
ВЕСТНИК СОВРЕМЕННОЙ КЛИНИЧЕСКОЙ МЕДИЦИНЫ   2008   Том 1, вып. 1 В ПОМОЩЬ ПРАКТИЧЕСКОМУ ВРАЧУ   115

УДК 616.149-008.341.1-07-089-089.8

ДИАГНОСТИЧЕСКАЯ И ЛЕЧЕБНАЯ ТАКТИКА
У БОЛЬНЫХ С СИНДРОМОМ ПОРТАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ

А.Ю.Анисимов, А.Ф.Якупов, А.Д.Юнусова
Казанская государственная медицинская академия, Россия
ГУ Межрегиональный клинико-диагностический центр МЗ РТ, Казань, Россия

Реферат. С позиции сегодняшнего понимания проблемы изложены современные взгляды на этиологию,
патогенез, классификацию, методы диагностики, консервативного и хирургического лечения пациентов с
синдромом портальной гипертензии. Обобщен собственный клинический опыт лечения 142 пациентов с
синдромом портальной гипертензии различного генеза.
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Abstract. With today’s understanding of the position set out modern views on etiology, pathogenesis, classification,
diagnostic methods, conservative and surgical treatment of patients with syndrome of portal hypertension. Summing
up its own clinical experience treating 142 patients with syndrome of portal hypertension different genesis.
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В Республике Татарстан в современных услови-
 ях экономического и социального развития

государства одной из актуальных целей здравоохра-
нения является повышение качества хирургической
помощи пациентам с синдромом портальной гипер-
тензии (ПГ) [5]. Социальную значимость этой пробле-
мы определяют:

1. Рост заболеваемости. При анализе республи-
канских показателей заболеваемости по классу бо-
лезней органов пищеварения за период с 1999 г. по
2006 г. отмечен устойчивый рост заболеваемости бо-
лезнями печени (на 77,6%), в том числе и циррозами
с 3190 до 5665. Распространенность на 1 000 сред-
негодового постоянного населения за этот же пери-
од выросла для болезней печени, в том числе и цир-
розов, с 84,5 до 150,4.

2. Высокий удельный вес в структуре причин смер-
ти. По официальным статистическим сведениям, за
1999—2006 гг. в республике от всех заболеваний пе-
чени умерло 8825 человек. В структуре смертности от
всех заболеваний печени большинство [4601 (52,14%)
человек] составляют умершие от фиброза и цирроза
печени неалкогольной этиологии [МКБ-10 — К74;
К76.0]. На умерших от злокачественных новообразо-
ваний печени [МКБ-10 — С 22] и циррозов печени ал-
когольной этиологии [МКБ-10 — К 70.0; К 73.9] прихо-
дится 1758 (19,92%) и 1498 (16,97%) человек соответ-
ственно. Оставшиеся 968 (10,97%) человек — это
умершие от других заболеваний печени и желчевыво-
дящих путей. Таким образом, 69,11% случаев прихо-
дится на умерших от цирроза печени неалкогольной и
алкогольной этиологии. Оценка многолетней тенден-

ции показателя смертности по этим нозологическим
формам по темпу среднего прироста позволяет уста-
новить неблагоприятно складывающуюся ситуацию: от
умеренно выраженной тенденции к росту (+2,5%) при
циррозах печени неалкогольной этиологии до выра-
женной (+6,8%) при циррозах печени алкогольной
этиологии.

3. Экономические потери. В 2006 г. число случаев
временной нетрудоспособности при циррозах пече-
ни составило 0,9 на 100 работающих, а число кален-
дарных дней временной нетрудоспособности 15,5 на
100 работающих. Для сравнения при ишемической
болезни сердца — 0,9 и 22,0; при злокачественных
новообразованиях — 0,3 и 12,5; при травмах и отрав-
лениях — 6,8 и 14,7.

Под синдромом ПГ понимают комплекс измене-
ний, возникающий при затруднении тока крови в сис-
теме воротной вены при различных заболеваниях. Он
включает в себя увеличение портального давления
выше 10 мм рт. ст. (120 — 130 мм вод. ст.), замедле-
ние кровотока в бассейне воротной вены, увеличение
селезенки, варикозное расширение вен пищевода и
желудка, пищеводно-желудочное кровотечение, ас-
цит [ 9 ].

М.Д. Пациора была предложена классификация
синдрома ПГ, согласно которой различают четыре ее
формы [ 7 ].

Надпеченочная ПГ:
А. Тромбоз печеночных вен:

• болезнь Бадда—Киари;

• инвазия опухолью.
В. Обструкция нижней полой вены:
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• мембранозная;

• инвазия опухолью.
С. Сердечные заболевания:

• констриктивный перикардит;

• заболевания сердца с поражением клапанов.
Внутрипеченочная ПГ:

• алкогольное поражение печени;

• циррозы печени (ЦП) различной формы (вирус-
ный, портальный, постнекротический, билиарный,
смешанный);

• опухоли;

• поражение печени гепатотоксическими соеди-
нениями.

Подпеченочная ПГ:

• атрезии;

• кавернозная трансформация;

• тромбоз воротной вены в результате воспали-
тельных процессов;

• сдавление извне опухолью или инфильтратом;

• тромбоз селезеночной вены — сегментарная
портальная гипертензия.

Смешанная форма ПГ:

• цирроз печени в сочетании с тромбозом ворот-
ной вены (первично цирроз печени, тромбоз ворот-
ной вены как осложнение);

• тромбоз воротной вены с циррозом печени
(портальный цирроз печени как следствие тромбоза
воротной вены).

При нарушении оттока крови по воротной вене
независимо от того, вызвано оно внутри- или внепе-
ченочной обструкцией, портальная кровь оттекает в
центральные вены через венозные коллатерали, ко-
торые значительно расширяются. Различают четыре
группы венозных коллатералей.

I группа — в области перехода защитного эпите-
лия в абсорбирующий (гастроэзофагеальный пере-
ход, прямая кишка).

