстановление баланса между расширением и су-
жением сосудов печени приводит к нормализации гемо-
динамического сопротивления при циррозе. Такое рав-
новесие достигается при увеличении внутрипеченочной 
биодоступности, NO посредством увеличения его вы-
работки под действием NO-синтазы [12] или переноса 

Та бл и ц а 1. Классификация портальной гипертензии в 
соответствии с анатомической областью блока кро-
вотоку в воротной вене

Подпеченочные
Тромбоз селезеночной вены
Тромбоз воротной вены
Врожденный стеноз воротной вены
Наружное сдавление воротной вены
Артериовенозная фистула
Внутрипеченочные
Цирроз (вирусный, алкогольный, билиарный, метаболи-
ческий)
Гранулематозные заболевания (шистосомоз, саркоидоз, 
туберкулез, первичный билиарный цирроз)
Фокальная нодулярная гиперплазия (имеет «пресинусои-
дальный» характер)
Врожденный фиброз печени
Поликистоз(имеет «пресинусоидальный» характер)
Идиопатическая портальная гипертензия (имеет «пресину-
соидальный» характер)
Гипервитаминоз А
Отравление мышьяком, сульфатом меди, мономерным 
винилхлоридом
Амилоидоз
Мастоцитоз
Болезнь Рандю—Ослера-Вебера
Инфильтрация печени при гематологических заболеваниях
Острая жировая дистрофия печени беременных
Тяжелый острый вирусный или алкогольный гепатит
Хронический активный гепатит
Гепатоцеллюлярная карцинома
Отравление цианамидом
Веноокклюзионная болезнь
Надпеченочные
Тромбоз печеночных вен (синдром Бадда—Киари)
Врожденные мальформации и тромбоз нижней полой 
вены
Констриктивный перикардит
Поражение трехстворчатого клапана сердца
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гена aAKT [11]; в результате разработки специфичных 
для печени доноров NO [3, 12]; в результате посттран-
сляционного повышения активности eNOS при назначе-
нии статинов [14, 15] или тетрагидробиоптерина [28], а 
также в результате предотвращения захвата NO при ис-
пользовании антиоксидантов [29] и переносе гена SOD 
[30]. Другие возможные подходы заключаются в инги-
бировании работы системы COX-1/тромбоксанA2, при-
водящей к сужению сосудов [31, 34], или увеличении 
содержания H2S [27].

С целью уменьшения гемодинамического сопротив-
ления при циррозе печени могут быть использованы 
«механические» средства, обеспечивающие кровоток в 
обход печени.

Хирургические способы снижения портального 
дав ления. Методы, позволяющие механическим путем 
уменьшить портальную гипертензию, — портосистем-
ное шунтирование и ТВПШ. Эти процедуры являются 
высокоэффективными в отношении понижения порталь-
ного давления, но уменьшение интенсивности порталь-
ного кровотока в печени и увеличение кровотока через 
портосистемный шунт может привести к усугублению 
печеночной недостаточности и развитию печеночной 
энцефалопатии.

Второй фактор, способствующий развитию порталь-
ной гипертензии и усилению кровотока через систе-
му воротной вены, — расширение артериол в органах 
брюшной полости. Дилатация артериальных сосудов 
происходит в ответ на избыточное высвобождение эндо-
генных веществ [25, 35, 47]. Избыточное депонирование 
крови способствует повышению портального давления 
и служит одним из объяснений того, почему портальная 
гипертензия сохраняется, несмотря на образование раз-
витой сети портосистемных коллатералей, по которым 
отводится более 80% портального кровотока. Усилен-

ный приток крови к воротной вене можно корригиро-
вать с помощью препаратов, вызывающих сокращение 
сосудов во внутренних органах. Такое действие оказы-
вают вазопрессин и его производные, соматостатин и 
его аналоги, а также неселективные β-блокаторы. Рас-
ширение сосудов также обусловлено усиленным высво-
бождением NO, что можно скорректировать медикамен-
тозно путем селективного ингибирования синтеза NO в 
системе кровообращения в брюшной полости.

Расширение сосудов во внутренних органах сопро-
вождается увеличением сердечного выброса и гиперво-
лемией, что характерно для гиперкинетического цирку-
ляторного синдрома [4,36]. С целью коррекции гипер-
волемии назначают бессолевую диету и спиронолактон 
[36, 37].

