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Аннотация.  
В статье представлен обзор данных отечественной и зарубежной литерату-

ры о лекарственных препаратах, используемых для фармакотерапии порталь-
ной гипертензии у больных циррозом печени. Обсуждается применение сим-
патолитиков, вазоконстрикторов, вазодилататоров, ингибиторов АПФ и дру-
гих препаратов на разных стадиях развития синдрома портальной гипертен-
зии. Сделан вывод о том, что в настоящее время нет единого подхода к выбору 
лекарственных препаратов, способствующих снижению уровня портального 
давления, и необходим индивидуальный подход к выбору препаратов. 
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Abstract. 
The article presents the review of data of domestic and foreign literature about 

medical preparations used for therapy of portal hypertension in patients with liver 
cirrhosis. The authors discuss application sympatholytics, vasoconstrictors, vasodi-
lators, ACE inhibitors and other drugs at various stages of development of the syn-
drome of portal hypertension. It is concluded that, currently, there is no common 
approach to the choice of drugs that can help reduce the level of portal pressure, and 
there is a need for an individual approach to the choice of drugs. 
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Актуальность изучения медикаментозной коррекции синдрома пор-

тальной гипертензии (ПГ) обусловлена тем, что снижение портального дав-
ления улучшает выживаемость пациентов с циррозом печени (ЦП). Это 
наиболее важно в случае кровотечения из варикозно расширенных вен пище-
вода (ВРВП) – проявления портальной гипертензии, ассоциированной с вы-
сокой смертностью в короткие сроки. Снижение портального давления не 
только предотвращает риск кровотечения из ВРВП, но также заметно снижа-
ет отдаленный риск других осложнений портальной гипертензии (печеночная 
энцефалопатия, спонтанный бактериальный перитонит, гепаторенальный 
синдром) и увеличивает общую выживаемость пациентов [1]. Таким образом, 
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главной целью терапии портальной гипертензии является снижение порталь-
ного давления ниже имеющегося уровня без компрометирования эффектив-
ной печеночной перфузии [2]. 

Существуют хирургические и терапевтические подходы к коррекции 
портальной гипертензии. Среди хирургических в мире широко используют 
метод трансъюгулярного портосистемного шунтирования (TIPS). Однако 
применение его ограничено у пациентов на поздних стадиях цирроза, так как 
из-за резкого уменьшения печеночного кровотока после наложения шунта 
может развиться печеночная недостаточность. В исследованиях, проводив-
шихся с применением TIPS для лечения асцита, критический уровень гипово-
лемии составляет 16 баллов по шкале MELD (Model for End Stage Liver Dis-
ease score) [3]. 

Кроме TIPS, портальный кровоток можно уменьшить, применяя опре-
деленные лекарственные препараты. Многообразие этиологических факто-
ров, сложность патогенеза, биотрансформация большинства лекарственных 
веществ в печени создают трудности для фармакотерапии больных с хрони-
ческими заболеваниями печени [4, 5].  

На практике лекарственные препараты, выбранные для фармакотера-
пии портальной гипертензии, должны либо уменьшать спланхническое пол-
нокровие и, соответственно, портальный кровоток, либо редуцировать пече-
ночное сосудистое сопротивление. Критерием эффективности проводимой 
терапии в настоящее время считается снижение портопеченочного градиента 
давления ниже 12 мм рт. ст. или более чем на 20 % от исходного [6–8]. К со-
жалению, у некоторых пациентов такое резкое снижение портальной гипер-
тензии приводит к резкому уменьшению печеночной перфузии. К тому же 
медикаментозная терапия часто недостаточно эффективна для снижения пор-
тального давления до требуемого уровня. Исходя из патофизиологических 
механизмов развития портальной гипертензии, основными направлениями ее 
лечения являются снижение внутрипеченочного сосудистого сопротивления 
и (или) в определенной степени уменьшение возросшего чревного (внутриор-
ганного) кровотока [2]. 

Дисфункция эндотелия синусоидов при ЦП нарушает баланс между ва-
зоконстрикторами и вазодилататорами, вызывая повышение печеночного со-
судистого сопротивления.  