II группа — реканализированная фетальная сис-
тема циркуляции (в серповидной связке, пупочные и
околопупочные вены).

III группа — в области перехода брюшины с орга-
нов брюшной полости на забрюшинные ткани (две-
надцатиперстная кишка, восходящий и нисходящий
отдел толстой кишки, сигмовидная кишка, селезен-
ка, печень).

IV группа — ретроперитонеальные коллатерали,
соединяющие портальную систему с левой почечной
веной.

Образованию варикозно расширеных вен в кар-
диоэзофагальной зоне способствуют высокое пор-
тальное давление (ПД) и существование анатомичес-
кой связи между портальной и кавальной системами.

Многочисленные исследования, особенно в пос-
ледние годы, показали, что ангиоархитектоника этой
области как в норме, так и при ПГ представлена не-
сколькими венозными сплетениями: интраэпители-
альными и подслизистыми, внутримышечными и пе-
риэзофагальными [3,6].

Наиболее выражены варикозные вены в подсли-
зистом слое пищевода. Они идут обычно в виде 3—
5 стволов и имеют преимущественно магистраль-
ный тип. Как правило, эти вены выбухают в просвет
пищевода, определяя характерную эндоскопичес-
кую картину. Варикозные вены подслизистого слоя
желудка в отличие от вен пищевода расположены
хаотично.

Под действием высокого ПД происходит гипер-
трофия вен в пищеводе и желудке. Эта компенсатор-
ная реакция постепенно переходит в стадию деком-
пенсации с атрофией эластичного каркаса венозной
стенки. Участки слизистой над ними истончаются и
даже изъязвляются.

В последние годы эндоскопическими исследова-
ниями в сочетании с ультрасонографией было пока-
зано наличие существенного кровотока по варикоз-
ным венам пищевода. При ПГ происходит компенса-
торный сброс портальной крови из вен пищеводно-
желудочной зоны в непарную вену. Таким образом
осуществляется коллатеральный дренаж крови из
воротной вены в верхнюю полую. Повышение ПД и
нарушение оттока крови из непарной вены приводит
к ретроградному току из нее в гастроэзофагальный
бассейн, усугубляя имеющиеся гемодинамические и
трофические расстройства.

В настоящее время общепризнанно [3], что основ-
ными причинами пищеводно-желудочных кровотече-
ний при ПГ являются:

1. Гипертонический криз в портальной системе.
2. Трофические изменения слизистой пищевода и

желудка вследствие нарушения гемоциркуляции и
воздействия кислотно-пептического фактора.

3. Нарушения в свертывающей системе.
Среди причин, способствующих возникновению

пищеводно-желудочных кровотечений при ПГ, боль-
шое значение отводится местным факторам, таким
как:

1) размер ВРВ;
2) давление крови в ВРВ;
3) натяжение стенки варикозно измененного со-

суда;
4) состояние окружающей слизистой.
Стойкое повышение ПД, приводящее к развитию

и варикозной трансформации вен в пищеводе и же-
лудке, вызывает нарушение микроциркуляции и ве-
дет к трофическим изменениям в слизистой кардио-
эзофагальной области с образованием эрозий над
венами. Это в конечном итоге приводит к разрыву
измененных ВРВ.

Диагностика портальной гипертензии. При ос-
мотре пациента выявляются клинические проявления
хронического заболевания печени: асцит, спленомега-
лия, расширение подкожных вен в околопупочной об-
ласти («голова медузы»), телеангиэктазии на коже,
пальмарная эритема, желтушность кожных покровов и
склер, признаки печеночной энцефалопатии [ 6, 7, 9].

Уровень компенсации цирроза печени следует оце-
нивать по классификации Чайлда—Туркотта (табл. 1).

Оценка функционального состояния печени по
критериям Чайлда требует определенного времени,
что затруднительно в неотложной ситуации. В связи
с этим, разрабатывая план лечебных мероприятий,
следует ориентироваться на нижеприведенные пока-
затели [4].

Класс А — нет нарушения сознания и состояния
питания, отсутствует асцит, желтушность склер и кож-
ных покровов.

Класс В — умеренный асцит и чаще транзиторный,
незначительная желтушность склер, без видимых на-
рушений неврологического статуса (латентная энце-
фалопатия) и состояния питания.

Класс С — выраженный асцит и чаще резистент-
ный, желтуха не только склер, но и кожи, явные нару-
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Классификация функционального состояния
печени у больных циррозом печени по Child C.G.,
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шения неврологического характера и состояния пи-
тания.

Тяжесть заболевания печени находится в прямой
зависимости от трех основных показателей:

1. Активность патологического процесса в печени.
2. Гепатодепрессия.
3. Портальная гипертензия.
Уровень активности цирроза печени следует оце-

нивать по индикаторам цитолитического синдрома.
Нормальные значения аминотрансфераз по мето-

ду Reitman, Frankel: АСТ — 0,1—0,45 ммоль/л; АЛТ —
0,1—0,68 ммоль/л.

Превышение активности аминотрансфераз от
верхней границы нормы в 1,2—3,0 раза следует рас-
сматривать как умеренную гиперферментемию (не-
активная фаза).

Превышение активности аминотрансфераз от
верхней границы нормы в 3,1—10 раз следует рас-
сматривать как гиперферментемию средней степе-
ни (низкоактивная фаза).

Превышение активности аминотрансфераз от
верхней границы нормы в 10,1 и более раз следует
рассматривать как высокую гиперферментемию (вы-
сокоактивная фаза).

О степени выраженности холестатического синд-
рома свидетельствуют:

Повышение щелочной фосфатазы (норма: у муж-
чин — 35—94 ед/л, у женщин — 25—80 ед/л).

Повышение уровня общего и конъюгированного
билирубина (в норме: общий — 3,4—17,1 ммоль/л,
конъюгированный — 0,0—3,4 ммоль/л).

Повышение уровня г-ГТП (в норме: у мужчин —
9,0—50 ед/л, у женщин — 8,0—40 ед/л).