Более выраженного клинического эффекта в виде 
снижения портального давления можно добиться пу-
тем совместного применения сосудосуживающих пре-
паратов, действие которых выражается в уменьшении 
входящего портального кровотока и сосудорасширя-
ющих препаратов, уменьшающих внутрипеченочное 
гемодинамическое сопротивление. В табл. 2 перечис-
лены различные лекарственные препараты, которые 
понижают портальное давление при циррозе печени и 
указаны их дозы.

Результаты последних исследований показали, что 
ангиогенез в ответ на избыточную секрецию ростовых 
факторов — фактора роста эндотелия сосудов (VEGF)/
фактора роста тромбоцитов — играет важную роль в 
ремоделировании капилляров синусоидов и фиброге-
неза в печени, а также в образовании портосистемных 
коллатералей и развитии гиперкинетического типа цир-
куляции крови в брюшной полости [2, 38]. Эксперимен-
тальные работы, в которых изучали препараты, блоки-
рующие VEGF, показали, что в результате уменьшается 

Та бл и ц а 2. Лекарственные препараты, используемые для снижения портального давления при циррозе, и их дозы

Препарат Способ введения Доза Длительность применения

Вазопрессин +
нитроглицерин

Внутривенно (инфузия)
Подкожно

0,4 мкЕ/мин
20 мг

2–5 дней (острое кровотече-
ние)

Терлипрессин Внутривенно (болюсная 
инъекция)

2 мг за 4 ч в течение 
24–48 ч, затем 1 мг за 4 ч

То же

Соматостатин Внутривенно (болюсная инъ-
екция, затем инфузия)

250 мкг, затем 250–
500 мкг/ч

” ”

Октреотид Внутривенно (болюсная инъ-
екция, затем инфузия)

50 мкг, затем 50 мкг/ч ” ”

Вапреотид Внутривенно (болюсная инъ-
екция, затем инфузия)

50 мкг, затем 50 мкг/ч ” ”

Пропранолол (неселектив-
ный β-блокатор)

Перорально 20 мг 2 раза в сутки; увели-
чение дозы до максималь-
но переносимой (макси-
мально 320 мг/сут)

Постоянно (первичная и вто-
ричная профилактика)

Надолол (неселективный 
β-блокатор)

” 40 мг 2 раза в сутки; увели-
чение дозы до максималь-
но переносимой (макси-
мально 160 мг/сут)

То же

Карведилол (неселективный 
β-блокатор с действием 
α-блокатора)

” 6,25 мг 2 раза в сутки; 
увеличение дозы до мак-
симально переносимой 
(максимально 50 мг/сут)

” ”

Изосорбида мононитрат ” 10–20 мг 2 раза в сутки; 
увеличение до 20–40 мг 2 
раза в сутки при переноси-
мости

Постоянно, только в сочета-
нии с β-блокаторами (первич-
ная и вторичная профилак-
тика)
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образование портосистемных коллатералей и интен-
сивность коллатерального кровотока (блокада VEGF 
предотвращает образование более 50% коллатералей). 
Кроме того, комбинированная блокада VEGF и фактора 
роста тромбоцитов приводит к выраженному пониже-
нию портального давления [38]. Указанная концепция 
ставит под сомнение традиционную гипотезу, согласно 
которой образование коллатералей (включая варикозно 
расширенные вены) — это результат открытия уже су-
ществующих, но функционально неактивных сосуди-
стых шунтов между портальным и системным кровоо-
бращением, а процесс ангиогенеза целесообразно рас-
сматривать как отдельную терапевтическую «мишень» 
[18, 25].

Медикаментозные методы снижения портальной 
гипертензии. В клинической практике доступен ряд 
препаратов, оказывающих действие на разные звенья 
патофизиологического процесса формирования пор-
тальной гипертензии и ее осложнений.

В 2010 г. Fadi Bdair и соавт. опубликовали в Кох-
рейновской библиотеке метаанализ эффективности 
терлипрессина в терапии кровотечений из варикозно 
расширенных вен пищевода. В систематический об-
зор было включено 20 клинических исследований с 
участием 1609 пациентов. На основании полученных 
результатов авторы делают вывод, что из всех вазоак-
тивных препаратов терлипрессин является препаратом 
выбора для лечения острого кровотечения, поскольку 
его назначение приводит к уменьшению риска леталь-
ного исхода на 34%.