В настоящее время исследовано много веществ, регулирующих сину-
соидальный кровоток [9]. Для медикаментозной коррекции портальной ги-
пертензии используют следующие группы лекарственных препаратов: орга-
нические нитраты (нитроглицерин, изосорбида динитрат), β-адреноблокаторы – 
неселективные (пропранолол) и селективные (бетаксолол), ингибиторы ан-
гиотензин-превращающего фермента (эналаприл) и др. [7, 10–12]. Данные 
препараты влияют не только на параметры портального давления, но и на по-
казатели центральной гемодинамики. Следовательно, при подборе лекар-
ственной терапии портальной гипертензии необходимо учитывать не только 
влияние данных фармакологических средств на портальный кровоток, но и 
воздействие на центральную и почечную гемодинамику с целью предотвра-
щения развития функциональных почечных нарушений [7]. 

Выбор и доза лекарственных препаратов, направленных на лечение 
портальной гипертензии, должны зависеть от исходных показателей гемоди-
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намики пациента, сопутствующих заболеваний и индивидуальной лекар-
ственной переносимости [13].  

По мнению ряда авторов, своевременное применение симпатолитиков, 
вазоконстрикторов, вазодилататоров на ранней стадии развития синдрома 
портальной гипертензии будет способствовать снижению или регрессирова-
нию повышенного давления в портальной системе и предупредит дальнейшее 
развитие осложнений [13]. Выбор препарата и его доза зависят от типа гемо-
динамики при портальной гипертензии, характера сопутствующих заболева-
ний и индивидуальной переносимости. 

Снижение портального давления возможно при приеме органических 
нитратов (нитроглицерин, изосорбида динитрат, изосорбида-5-мононитрат) 
[12, 14–18].  

Органические нитраты, являясь донаторами NO, действуют на специ-
фические нитратные рецепторы гладкомышечного слоя стенки сосудов, вы-
зывая их расслабление. 

Исследования показали, что они достаточно эффективны как для про-
филактики, так и лечения кровотечений из ВРВП, при этом без какого-либо 
побочного влияния на функцию печени. Назначение нитратов в высоких до-
зировках, вызывающих артериальную гипотензию, способствует редукции 
портального венозного сопротивления и расширению портосистемных кол-
латералей вследствие стимуляции «барорецепторов высокого давления». 
Напротив, их низкие дозы снижают портальное давление за счет уменьшения 
притока крови в систему воротной вены, возникающего в результате рефлек-
торной спланхнической вазоконстрикции в ответ на венозный застой. Вместе 
с тем негативное действие нитратов на функцию почек у больных циррозом 
печени, развитие толерантности к ним при длительном приеме, а также труд-
ности подбора оптимальной дозировки делают вопрос о применении их в ка-
честве монотерапии портальной гипертензии спорным, требующим дальней-
ших клинических испытаний [2, 17, 19, 20].  

Исходя из современных представлений о патогенезе портальной гипер-
тензии, ее коррекция должна заключаться либо в устранении гипердинамиче-
ского циркуляторного статуса, либо в редукции сопротивления портальному 
кровотоку. Поскольку гемодинамические нарушения поддерживаются увели-
ченным портальным венозным притоком, целесообразна терапия, основанная 
на использовании спланхнических вазоконстрикторов [2]. 

Как известно, нервная регуляция сосудов внутренних органов осу-
ществляется симпатическими нервными волокнами. При этом α-адренерги-
ческие средства, действуя местно, вызывают вазоконстрикцию, тогда как  
β-адренергические препараты – дилатацию. Блокада β-адренорецепторов ока-
зывает неограниченное α-адренергическое влияние, способствуя сужению ар-
териол внутренних органов. Это и, возможно, уменьшение сердечного вы-
броса являются причиной редукции портального притока. Неселективные  
β-адреноблокаторы являются единственными препаратами, оцененными для 
лечения больных с ПГ [19, 21, 22]. β-адреноблокаторы неселективного дей-
ствия – атенолол, обзидан, индерал, а также пропранолол, надолол, тимолол 
(в дозе, уменьшающей частоту пульса в покое на 25 % либо до 55 ударов в 
минуту) – снижают уровень портального давления, поэтому являются препа-
ратами выбора [12, 15–18, 23]. Эффективность β-адреноблокаторов по 
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предотвращению желудочно-кишечного кровотечения (позволяют снизить 
риск первого кровотечения приблизительно на 30–40 %) считается доказан-
ной в крупных плацебо-контролируемых исследованиях [8, 12, 15, 23–25].  