Повышение уровня холестерина (в норме: 3,6—
5,2 ммоль/л).

О тяжести мезенхимально-воспалительного синд-
рома свидетельствуют: гипоальбуминемия и диспро-
теинемия. Особенно прогностически неблагоприят-
но повышение уровня γ-глобулина на фоне снижения
альбумина (в норме: альбумин — 35—50 г/л; α

1
 —

1,0—3,0 г/л, α
2
 — 6,0—10,0 г/л, β — 7,0—11,0 г/л, γ —

8,0—16,0 г/л).
Фракция α

1
-глобулинов снижается при диффузных

заболеваниях печени параллельно с уменьшением
содержания альбумина в сыворотке. Острые лихора-
дочные состояния и злокачественные опухоли сопро-
вождаются повышением концентрации α

1
-глобули-

нов. На 90% α
1
-глобулин состоит из α

1
-антитрипсина,

поэтому отсутствие α
1
-глобулина может свидетель-

ствовать о дефиците α
1
-антитрипсина.

В составе α
2
- и β-глобулинов входят ЛП. При холе-

стазе повышение уровня α
2
- и β-глобулинов коррели-

рует с количеством липидов в сыворотке. Определе-
ние уровня этих глобулинов может помочь в диффе-
ренциальной диагностике билиарного и небилиарно-
го цирроза печени. Высокое содержание ЛП свиде-
тельствует в пользу билиарного цирроза.

При циррозе печени концентрация γ-глобулинов
повышена вследствие увеличения их синтеза.

Активность ферментов печени помогает опреде-
лить показания для проведения специфических серо-
логических тестов, визуализационных методов иссле-
дования и биопсии печени.

Ультразвуковое исследование печени и селе-
зенки. При анализе эхограмм, наряду с определени-
ем формы, размеров, структуры печени и селезенки,
необходимо оценить размер просвета сосудистых
структур портальной системы, их форму, длину, ана-
томическое расположение и индивидуальные пара-
метры соотношения сосудов портальной системы с
сосудами системы нижней полой вены, наличие ес-
тественных портокавальных анастомозов, анализ то-
пического соотношения почечной вены к селезеноч-
ной вене, расстояние между ними.

Цветовое допплеровское картирование пор-
тальных сосудов. Нормальные значения метричес-
кого анализа сосудов портальной системы и состоя-
ния портальной гемодинамики у здоровых:

диаметр воротной вены — (13,3±0,40) мм;
диаметр селезеночной вены — (8,53±0,78) мм;
объемный кровоток по воротной вене — (1053,1±

30,8) мл/мин;
объемный кровоток по селезеночной вене —

(198,4±23,4) мл/мин.
Эзофагогастродуоденоскопия. Диагностичес-

кая ЭГДС позволяет в кратчайшие сроки определить
тактику хирурга в отношении больного с портальной
гипертензией при плановой и экстренной госпитали-
зации.

Лапароскопия. Диагностическая лапароскопия
применяется в трудных случаях для верификации
диагноза и выполнения биопсии.

Гистологическое исследование биоптата явля-
ется дополнительным методом исследования.

Показания к биопсии печени:
острый гепатит;
лекарственный гепатит;
хронический гепатит;
цирроз печени и портальная гипертензия;
поражение печени у больных алкоголизмом;
внутрипеченочный холестаз (дуктопения);
инфекции;
болезни накопления;
период после трансплантации печени;
очаговые поражения печени;
гепатомегалия или повышение уровня ферментов

неясной этиологии;
летальность после биопсии по статистическим

данным составляет около 0,01%, развитие осложне-
ний наблюдается у 0,06—0,32% больных.

Осложнения:
кровотечение;
желчный перитонит;
плеврит и перигепатит;
внутрипеченочные гематомы;
гемобилия;
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артериовенозная фистула;
инфекция;
пункция рядом расположенных органов.
Несмотря на низкую летальность и невысокую ча-

стоту осложнений, биопсию печени следует выпол-
нять только в том случае, если эту информацию
нельзя получить неинвазивными методами исследо-
вания.

При выполнении морфологической оценки степе-
ни активности хронического гепатита используют ин-
декс гистологической активности R.G. Knodell (табл. 2).

При суммировании баллов трех групп выделяют
четыре степени активности (табл. 3):

минимальная — 1—3 балла;
слабовыраженная — 4—8 баллов;
умеренная — 9—12 баллов;
выраженная — 13—18 баллов.
При оценке степени выраженности печеночной

энцефалопатии (ПЭ) у больных хроническим заболе-
ванием печени выделяют пять стадий.

Субклиническая стадия: при рутинном исследова-
нии изменения психического статуса не выявляются.

Т а б л и ц а  2

Индекс гистологической активности (Knodell R.G., 1981)

Т а б л и ц а  3

Определение стадии хронического гепатита
(Desment V. et al. , 1995)

Определяется нарушение выполнения стандарти-
зированных психомоторных тестов (один из вариан-
тов — тест на цифровую последовательность).

Стадия I (предвестники комы, прекома I): созна-
ние сохранено, больные адекватно отвечают на воп-
росы, узнают окружающих, однако периодически пе-
рестают ориентироваться во времени, в простран-
стве, нарушается формула сна. Нередко наблюдает-
ся возбуждение, иногда агрессия, суетливость, эмо-
циональная лабильность, эйфория (утверждают, что
чувствуют себя прекрасно); жалуются на резко выра-
женную общую слабость, головокружение, «мелька-
ние мушек» перед глазами, головную боль, шум в
ушах;

нарушена способность концентрировать внима-
ние, больные часто повторяют одни и те же слова, не
могут закончить начатое предложение;

с трудом выполняют самые простые умственные
задачи (совершаются ошибки при счете, сложении
простых чисел), нарушается координация мелких дви-
жений, что хорошо выявляется в «письменной пробе»
(почерк становится нечетким, мало понятным).