Эндоскопическая терапия. Лечение направлено 
на ликвидацию варикозно расширенных вен путем 
введения в них или в окружающую их ткань разно-
образных ирритантов. Основная ее цель — стимуля-
ция тромбоза и фиброза или перевязка (лигирование) 
варикозно расширенных вен с помощью эластичных 
колец. Такая терапия не приводит к снижению пор-
тального давления и, следовательно, длительность ее 
действия ограничена. Местная терапия не оказывает 
влияние на частоту осложнений портальной гипертен-
зии. Возможно комбинированное применение эндо-
скопической и лекарственной терапии, понижающей 
портальное давление, что повышает эффективность 
лечебных мероприятий [18, 19]. Цель лекарственной 
терапии — снижение градиента портального давле-
ния на 20% от исходного значения или достижение 
уровня менее 12 мм рт. ст.

Баллонная тампонада может временно остановить 
кровотечение у 60—90% пациентов. После сдувания 
баллона кровотечение возобновляется примерно в 50% 
случаев [32]. Баллонная тампонада рассчитана на 12—
24 ч в экстренных ситуациях, если медикаментозная 
и эндоскопическая терапия оказалась неэффективной 
для остановки кровотечения из варикозно расширен-
ных вен. Тяжелые осложнения в виде аспирационной 
пневмонии и перфорации пищевода развиваются у 
10—15% пациентов. Показатель смертности в резуль-
тате развития осложнений составляет 2—5%. Тампо-
наду должен осуществлять только хорошо обученный 
персонал [32].

Саморасширяющиеся пищеводные стенты. У не-
большой группы пациентов с циррозом и не останавли-
вающимся кровотечением из варикозно расширенных 
вен пищевода проведено исследование эффективности 
использования саморасширяющихся пищеводных стен-
тов с целью остановки кровотечения [39, 40]. Получены 
обнадеживающие результаты, которые необходимо под-
твердить в сравнительных исследованиях, включающих 
большое количество пациентов.

Гемостатические средства. Такие препараты, как 
рекомбинантный активированный фактор VII, изучают-

ся в качестве вспомогательных лекарственных препара-
тов в дополнение к традиционной терапии для останов-
ки кровотечения из варикозно расширенных вен у паци-
ентов с печеночной недостаточностью [2, 4, 41].

Варианты лечения в зависимости от риска развития 
кровотечения

Объем терапии при портальной гипертензии зависит 
от риска развития кровотечения — от бессимптомного 
течения и отсутствия данных о кровотечении в анамнезе 
до терапии острого эпизода кровотечения и профилакти-
ки возникновения повторного кровотечения. Необходи-
мо учитывать, что течение и прогноз заболевания у всех 
пациентов различаются. Эффективность различных ва-
риантов терапии обратно пропорциональна степени их 
инвазивности и риску развития осложнений.

У каждого пациента с циррозом печени при уста-
новлении диагноза необходимо проводить эндоскопи-
ческое обследование на предмет выявления варикоз-
но расширенных вен [32]. Пациентам без варикозного 
расширения вен по данным первичной эндоскопии 
следует пройти повторное (последующее) обследова-
ние через 2—3 года [42]. У всех пациентов с цирро-
зом печени целесообразно проводить эмпирическую 
терапию β-блокаторами [22, 43]. Некоторые исследо-
ватели считают, что назначение β-блокаторов показа-
но только больным с декомпенсированным циррозом 
печени [25].