Первым из неселективных β-адреноблокаторов для профилактики кро-
вотечений из ВРВП был применен пропранолол [26]. В настоящее время его 
влияние на гемодинамику у больных циррозом печени хорошо изучено.  
β-адреноблокаторы редуцируют кровоток печени, слизистой желудка [22]. 
Несмотря на увеличение активности ренина и уменьшение перфузии почек, 
их дисфункция при приеме пропранолола встречается редко [2]. Дозы про-
пранолола варьируют от 80 мг/сут внутрь (начальная доза) до 320 мг/сут 
(максимальная доза). При достижении целевых дозировок β-адреноблокато-
ров градиент портального давления снижается менее 10 мм рт. ст. [18, 23]. 

С тех пор как D. Lebrec сообщил о положительном влиянии пропра-
нолола на портальную гипертензию, было проведено более десяти клиниче-
ских испытаний с плацебо-контролем, во время которых обследовано около 
1000 больных. Их результаты показали, что неселективные β-адреноблока-
торы примерно на 45 % уменьшают риск варикозного кровотечения и на 20 % 
величину смертности за два года. Они хорошо переносимы и были отменены 
менее чем у 5 % пациентов [27, 28].  

Недостаточная чувствительность к неселективным β-адреноблокаторам 
может наблюдаться у больных пожилого возраста, пациентов, имевших в 
анамнезе кровотечения из ВРВП, при нарушении функции печени. В отда-
ленном периоде уменьшение лечебного эффекта пропранолола отмечено у 
50–70 % больных. Это важно, поскольку только из продолжительного дей-
ствия препарата можно извлечь позитивный результат [2, 18, 19, 27]. Кроме 
того, блокада β-адренорецепторов способна привести к ряду осложнений, 
среди которых наиболее клинически важными являются бронхоспазм, оста-
новка сердца, импотенция [29, 30].  

По данным О. М. Михеевой (2008), кардиоселективные β-адренобло-
каторы (атенолол и метопролол) одновременно с системным гипотензивным 
действием снижают исходно повышенное давление в портальной системе, но 
менее эффективно, чем пропранолол [14].  

J. G. Abraldes и соавт. выявили, что происходит редукция градиента пе-
ченочного венозного давления (ГПВД) более чем на 12 % от исходного после 
внутривенного введения неселективного β-адреноблокатора пропранолола 
(0,15 мг/кг), и это свидетельствовало о хороших перспективах дальнейшей 
профилактической терапии этим препаратом [31, 32]. Метаанализ 12 клини-
ческих испытаний, включавший 943 пациента, перенесших кровотечения из 
ВРВП, показал, что хороший гемодинамический ответ на фармакотерапию, 
способствующий снижению ГПВД более чем на 20 % от исходного и (или) 
менее 12 мм рт. ст., существенно уменьшал риск их рецидива в отдаленные 
сроки [33, 34]. 

Сравнительный анализ эффективности пропранолола, лозартана, нит-
росорбида и эналаприла позволил выявить, что наиболее эффективными 
средствами являются β-адреноблокатор пропранолол в суточной дозе 120 мг 
и блокатор ангиотензиновых рецепторов лозартан, причем их эффекты на ге-
модинамические и клинические проявления практически идентичны [35].  

Комбинированная терапия приводит к синергическому эффекту  
в уменьшении портального давления. Добавление к терапии изосорбида- 
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5-мононитрата (в начальной дозе 20 мг два раза в день с увеличением дозы до 
40 мг два раза в день) может быть рекомендовано у относительно молодых 
пациентов с меньшей степенью выраженности цирроза (класс А по Чайлд-
Пью). Изосорбид-5-мононитрат в сочетании с β-блокаторами способствует 
дополнительной эффективности в снижении портального давления, особенно 
у пациентов, не ответивших на монотерапию β-блокаторами. Тем не менее 
этот положительный эффект может быть нивелирован отрицательным воз-
действием на функцию почек и показатель долгосрочной смертности, осо-
бенно у пациентов старше 50 лет. Следовательно, стандартное применение 
комбинированной терапии не рекомендуется [17]. 