Стадия II (сомноленция, прекома II): возбудимость
и эйфория сменяются апатией, чувством тоски, об-
реченности, безысходности;

больные заторможены, сонливы; при пробуждении
сознание спутанное, дезориентированы во времени,
пространстве, лицах; простейшие команды выполня-
ют, но задания, требующие внимания (например,
счет), выполнить не могут;

на фоне заторможенности, вялости, сонливости
периодически возникают возбуждение, бред, пече-
ночный делирий, слуховые и зрительные галлюцина-
ции, неадекватное поведение, агрессивность;

иногда развиваются тонические судороги мышц
рук и ног, подергивания различных мышечных групп;

симптом «хлопающего» тремора (астериксис);
сухожильные и зрачковые рефлексы резко сниже-

ны; дыхание становится учащенным.
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Стадия III (сопор, неглубокая кома, кома I): выра-
женное нарушение сознания, оглушенность с пробуж-
дением после резкой стимуляции, при этом наблю-
дается кратковременное возбуждение с бредом и гал-
люцинациями;

зрачки широкие, с полным отсутствием реакции на
свет; характерен симптом «плавающих глазных яб-
лок»; сухожильные рефлексы повышены;

патологические рефлексы Бабинского, Гордона,
Россолимо, клонус мышц стопы;

ригидность скелетной мускулатуры, приступооб-
разные клонические судороги, иногда фибриллярные
подергивания мышц, тремор;

резко усиливается желтуха, возможно появление
многократной рвоты;

парез гладкой мускулатуры, кишечника (атония,
выраженный метеоризм), мочевого пузыря;

нарастают явления геморрагического диатеза.
Стадия IV (кома): сознание полностью утрачено,

зрачки расширенны, не реагируют на свет;
дыхание Куссмауля (признаки метаболического

ацидоза), печеночный запах изо рта, впоследствии
появляется дыхание Чейна—Стокса, Биота, свиде-
тельствующие о тяжелом угнетении дыхательного
центра;

ригидность мышц затылка и мышц конечностей,
может наблюдаться опистотонус; периодически по-
являются судороги, однако при глубокой коме разви-
вается выраженная гипотония;

сухожильные рефлексы исчезают, нередко появ-
ляются патологические рефлексы Бабинского, Гордо-
на, Жуковского, в отдельных случаях хватательные и
хоботковые рефлексы;

резко выражена желтуха;
сердечно-сосудистые нарушения характеризуют-

ся тахикардией, резким снижением артериального
давления, глухостью сердечных тонов; возможно раз-
витие гепатокардиального синдрома;

развивается анурия;
могут быть значительно выражены явления гемор-

рагического диатеза (кожные кровоизлияния, носо-
вые, желудочные, кишечные, маточные кровотече-
ния);

повышенная температура тела.
Лечение больных с портальной гипертензией.

Ретроспективный анализ накопленного опыта позволя-
ет говорить о существовании в современной хирургии
ПГ двух основных задач, решению которых подчинен
весь арсенал методов терапии — лечение и профилак-
тика пищеводно-желудочного кровотечения [4, 6, 7]:

1. Лечение пищеводно-желудочного кровотече-
ния.

2. Зонд-обтуратор Сенгстакена—Блэкмора.
3. Медикаментозная терапия.
4. Эндоскопические методы гемостаза — эндо-

скопическое склерозирование (ЭС), эндоскопическое
лигирование (ЭЛ).

5. Рентгеноэндоваскулярная терапия.
6. Хирургическая коррекция — операция по разоб-

щению венозных связей между пищеводом и желуд-
ком (операция М.Д. Пациора).

Установка зонда-обтуратора Сенгстакена—Блэк-
мора при пищеводно-желудочном кровотечении из
ВРВПЖ в качестве мероприятия первой помощи рав-
ноценна наложению давящей повязки на кровоточа-
щую варикозно-расширенную вену нижней конечно-

сти. Зонд-обтуратор неэффективен только в случае,
если кровоточащая вена расположена в фундальном
отделе желудка.

Без зонда-обтуратора Сенгстакена—Блэкмора на-
значение гемостатиков — абсурд!

Длительность нахождения зонда-обтуратора у
больных класса А — 12 часов, класса В — 24 часа,
класса С — 72 часа.

Гемостаз достигается в 73% — 99% случаев.
Частота рецидивов — 10% — 58%.
Осложнения:
аспирационная пневмония — 15%;
разрыв желудка — 1,2%;
пролежни слизистой оболочки пищевода — 5,5%.
Медикаментозная терапия. Следует сразу же

оговориться, что медикаментозная терапия играет
только вспомогательную роль. Продолжительность
медикаментозной терапии 5—7 сут. Неэффектив-
ность в 20—30% случаев.

1. Катетеризация центральной вены.
2. Стандартная гемостатическая терапия:
A. Возмещение кровопотери — эритроцитарная

масса.
B. Восполнение факторов коагуляции:
свежезамороженная плазма (от 600 до

1200 мл/сут);
в/в викасол 1% р-р по 6 мл/сут в течение 5 сут;
в/в 10% р-р CaCl

2
 по 10 мл/сут в течение 5 сут;

в/в дицинон сначала 4,0, затем по 2,0 каждые 4—
6 ч в течение 3—5 сут или в/в 12,5% р-р этамзилата
сначала 4,0, затем по 2,0 каждые 6 ч в течение 3—
5 сут.

C. Снижение антикоагулянтной активности и фиб-
ринолиза:

в/в эпсилон аминокапроновая кислота 5% р-р по
100,0 через каждые 6 ч;

в/в контрикал 20 тыс. АтрЕ 3 раза в сут.
D. Нейтрализация действия гистамина на прони-

цаемость капилляров:
димедрол 1,0—3 раза в сут;
супрастин 1,0—3 раза в сут;
пипольфен 2,0—3 раза в сут.
E. Улучшение реологии:
реополиглюкин 400,0 в/в;
реоглюман 400,0 в/в;
трентал 5,0 на 200,0 физиологического раствора.
F.  Сердечные гликозиды: в/в строфантин

0,025% — 1,0 на 100,0 физиологического раствора
или 5% глюкозы.