Лечение пациентов с компенсированным цир-
розом печени. Цель обследования таких больных на 
наличие варикозно расширенных вен пищевода заклю-
чается в выявлении пациентов, которым показано на-
значение курса профилактической терапии. Появление 
варикозно расширенных вен у пациентов с компенси-
рованным циррозом печени указывает на изменение 
клинической стадии болезни — от низкого риска ле-
тального исхода в течение 1 года (стадия I, риск 1%) к 
стадии с высоким показателем риска (стадия II, риск 
3,4%) [32]. Каждому пациенту с циррозом печени при 
установлении диагноза необходимо пройти эндоско-
пическое обследование на предмет обнаружения вари-
козно расширенных вен [22, 42, 43]. У пациентов без 
варикозного расширения вен по данным первичной 
эндоскопии второе (последующее) обследование ре-
комендуется через 2—3 года [22, 42]. При выявлении 
варикозного расширения вен необходимо назначение 
курса профилактической терапии. Высокий риск воз-
никновения кровотечения характеризуется наличием 
варикозно расширенных вен (диаметром более 5 мм), 
небольших варикозно расширенных вен с красными 
пятнами или варикозно расширенных вен у пациентов 
с циррозом печени класса С по Чайлд-Пью.

Лечение пациентов без варикозного расширения 
вен пищевода. Результаты исследований на экспери-
ментальных моделях портальной гипертензии [43] по-
казали эффективность неселективных β-блокаторов 
в предотвращении развития варикозного расшире-
ния вен. В многоцентровом исследовании с участием 
213 пациентов с циррозом печени и портальной гипер-
тензией (ГВДП более 5 мм рт. ст.) без варикозного рас-
ширения вен изучали эффективность назначения ти-
молола. Продолжительность лечения составила 55 мес 
[41]. В качестве критериев эффективности рассматри-
вали частоту развития варикозного расширения вен 
пищевода и возникновения кровотечения из варикозно 
расширенных вен. Их частота не различалась в основ-
ной и контрольной группах, а нежелательные явления 
чаще наблюдались в группе больных, леченных тимо-
лолом. На основании результатов исследования сделан 
вывод, что назначение β-блокаторов не предотвращает 
развития варикозного расширения вен пищевода. Ис-
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следования, в которых изучали возможность блокады 
сигнального каскада, запускаемого VEGF, показали эф-
фективность этого метода в профилактике образования 
коллатералей [38].

Лечение пациентов группы высокого риска воз-
никновения кровотечения. В качестве кандидатов 
для профилактической терапии обычно рассматривают 
пациентов с варикозно расширенными венами только 
среднего и крупного размера. Большинство исследо-
ваний с использованием β-блокаторов проведено так-
же с участием пациентов с варикозно расширенными 
венами среднего и крупного размера, в то время как у 
пациентов с варикозно расщиренными венами неболь-
шого размера эффективность назначения β-блокаторов 
не изу чали [16]. По итогам IV консенсусной конферен-
ции в Бавено принято решение, что в группу высокого 
риска возникновения кровотечения следует включать 
пациентов с небольшими варикозно расширенными 
венами и наличием красных пятен, если цирроз пече-
ни оценивается как класс С по Чайлд-Пью. Риск воз-
никновения кровотечения у этих больных близок к 
таковому в группе с варикозно расширенными венами 
крупного размера [24]. Назначение β-блокаторов может 
замедлить скорость увеличения размера варикозных 
вен от небольшого к крупному и уменьшить частоту 
возникновения кровотечения [23, 25]. Если у пациен-
тов с небольшими варикозно расширенными венами не 
проводится терапия β-блокаторами, эндоскопическое 
исследование показано при декомпенсации цирроза 
печени или каждые 1—2 года.

Предотвращение первого эпизода кровотечения 
из варикозно расширенных вен. Назначение неселек-
тивных β-блокаторов (пропранолола и надолола) умень-
шает риск развития первого эпизода кровотечения из 
варикозно расширенных вен с 24 до 15% (при средней 
продолжительности последующего наблюдения 2 го-
да) и смертность с 27 до 23% [43]. У 25% пациентов с 
циррозом печени и варикозно расширенными венами 
из группы высокого риска имеются противопоказания к 
введению неселективных β-блокаторов или они не пе-
реносят эти препараты. Комбинированное применение 
изосорбида мононитрата и β-адренергических блокато-
ров значительно повышает эффективность последних 
[19, 25]. Открытое исследование по сравнению надолола 
и комбинации надолола и изосорбида мононитрата про-
демонстрировало достоверно меньшую частоту перво-
го кровотечения в группе комбинированных препаратов 
без преимуществ в отношении выживаемости [42, 44].