Проанализирован опыт лечения 21 пациента с циррозом печени раз-
личной этиологии и стадии компенсации, находившихся в Национальном ме-
дико-хирургическом центре им. Н. И. Пирогова с 2001 по 2005 г. Изучали 
возможности ультразвукового мониторирования параметров портального 
кровотока под воздействием пропранолола, нитроглицерина и каптоприла. 
Выяснилось, что при сравнении указанных выше препаратов пропранолол 
более эффективен, чем каптоприл и нитроглицерин. Он снижает индекс за-
стоя, препятствуя развитию кровотечения за счет повышения частоты сер-
дечных сокращений. Он в малых дозах не снижает артериальное давление. 
Каптоприл, в отличие от пропранолола, не оказывает существенного влияния 
на скорость кровотока в портальной системе. Снижение индекса застоя про-
исходит за счет увеличения объемной скорости кровотока в воротной вене. 
Пропранолол и каптоприл, в отличие от нитроглицерина, не усиливают пе-
риферическую вазодилатацию, которая является одним из важных патогене-
тических механизмов развития портальной гипертензии. Применение нитро-
глицерина в данном исследовании оказалось менее эффективным [36].  

Редукция печеночного сосудистого сопротивления блокатором α1-адре-
норецепторов празосином у больных ЦП вызывает не только снижение гра-
диента печеночного венозного давления, но и увеличение печеночного крово-
тока. Однако отсутствие селективности приводит к значительному уменьше-
нию артериального давления и системного сосудистого сопротивления, что  
в свою очередь способствует дальнейшей стимуляции эндогенных вазоактив-
ных систем, индуцируя повышение объема плазмы, задержку натрия и воды. 
Другим потенциальным недостатком длительного применения препарата яв-
ляется развитие истинной толерантности, которая связана со снижением экс-
прессии α1-адренергических рецепторов в ответ на артериальную гипотензию. 
Все это дискредитировало использование празосина как монотерапию пор-
тальной гипертензии. Вместе с тем его сочетание с неселективным β-адре-
ноблокатором пропранололом продемонстрировало большую эффективность, 
чем назначение последнего совместно с изосорбида-5-мононитратом [37]. 

Карведилол обладает неселективными β- и α1-адреноблокирующими 
свойствами. Это позволяет ему улучшать течение портальной гипертензии за 
счет уменьшения как спланхнического полнокровия, так и печеночного сосу-
дистого сопротивления. Исследования показали, что препарат на 16–43 % 
снижает градиент печеночного венозного давления. Однако пропорция боль-
ных с развившейся симптоматической артериальной гипотонией была намно-
го выше, чем при лечении пропранололом [38].  
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Как уже отмечалось выше, при циррозе печени выявляются кардиовас-
кулярные расстройства, проявляющиеся повышением сердечного выброса, 
артериальной гипотензией, дилатацией сосудов внутренних органов и сниже-
нием периферического сосудистого сопротивления. Наряду с гипоальбуми-
немией в патогенезе этих расстройств имеет значение уменьшение клиренса 
вазодилататоров – оксида азота, эндотоксинов, простациклина, глюкагона, 
аденозина [39]. Они способны приводить к периферической и органной вазо-
дилатации, которая становится причиной уменьшения «эффективного» объе-
ма плазмы [40]. Метаболизм многих лекарственных препаратов происходит в 
печени, поэтому нужно дифференцированно подходить к назначению инги-
биторов АПФ и β-адреноблокаторов [41–43]. 

Для коррекции гемодинамических нарушений при диффузных заболе-
ваниях печени при циррозе печени и хронических гепатитах наиболее бе-
зопасно применение гидрофильных ингибиторов АПФ типа лизиноприла [44]. 