G. Борьба с ацидозом: в/в 4% раствор гидрокар-
боната натрия — 200,0.

3. Снижение портального давления: при стабили-
зации АД на уровне 100—110 мм рт. ст. параллельно
с гемостатической терапией в/в капельно назнача-
ется 4% раствор нитроглицерина 1,0 на 400,0 рин-
гера или физиологического раствора в/в капельно
(10—12 капель/мин).

4. Гепатопротекторы — гептрал по 400 мг в/в ка-
пельно, с последующем переводом на таблетирова-
ные формы.

5. Профилактика полиорганной недостаточности:
витаминные препараты, альбумин, солевые раство-
ры, концентрированный раствор глюкозы, глюкокор-
тикоиды.

6. Борьба с печеночной энцефалопатией:
сифонные клизмы;
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ирригация растворов осмотически активных ве-
ществ — дюфалак (лактулоза), сорбит.

Препараты, снижающие уровень аммиака в крови:
а) Гепа-Мерц — начальная дозировка 60,0 в/в

капельно на 500,0 физиологического раствора,
далее по 30,0 до купирования признаков энцефа-
лопатии;

б) гепасол А — флаконы по 500,0. Введение пре-
парата можно повторять каждые 12 ч — до купирова-
ния признаков энцефалопатии.

7. Ингибиторы протонной помпы или H
2
-блокато-

ры:
лосек — 40 мг 2 раза в сут в/в;
квамател — 20 мг 2 раза в сут в/в.
Эндоскопические методы лечения. В настоя-

щее время основными малоинвазивными вмешатель-
ствами при кровотечениях портального генеза, воз-
никающих на фоне цирроза печени, являются ЭС и ЭЛ.
Это связано с техническими особенностями приме-
няемых методик, которые оказались наиболее эффек-
тивными в зоне патологически трансформированных
вен пищевода и желудка и вторично морфологически
измененных слизистых оболочек.

Эндоскопия позволяет:
1. Определить тактику хирурга в отношении боль-

ного с портальной гипертензией при плановой и эк-
стренной госпитализации.

2. Выполнить максимально полную эрадикацию
всех потенциально опасных источников кровотечения
и достигнуть надежного гемостаза.

В задачи врача-эндоскописта входит визуальная
оценка варикозной трансформации вен пищевода
и желудка с определением риска развития крово-
течения, а его действия направлены на профилак-
тику и лечение пищеводно-желудочного кровотече-
ния.

При обнаружении ВРВ эндоскопист дает им оцен-
ку согласно следующей схеме:

1. Верификация ВРВ:
а) есть варикозная трансформация вен;
в) нет варикозной трансформации вен.
2. Локализация ВРВ и количество стволов (клас-

сификация по Sarin или Bovena III):
I тип — распространение вен с пищевода на кар-

дию и малую кривизну желудка;
II тип — распространение вен с пищевода на кар-

дию и дно желудка;
III тип — изолированные вены на дне желудка;
IV тип — эктопические узлы.
3. Определение степени варикозной трансформа-

ции вен (Шерцингер А.Г., 1986):
I степень — варикозная трансформация вен до

3 мм в диаметре;
II степень — варикозная трансформация вен от

3 до 5 мм в диаметре;
III степень трансформация вен более 5 мм в диа-

метре.
4. Определение степени гастропатии:
а) легкая степень гастропатии включает в себя

мозаичный рисунок (в основном представленный
отекшими желудочными полями);

в) средняя степень гастропатии включает в себя
петехиальные высыпания;

с) тяжелая степень гастропатии характеризуется
наличием мелкоточечных васкулопатий.

5. Определение степени васкулопатии:

а) пятна «спелой вишни»;
б) гематоцисты (пузырьки с кровью);
в) супервариксы (телеангиоэктазии на ВРВ);
г) вариксы (ВРВ);
д) петехии (пятна слизистой желудка до 3 мм в

диаметре).
6. Определение степени дилатации пищевода:
а) умеренная;
в) выраженная.
7. Определение напряжения ВРВ:
а) вены при инсуффляции воздуха спадаются (не

напряжены) — давление в портальной системе невы-
сокое и риск развития кровотечения мал;

в) вены при инсуффляции не спадаются (напряже-
ны) — давление в портальной системе высокое соот-
ветственно высокий риск развития кровотечения.

8. Выявление сопутствующей патологии.
Согласно приведенной схеме вариант эндоскопи-

ческого заключения может выглядеть следующим об-
разом:

Варикозная трансформация вен нижней трети пи-
щевода и желудка III степени. Вены напряжены с пят-
нами «спелой вишни», тип локализации I. Выражен-
ная дилатация пищевода. Средняя степень гастропа-
тии. Высокий риск развития кровотечения. Дуоденит
умеренно выраженный.

Во всех случаях при выборе эндоскопического ле-
чения ВРВ предпочтение лучше отдавать лигирова-
нию. Применение методики эндоскопического лиги-
рования ВРВ более эффективно при большом коли-
честве стволов ВРВ и обширных площадях варикоз-
ной трансформации и сопровождается меньшим ко-
личеством осложнений.

Рентгенэндоваскулярные методы лечения.
Рентгенэндоваскулярные вмешательства показаны
больным с декомпенсированным ЦП, которые не в
состоянии перенести оперативное вмешательство. В
1974 г. для подобных больных разработан метод чрес-
кожной чреспеченочной эмболизации венозных сосу-
дов желудка специальными эмболизируюшими сред-
ствами.

Уменьшение притока портальной крови к варикоз-
ным венам гастроэзофагеальной зоны останавлива-
ет кровотечение.

Осложнения:
продолженный тромбоз эмболизированного сосу-

да на воротную вену;
активация цирротического процесса;
механические повреждения печени, сосудов,

желчных протоков;
летальность в 1,5—57% наблюдений.
Хирургическая коррекция. В нашей стране ши-

рокое распространение получила операция М.Д.Па-
циора, направленная на разобщение венозных свя-
зей между пищеводом и желудком.