Предотвращение повторного кровотечения из 
варикозно расширенных вен. У пациентов, перенес-
ших эпизод кровотечения из варикозно расширенных 
вен, сохраняется 60% риск возникновения повторного 
кровотечения в течение двух лет после первого эпизо-
да. По этой причине все пациенты, перенесшие крово-
течение из варикозно расширенных вен, должны полу-
чать активную терапию для предотвращения повторно-
го кровотечения [36].

Существующие методы терапии для предотвраще-
ния повторного кровотечения из варикозно рсширенных 
вен включают медикаментозную терапию, эндоскопиче-
скую терапию, ТВПШ и хирургическое шунтирование. 
Ниже рассмотрим медикаментозную терапию.

Неселективные β-блокаторы являются препаратами 
первой линии для предотвращения повторного кровоте-
чения [19, 47]. В результате ряда метаанализов установ-
лено, что назначение β-блокаторов приводит к уменьше-
нию частоты повторного кровотечения с 63% ( в группе 
контроля) до 42% у пациентов, получавших лекарствен-
ные препараты [18]. Прием β-блокаторов также досто-
верно снижает показатель смертности от кровотечения 
с 27 до 20% [18].

Назначение комбинации пропранолола или надолола 
с изосорбида мононитратом повышло степень пониже-
ния портального давления по сравнению с монотерапи-
ей неселективными β-блокаторами [19].

Лечение пациентов с портальной гипертензив-
ной гастропатией. При портальной гипертензивной 
гастропатии (ПГГ) на слизистой оболочке желудка вы-
является характерная мозаика из красных точек, виш-
нево-красных пятен и/или черно-коричневых пятен 
(тяжелая ПГГ) [36]. Такие повреждения не являются 
специфичными и могут быть обнаружены и при от-
сутствии портальной гипертензии. При ПГГ имеется 
расширение сосудистой системы слизистой оболочки 
желудка и подслизистого слоя наряду с увеличенным 
кровотоком и тенденцией к уменьшению секреции кис-
лоты. ПГГ не связана с наличием Helicobacter pylori. 
Частота выявления ПГГ у пациентов с циррозом пече-
ни в большой степени зависит от тяжести болезни и 
составляет от 11 до 80% [36]. Частота возникновения 
острого кровотечения составляет 3% в течение 3 лет 
после установления диагноза. Смертность при таких 
кровотечениях составляет 12,5%. Для лечения при 
остром кровотечении в результате ПГГ предложен при-
ем ряда препаратов: β-адреноблокаторов, соматостати-
на, октреотида, вазопрессина, терлипрессина и эстро-
генов [2, 32], однако масштабные исследования оценки 
их эффективности не проводились.

Медикаментозная терапия при остром кровоте-
чении из варикозно расширенных вен пищевода. На 
разрыв варикозно расширенных вен пищевода прихо-
дится 70% всех эпизодов кровотечения в верхнем от-
деле желудочно-кишечного тракта у пациентов с пор-
тальной гипертензией [35]. Диагноз подтверждается 
при экстренной эндоскопии на основании следующих 
признаков: активного кровотечения из варикозно рас-
ширенных вен (сочащейся или выливающейся стру-
ей крови) — около 20% пациентов; белого рубца или 
сгустка крови, налипшего на варикозно расширенную 
вену; наличия варикозно расширенных вен при отсут-
ствии других потенциальных источников кровотече-
ния. Исследование следует проводить в течение пер-
вых 12 ч после госпитализации (предпочтительно в 
течение 6 ч).

Пациенты с активным кровотечением из варикозно 
расширенных вен должны находиться в условиях отде-
ления интенсивной терапии. Лечение осуществляется 
бригадой опытного медицинского персонала, включаю-
щей хорошо обученных медсестер, клиницистов-гепато-
логов, эндоскопистов, интервенционных радиологов и 
хирургов [32, 36]. При отсутствии таких специалистов 
необходимо обеспечить немедленную транспортировку 
пациентов в специализированный стационар.

Реанимационные меры должны соответствовать 
классической схеме: дыхательные пути необходимо 
немедленно освободить, особенно у пациентов с эн-
цефалопатией, так как у них существует риск аспира-
ции содержимого желудка и крови. При эндоскопиче-
ских процедурах этот риск повышается. Если имеют-
ся какие-либо сомнения относительно проходимости 
дыхательных путей, интубация трахеи является обя-
зательной.