Лизиноприл на мировом фармацевтическом рынке занимает второе ме-
сто по популярности после эналаприла, хотя в России он используется  
недостаточно широко [44, 45]. Клинические исследования показали высокую 
эффективность применения препарата при гипертонии, застойной сердечной 
недостаточности, диабетической ретино- и нефропатии [46–49].  

К настоящему времени многочисленными работами было показано 
влияние лизиноприла на обратное развитие гипертрофии миокарда и миокар-
диального фиброза [40, 50–52]. Это послужило основанием использовать 
данное лекарственное средство в комплексной терапии больных с хрониче-
скими заболеваниями печени (ХЗП) для нормализации гемодинамических 
нарушений. По результатам исследований B. Danhloff и соавт. ингибиторы 
АПФ являются наиболее эффективными препаратами, уменьшающими сте-
пень гипертрофии миокарда левого желудочка на 13–25 % [53, 54]. 

Рассматривая фармакокинетику лизиноприла, следует отметить ряд 
особенностей. Лизиноприл не метаболизируется печенью, в связи с чем ряд 
авторов полагает, что может с успехом применяться для лечения больных с 
ХЗП [26, 40, 43, 49, 55]. Препарат не связывается с белками плазмы крови, 
поэтому при заболеваниях печени нет необходимости изменять режим дози-
рования [44]. Кроме того, лизиноприл может применяться без возрастных 
ограничений, нет необходимости менять дозировку в зависимости от генети-
ческих особенностей, препарат не взаимодействует с лекарственными препа-
ратами, метаболизирующимися в печени или имеющими высокую степень 
связывания с белками плазмы крови [49, 56].  

На основе метаанализа побочных эффектов ингибиторов АПФ было 
показано, что некоторые препараты, например каптоприл и эналаприл, обла-
дают гепатотоксическим действием. Оно проявляется в виде холестаза, в тя-
желых случаях наблюдается развитие печеночной недостаточности. Для ли-
зиноприла этот эффект не свойственен [57]. 

Разумеется, неблагоприятные эффекты и побочные действия, типичные 
для ингибиторов АПФ других поколений, присущи и лизиноприлу: головная 
боль, головокружение, диарея, кожная сыпь, кашель. Кашель, связанный с 
приемом ингибиторов АПФ, возникает у 5–20 % пациентов. В исследовании 
GISSI-3 только 0,5 % из более чем 9400 пациентов с острым инфарктом мио-
карда, принимавших лизиноприл, прекратили лечение из-за кашля к шестой 
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неделе [58]. Все вышеизложенное следует учитывать при назначении лизино-
прила пациентам с ХЗП. 

Показано, что при циррозах печени несколько изменяется фармакоки-
нетика лизиноприла, проявляющаяся в увеличении пиковой концентрации 
препарата в крови, однако в целом степень изменения фармакокинетического 
профиля лизиноприла меньше, чем для эналаприла [55, 59]. 

В последние годы стали появляться публикации, что лизиноприл не 
только не метаболизируется печенью, но и может способствовать ее регене-
рации и улучшать ее функциональное состояние, проявляющееся статистиче-
ски достоверным снижением уровней «печеночных» трансаминаз и билиру-
бина [49]. Показано, что лизиноприл более активно, чем каптоприл и 
эналаприл, влияет на процессы регенерации [60]. Таким образом, лизиноприл 
представляет собой активное вещество, а не пролекарство, не требует био-
трансформации в печени, является препаратом выбора у пациентов с цирро-
зом печени и не требует коррекции дозы [49, 59].  

В исследовании Т. Ohishi et al. (2001) фиброз печени моделировали 
введением лабораторным животным тетрахлорида углерода [61]. Назначение 
этим животным лизиноприла приводило к накоплению РНК в гепатоцитах, 
что свидетельствовало о процессе регенерации. В контрольной группе, кото-
рая не получала лизиноприл, подобных эффектов не наблюдалось.  