Показания к спленэктомии ограничены наличием
трех ситуаций:

1) сегментарная ВПГ, когда основным проявлени-
ем болезни являются профузные кровотечения из
ВРВ свода желудка в результате непроходимости се-
лезеночной вены;

2) артериовенозная фистула между селезеночной
артерией и селезеночной веной;

3) инфантилизм у подростков, имеющих ЦП. В этой
ситуации удаление селезенки больших размеров ведет
к нормализации физических параметров организма.
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Профилактика пищеводно-желудочного кровоте-
чения:

1. Лекарственная терапия.
2. Эндоскопические методы профилактики.
3. Хирургическая коррекция — портокавальное

шунтирование, или операция М.Д. Пациора.
4. Трансюгулярный внутрипеченочный портосис-

темный шунт — TIPS.
5. Трансплантация печени.
Лекарственная терапия. Перевод больных на

таблетированные препараты, снижающие портальное
давление:

β-адреноблокаторы неселективного действия —
атенолол, обзидан, индерал (в дозе, снижающей ча-
стоту пульса в покое на 25% либо до 55 уд/мин.) 20
или 40 мг 2—3 раза в сут; препараты нитроглицерина
пролонгированного действия — нитросорбид (на-
чальная дозировка 10 мг с постепенным повышени-
ем до 40 мг);

предупреждение развития ПЭ — пероральный
прием Гепа-Мерц (гранулят) по 1 пакетику 3 раза в
день после еды в течение месяца. Повтор терапии при
появлении признаков ПЭ.

Эндоскопические методы профилактики. Эн-
доскопическое склерозирование и эндоскопическое
лигирование проводятся в плановом порядке при об-
наружении ВРВ пищевода II—III степени.

Хирургическая коррекция [6, 7, 8].
Тотальное портокавальное шунтирование

осуществляется с помощью сосудистых анастомо-
зов большого диаметра, выполняемых с воротной,
селезеночной или верхней брыжеечной венами.
При этом типе шунтирования достигается макси-
мальная декомпрессия всей портальной системы,
полная ликвидация ПГ и угрозы кровотечения из
ВРВ.

Несмотря на высокий радикализм, этот тип пор-
токавального шунтирования имеет существенные
недостатки, препятствующие широкому клиническо-
му применению. Вследствие прекращения проград-
ного кровотока по воротной вене в раннем послеопе-
рационном периоде высока вероятность развития
острой печеночной недостаточности и энцефалопа-
тии, которые приблизительно в четверти всех наблю-
дений приводят к летальному исходу. Качество жиз-
ни больных, перенесших тотальное шунтирование, в
отдаленном периоде оставляет желать лучшего: 30%
из них умирают в течение первых 2 лет после опера-
ции от печеночной недостаточности, а у половины
развивается полностью инвалидизирующая хрони-
ческая энцефалопатия. Поэтому большинство хирур-
гов отказалось от прямых методов портокавальных
анастомозов и перешло к селективному и парциаль-
ному ПКШ.

Селективное портокавальное шунтирование
осуществляется с помощью дистального спленоре-
нального анастомоза (ДСРА) без удаления селезен-
ки, предложенного  W. Warren (1967).

Суть операции сводится к избирательному шунти-
рованию селезеночно-желудочного бассейна при со-
хранении кровотока по воротной вене. Несмотря на
техническую сложность его выполнения, ДСРА полу-
чил широкое распространение в мире благодаря вы-
сокой эффективности в предупреждении кровотече-
ний из варикозных вен и возможности сохранения
редуцированного воротного кровотока. В результате

значительно снизилась вероятность развития острой
печеночной недостаточности и энцефалопатии. Ос-
новной причиной послеоперационной летальности у
этих больных является острый панкреатит, приводя-
щий к тромбозу анастомоза и рецидиву кровотечения
из ВРВ. Это осложнение связано с необходимостью
максимальной мобилизации селезеночной вены, ча-
сто ведущей к травме поджелудочной железы. Поэто-
му при затруднениях, связанных с глубоким располо-
жением селезеночной вены в толще поджелудочной
железы, от этого вида портокавального анастомоза
стали отказываться.

Парциальное портокавальное шунтирование
осуществляется посредством анастомозов бок в бок
и Н-типа малого диаметра (8—10 мм), выполняемых
с любым магистральным сосудом портальной систе-
мы. При этом типе шунтирования решается дилемма:
с одной стороны, обеспечивается декомпрессия пор-
тальной системы, достаточная для регрессии вари-
коза вен и профилактики пищеводно-желудочных кро-
вотечений; с другой стороны, сохраняется редуциро-
ванный воротный кровоток для поддержания удовлет-
ворительной функции печени.

Из всех вариантов парциальных портокаваль-
ных анастомозов лучшими следует признать спле-
норенальные, так как в этом случае воротный кро-
воток сохраняется за счет пассажа брыжеечной
крови, необходимой для поддержания удовлетво-
рительной функции печени. Мезентерикокаваль-
ный шунт менее предпочтителен из-за высокого
риска развития энцефалопатии. Однако иногда он
является единственно возможным по анатомичес-
ким условиям.

Трансюгулярный внутрипеченочный портоси-
стемный шунт — Transjugular intrahepatic porto-
systemic shunt (TIPS).

С целью осуществления портальной декомпрес-
сии применяется специальный катетер-баллон, ко-
торый вводят трансюгулярно в одну из печеночных
вен, затем пунктируют ветвь левой воротной вены и
после дилатации баллоном вводят эндопротез диа-
метром 10 мм. Созданный искусственный внутрипе-
ченочный портокавальный шунт снижает портальное
давление и устраняет угрозу кровотечения из ВРВ.
На сегодня это сложная в техническом отношении
манипуляция, требующая дорогостоящего оборудо-
вания и опытных эндоваскулярных хирургов, доволь-
но часто сопровождается осложнениями в виде сте-
ноза и тромбоза стента (37—55%) и тяжелой энце-
фалопатии (18—55%), что само по себе делает пос-
ледующую пересадку печени уже неотвратимой.
Кроме того, к осложнениям относится гемоперито-
неум (1,5—2%).