Восполнение объема крови необходимо начать как 
можно быстрее с использованием заменителей плазмы 
в целях поддержания систолического артериального 
кровяного давления на уровне 100 мм рт. ст. Избежа-
ние длительной гипотензии важно для предотвраще-
ния развития инфекции и почечной недостаточности, 
с которыми связан риск повторного кровотечения и ле-
тального исхода [35, 36, 47]. Трансфузия крови должна 
осуществляться с целью поддержания гематокрита на 
уровне 0,21—0,24% (гемоглобин 7—8 г/л) [36]. Роль 
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трансфузии тромбоцитов или введения свежезаморо-
женной плазмы оценивается исследователями неодно-
значно. В двух рандомизированных контролируемых 
исследованиях показана эффективность использования 
рекомбинантного активированного фактора VII (эптаког 
альфа — препарат Новосевен®), что позволяет скоррек-
тировать протромбиновое время у пациентов с цирро-
зом печени [4]. Результаты исследований показали, что 
введение этого препарата может достоверно улучшить 
показатель смертности в течение 6 нед. после эпизо-
да кровотечения у пациентов с декомпенсированным 
циррозом печени [21]. Присоединение инфекции часто 
ухудшает прогноз при остром кровотечении из варикоз-
но расширенных вен [5]. Наиболее частые инфекцион-
ные осложнения – это спонтанный бактериальный пе-
ритонит (50%), инфекция мочевыводящих путей (25%) 
и пневмония (25%). Профилактические курсы анти-
бактериальной терапии уменьшают риск повторного 
кровотечения и летального исхода [32]. Таким образом, 
все пациенты с момента госпитализации должны полу-
чать антибактериальные препараты. Рекомендуется ис-
пользовать хинолоны с учетом простоты их введения и 
низкой стоимости [32]. Кровотечение из варикозно рас-
ширенных вен часто усугубляет печеночную энцефало-
патию, однако исследований, посвященных изучению 
эффективности профилактического применения лакту-
лозы, не проводили [45].

Лечение при остром кровотечении из варикозно рас-
ширенных вен основано на комбинированном примене-
нии вазоактивных препаратов и эндоскопической тера-
пии. В случае неэффективности двух методов проводят 
баллонную тампонаду, портосистемное шунтирование 
или ТВПШ.

Действие вазоактивных лекарственных препаратов 
направлено на снижение давления в варикозно расши-
ренных венах путем уменьшения интенсивности кро-

вотока. Терлипрессин является препаратом выбора, так 
как положительно влияет на выживаемость больных 
[19, 37, 46]. Препараты второго ряда — соматостатин и 
его аналоги (октреотид и вапреотид) [37, 46]. При невоз-
можности их применения назначают комбинацию вазо-
прессина и нитроглицерина трансдермально [36,46] (см. 
табл. 2).

Заключение
Следует еще раз подчеркнуть, что медикаментозная 

терапия, направленная на профилактику возникновения, 
и развития прогрессирования осложнений синдрома пор-
тальной гипертензии, представляется сложной и много-
гранной проблемой. Безусловно, лечение необходимо 
начинать с устранения этиологического фактора (вирус 
гепатита, алкоголь, избыток железа и т. д.), вызывающего 
поражение печени и прогрессирование фиброзных изме-
нений, составляющих основу портальной гипертензии. 
Требуется проведение дальнейших клинических иссле-
дований эффективности препаратов со специфическим 
действием на разные звенья процесса формирования пор-
тальной гипертензии и ее осложнений.

Пациентам с циррозом печени с целью выявления 
варикозно расширенных вен пищевода показано эндо-
скопическое обследование каждые 2—3 года. Пациен-
там с небольшими варикозными венами — повторное 
эндоскопическое исследование каждые 1—2 года, па-
циентам с высоким риском развития кровотечения при 
отсутствии противопоказаний — прием неселективных 
β-блокаторов. Во время острого эпизода кровотечения 
терапию целесообразно начинать с введения вазоактив-
ных лекарственных препаратов в процессе перевозки и 
с момента госпитализации. Рекомендуется назначение 
терлипрессина, соматостатина, октреотида или комби-
нации вазопрессина и нитроглицерина. Медикаментоз-
ную терапию следует проводить в течение 2—5 дней.
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