Есть данные, что применение лизиноприла и моноприла приводит к 
улучшению клинико-лабораторных показателей при лечении ЦП по критери-
ям Чайлда-Пью, положительно влияет на показатели портальной гемодина-
мики и может предупреждать развитие кровотечений из варикозно расши-
ренных вен пищевода и желудка [26, 40, 62–64]. По данным И. В. Маева и со-
авт. (2002), включение моноприла и лизиноприла в терапию больных с пор-
тальной гипертензией приводило к уменьшению градиента печеночного дав-
ления.  

По мнению Л. В. Федуленковой (2008), оценка фармакологического 
влияния β-адреноблокатора (небиволола) и ингибитора АПФ (лизиноприла) у 
больных ЦП указывает на разнонаправленное действие данных препаратов на 
портальный кровоток. Влияние лизиноприла на параметры портального кро-
вотока имеет дозозависимый эффект, тогда как прием небиволола в большей 
степени воздействует на параметры портального кровотока. Так, например, 
терапия лизиноприлом у больных ЦП класса А по Чайлд-Пью в дозе 5 мг/сут 
снижает ПВГД на 18,1%, в дозе 2,5 мг/сут достоверно не влияет на уровень 
портальной гипертензии. У больных ЦП класса В по Чайлд-Пью с асцитом 
прием небиволола и лизиноприла достоверно не оказывает положительного 
влияния на уровень портальной гипертензии. Отсутствие положительного 
влияния небиволола и лизиноприла на показатели портального и почечного 
кровотока у больных ЦП класса В по Чайлд-Пью обусловлено степенью сни-
жения артериального давления (отмечается при САД < 115 мм рт. ст.).  

Курсовое в течение 90 дней назначение больным с хроническим гепа-
титом и циррозом печени классов В и С по Чайльд-Пью ингибитора АПФ  
лизиноприла в составе комплексной метаболической терапии приводит к 
улучшению показателей структурно-функциональных изменений миокарда 
обоих желудочков, улучшению гемодинамики в малом круге кровообраще-
ния [40, 62, 65–68].  
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Неудовлетворенность эффективностью известных методов консерва-
тивной терапии, а также успехи в понимании причин развития портальной 
гипертензии создали предпосылки для разработки новых лекарственных 
средств, корригирующих портальную гемодинамику. С учетом на патофи-
зиологических механизмов циркуляторных нарушений при ЦП стратегиче-
скими направлениями терапии являются селективное уменьшение печеночно-
го сосудистого сопротивления при сохранении или увеличении портального 
кровотока, а также коррекция гипердинамического статуса и патологического 
ангиогенеза [18, 19, 69]. 

Сообщалось о положительном влиянии на эндотелиальную дисфунк-
цию цирротически измененной печени статинов, ингибиторов редуктазы  
3-гидрокси-3-метилглютарил-кофермента А. Это приводит к эффективному 
снижению портального давления как в эксперименте, так и у больных ЦП 
[70–72]. Аналогичные результаты были получены при применении мульти-
киназного ингибитора сорафениба [73, 74]. 

Применение гемопоэтических и мезенхимальных клеток-предшествен-
ников, произведенных стволовыми клетками костного мозга при эксперимен-
тальном ЦП, вызывает регрессию фиброза и стимулирует регенерацию пече-
ни [75, 76]. Кроме того, введение в воротную вену продуцирующих факторов 
роста эндотелиальных клеток-предшественников уменьшает экспрессию кол-
лагена I типа, фибронектина, TGF-β1, индуцирует пролиферацию гепатоци-
тов, ремоделирование синусоидов и разрушение внеклеточного матрикса, 
улучшая, таким образом, функцию печени и снижая выраженность ПГ [77]. 

S. Fiorucci и соавт. провели комплексное исследование влияния NCX-
1000 (или «Урсо-NO»), печень-специфичного донора NO, на цирротически 
измененную печень. In vitro он увеличивал уровень цГМФ и нитри-
тов/нитратов в гомогенатах печени, так же как и общих желчных кислот и 
тауроурсодезоксихолевой кислоты в желчи. Авторы предположили, что, по-
пав в печень, NCX-1000 включается в обменные процессы и продуцирует 
биологически активный NO. Как было показано на модели изолированной 
перфузированной печени, это приводит к ослаблению гипореактивности к  
α-адренергическим стимулам, а в экспериментах in vivo – значительной ре-
дукции портального давления. Вместе с тем в клинических испытаниях у 
больных ЦП отмечен лишь его системный эффект без влияния на портальную 
гипертензию [78, 79].  