Летальность — в 21—28% наблюдений. Цена од-
ного стента — 1000—1200 долл.

Эффективность использования метода.
Несмотря на то что и в мире, и в России имеет

место бурное развитие хирургической гепатологии,
апофеозом которого стали трансплантации печени и
поджелудочной железы, в Республике Татарстан до
последнего времени не было ни одной хирургичес-
кой койки, специализированной на лечении больных
с синдромом ПГ [ 1 ].

В 2006 г. в МКДЦ МЗ РТ был сделан первый шаг на
пути организации отделения хирургической гепато-
логии с использованием высоких медицинских техно-



122 В ПОМОЩЬ ПРАКТИЧЕСКОМУ ВРАЧУ ВЕСТНИК СОВРЕМЕННОЙ КЛИНИЧЕСКОЙ МЕДИЦИНЫ   2008   Том 1, вып. 1

логий и объединением усилий хирургов, гепатологов,
ангиологов, эндоскопистов, специалистов лабора-
торной, функциональной, лучевой, морфологической
диагностики. Основное его предназначение — оказа-
ние высокотехнологичной хирургической помощи па-
циентам с диффузными заболеваниями печени.
Прежде всего, это различные варианты ПГ.

Такой выбор был не случайным. В Республике Та-
тарстан хирурги, к сожалению, в основном имеют
дело с больными ПГ, находящимися в стадии сосуди-
стой или печеночной декомпенсации, на высоте пи-
щеводно-желудочного кровотечения из ВРВПЖ. В то
же время современная лечебная тактика при ПГ ори-
ентирована на превентивное хирургическое лечение
в «холодном периоде» до появления кровотечений из
ВРВПЖ и других признаков декомпенсации.

Итак, налицо была и остается проблема, актуаль-
ность которой связана с жизнями многих людей. Се-
годня пришло время подвести первые итоги двухлет-
ней работы, направленной на становление коллекти-
ва и освоение современных методик лечения.

Неудовлетворительные результаты лечения в об-
щехирургических стационарах больных ПГ в момент
остро возникшего кровотечения из ВРВПЖ, на наш
взгляд, во многом объясняются тем, что хирургичес-
кая тактика и лечебная программа в большинстве слу-
чаев базируются на ошибочных представлениях о воз-
можности достижения гемостаза за счет выжидатель-
ной консервативной терапии. На сегодняшний день
мы обладаем клиническим опытом лечения 105 боль-
ных ЦП, осложненным кровотечениями из ВРВПЖ.
Мужчин было 68 (64,8%), женщин — 37 (35,2%) чело-
век. В возрасте от 15 до 39 было 49 (46,7%), от 40 до
59 — 41 (39,0%), от 60 и старше — 15 (14,3%) чело-
век. Таким образом, подавляющую часть наблюдае-
мых нами пациентов составили лица молодого и сред-
него, т.е. трудоспособного возраста.

У всех больных лечебные мероприятия начинали
с установки зонда-обтуратора Сенгстакена—Блэкмо-
ра, рассматривая его как обязательный механичес-
кий фактор для достижения гемостаза.

У 77 больных (группа сравнения) лечебная про-
грамма предусматривала выжидательную консерва-
тивную тактику с использованием хирургических ме-
тодов только в крайнем случае, когда не оставалось
никакой надежды на консервативный гемостаз, а тя-
жесть состояния прогрессивно нарастала. В этой
группе прошивание ВРВПЖ в качестве «операции от-
чаяния» было выполнено только 13 (16,9%) пациен-
там. Трое из 13 были прооперированны через 3, шес-
теро — через 5 и четверо — через 7 суток с момента
поступления в стационар.

У 28 больных (основная группа) мы применили ак-
тивную хирургическую тактику с как можно более ран-
ним до наступления декомпенсации функции печени
использованием операции М.Д. Пациора. Все 28
(100%) пациентов были прооперированы. В том чис-
ле семь человек — через 12, двенадцать — через 24 и
девять — через 48 часов от момента поступления в
хирургический стационар.

Анализ ближайших результатов лечения больных
ЦП с кровотечениями из ВРВПЖ под влиянием раз-
личных вариантов лечебной программы показал, что
включение в лечебную программу больных компенси-
рованным (класс А) и субкомпенсированным (класс
В) ЦП, осложненным кровотечением из ВРВПЖ, ак-

тивной хирургической тактики позволило уменьшить
общее количество осложнений с 97,4 до 25,0%, в том
числе число рецидивов кровотечений — с 31,2 до
7,1%, частоту развития печеночной недостаточнос-
ти — с 89,6 до 35,7%, снизить госпитальную леталь-
ность с 76,6 до 35,7%.

Развитие хирургии ПГ в нашем центре идет по пути
интеграции современных малоинвазивных методов ле-
чения и большой «агрессивной» хирургии. Так, у боль-
ных декомпенсированным (класс С) ЦП, когда операци-
онный риск летального исхода от полиорганной недоста-
точности очень высок, для остановки продолжающегося
пищеводно-желудочного кровотечения и для профилак-
тики рецидивов кровотечения из ВРВПЖ освоена мето-
дика эндоскопического лигирования (ЭЛ) ВРВ пищево-
да лигирующим устройством SHUTER производства
Wilson Cook и видеогастроскопом Olympus CV-70.

На сегодняшний день выполнено 33 процедуры
ЭЛ. Из них 21 — в плановом порядке, 12 — на высоте
пищеводно-желудочного кровотечения. Во всех слу-
чаях экстренного лигирования был достигнут полный
гемостаз. Одному пациенту после планового лигиро-
вания потребовалась гастротомия с прошиванием вен
кардии. В 32 случаях достигнута удовлетворительная
эрадикация ВРВ пищевода. Повторное лигирование
выполнено у 5 больных.