В нерандомизированном испытании лозартан, блокатор АТ1-рецептора, 
вызывал у больных с портальной гипертензией существенную редукцию пор-
тального давления с минимальной системной гипотонией и побочными эф-
фектами [80]. Однако последующие рандомизированные контролируемые ис-
следования препаратов этой группы показали противоречивые результаты 
[81, 82]. Помимо блокады АТ1-рецепторов, причиной их позитивного влия-
ния на портальную гипертензию может быть подавление фиброгенной актив-
ности в цирротически измененной печени [83]. 

У больных ЦП с портальной гипертензией соматостатин и его синтети-
ческие аналоги способны существенно (примерно на 50 %) уменьшать пор-
тальное давление и азигальный кровоток. Механизм их действия неоднозна-
чен. В частности, он может быть связан с редукцией печеночного сосудисто-
го сопротивления и со снижением выраженности спланхнического полнокро-



№ 1 (33), 2015                                                Медицинские науки. Обзор литературы 

Medical sciences. Literature review 141

вия [84, 85]. Аналогичный эффект октреотида, возможно, обусловлен сниже-
нием внутриклеточного кальция [86]. 

К лекарственным средствам, способным снижать печеночное сосуди-
стое сопротивление при ЦП, относятся также блеббистатин, недавно откры-
тый маломолекулярный ингибитор АТФазы миозина II типа, оказывающий 
релаксирующее действие на звездчатые клетки печени, блокатор цистеинил-
лейкотриеновых рецепторов монтелукаст, препараты, повышающие внутри-
печеночное содержание NO и цГМФ, – силденафил и уденафил, являющиеся 
ингибиторами фосфодиэстеразы-5 [87–90]. 

M. Fernandez и соавт. изучили влияние на течение экспериментальной 
портальной гипертензии с хорошо выраженным портосистемным коллате-
ральным кровообращением рапамицина и гливека – препаратов, ингибирую-
щих рецепторы тирозинкиназы (соответственно VEGF и PDGF). Авторы от-
метили, что имело место снижение кровотока по верхней брыжеечной арте-
рии и портального давления соответственно на 30 и 40 % от исходного. Это 
важно, поскольку одной из задач профилактических мероприятий при пор-
тальной гипертензии является редукция портального давления по крайней 
мере на 20 % [91]. 

P. Vallance и S. Moncada в 1991 г. выдвинули оригинальную теорию 
участия эндоксемии в патогенезе гемодинамических нарушений при ЦП. 
Учитывая, что эндотоксемия играет важную роль в развитии гемодинамиче-
ских нарушений при ЦП, представляется целесообразным в комплексное ле-
чение ПГ включать препараты, действие которых направлено на нормализа-
цию кишечной микрофлоры и препятствует ее транслокации [14, 19, 21, 92–
95]. Установлено, что применяемые с этой целью норфлоксацин и пробиоти-
ки не влияют на уровень эндотоксина в крови. Тем самым они не способ-
ствуют нормализации гипердинамического циркуляторного статуса и сниже-
нию портального давления как в эксперименте, так и у больных ЦП, но могут 
влиять на выраженность печеночной энцефалопатии [73, 96, 97]. 

Таким образом, анализируя многочисленные данные по вопросам ме-
дикаментозной коррекции портальной гипертензии у больных циррозом пе-
чени, можно сделать следующее заключение: 

1. В настоящее время нет единого подхода к выбору лекарственных 
препаратов, способствующих снижению уровня портального давления при 
портальной гипертензии у больных циррозом печени. 

2. Лекарственные препараты, рекомендуемые для коррекции уровня 
давления в воротной вене, имеют многочисленные побочные эффекты, огра-
ничивающие их применение у данной категории пациентов. 

3. Необходим индивидуализированный подход к выбору препаратов, 
влияющих на уровень портального давления, с учетом исходных показателей 
гемодинамики, сопутствующей патологии, возраста, особенностей метабо-
лизма в печени и др. 
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