Что касается «агрессивной» хирургии, то за два
года работы в плановом порядке было оперировано
37 больных с синдромом ПГ различного генеза с вы-
соким риском кровотечения из ВРВПЖ. Больных ЦП,
осложненным внутрипеченочной ПГ, было 29 (78,4%),
внепеченочной портальной гипертензией — 8
(21,6%). Из 29 больных ЦП по критериям Чайлда—
Туркотта к классу А были отнесены 16 (55,2%). Из них
портокавальное шунтирование было выполнено у 10
человек, в том числе мезентерикокавальный анасто-
моз «Н»-типа с сосудистой вставкой из аутовены —
у 1, дистальный спленоренальный анастомоз — у 2,
спленоренальный анастомоз «Н»-типа с синтетичес-
кой сосудистой вставкой — у 7. Прошивание ВРВПЖ
было выполнено у 6 больных. К классу В были отне-
сены 13 (44,8%) пациентов. Из них портокавальное
шунтирование выполнено у 4, в том числе дисталь-
ный спленоренальный анастомоз — у 3, спленоре-
нальный анастомоз «бок в бок» — у 1. Прошивание
ВРВПЖ было выполнено у 9 больных.

У всех 8 пациентов с внепеченочной портальной
гипертензией был выполнен мезентерикокавальный
анастомоз, в том числе с верхней брыжеечной ве-
ной — у 7, с нижней брыжеечной веной — у 1. Ме-
зентерикокавальный анастомоз «конец в бок» был
выполнен у 3, «Н»-типа с синтетической сосудистой
вставкой — у 5.

Портокавальное шунтирование независимо от
этиологии ПГ и принадлежности больных ЦП к классу
А или В позволило у 19 из 22 оперированных больных
добиться полного или почти полного исчезновения
ВРВПЖ. В связи с этим после портокавального шун-
тирования в 86,4% наблюдений хирургический
аспект ЦП мы считали решенным.

После операции М.Д.Пациора добиться полного
исчезновения ВРВПЖ не удалось ни в одном случае.
Однако, по нашему мнению, в группе пациентов ЦП
класса В ее применение в плановом порядке вполне
оправданно, так как ни одного летального исхода мы
у них не наблюдали. Для сравнения на высоте пище-
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водно-желудочного кровотечения летальность после
прошивания ВРВПЖ составила 37,5%.

В раннем послеоперационном периоде в резуль-
тате срыва компенсаторных механизмов печеночной
функции вследствие редукции печеночного кровото-
ка умер один больной ЦП. Ему был выполнен мезен-
терикокавальный анастомоз «Н»-типа с сосудистой
вставкой аутовеной. После спленоренальных анасто-
мозов и операции М.Д.Пациора летальности в ран-
нем послеоперационном периоде не было. В течение
года наблюдения после операции М.Д.Пациора скон-
чался один больной. Причиной смерти явилась пече-
ночная недостаточность вследствие рецидива пище-
водно-желудочного кровотечения.

Тромбоз шунта наблюдали у двух пациентов ЦП, ко-
торым был выполнен дистальный спленоренальный
анастомоз. В обоих случаях мы вынуждены были выпол-
нить релапаротомию, спленэктомию, деваскуляриза-
цию желудка и прошивание ВРВПЖ по М.Д.Пациора.

У пациентов с внепеченочной ПГ летальности не
было. У одного больного наблюдали длительное, в
течение 33 суток, истечение экссудата из брюшной
полости. С этим осложнением удалось справиться
консервативными мероприятиями.

Таким образом, после плановых операций у боль-
ных с синдромом ПГ различной этиологии общее ко-
личество осложнений составило от 9,1% после ПКШ
до 13,3% после прошивания ВРВПЖ. Послеопераци-
онная летальность в целом по группе — 2,7%, в це-
лом после ПКШ — 4,5%, после ПКШ у больных ЦП —
7,7%, у больных ВПГ — 0%, после прошивания
ВРВПЖ — 0%.

Второй после кровотечения хирургической про-
блемой для нас является лечение больных ЦП, ослож-
ненным диуретикорезистентным асцитом. В этом на-
правлении начато выполнение: а) операций перито-
неовенозного шунтирования шунтом типа Le Veen;
б) рентгеноэндоваскулярных эмболизаций селезе-
ночных сосудов на аппарате фирмы «General Еlectric»
(США) с ренгенотелевизионной системой «Fluori-
con-300» металлическими спиралями «Gianturco»
(Cook). Однако в связи с тем, что к настоящему вре-
мени выполнено всего два ПВШ и две эндоваскуляр-
ные эмболизации со сроками наблюдения от одного
до трех месяцев, говорить о каких-либо далеко иду-
щих выводах считаем пока преждевременным.

Завершая разговор о перспективах развития хи-
рургии ПГ в Межрегиональном клинико-диагности-
ческом центре, позволим себе высказать соображе-
ния по поводу развития трансплантации печени для
населения Республики Татарстан [2].

Трансплантация является перспективным подхо-
дом к лечению больных с конечными стадиями диф-
фузных заболеваний печени. Потребность в транс-
плантации печени возникает у 10 — 20 человек на
1 млн населения. Следовательно, в Республике Татар-
стан с числом населения 3 млн 779,3 тыс. человек
ежегодно в ней нуждается от 37 до 75 пациентов.

В мире выполнено более 60 000 трансплантаций
печени. Только в США лист ожидания трансплантации
печени на 2002 г. насчитывал более 16000 пациентов.
Из них 78,9% нуждались в постоянной медицинской
помощи ввиду тяжести состояния. Сегодня в США
имеется более 200 центров трансплантации печени.
В 2002 г. в них было выполнено 4536 трансплантаций
от умерших и 326 от живых доноров.

Во всех странах забор органов с целью их транс-
плантации регламентирован соответствующими зако-
нами и строго контролируется государственными
структурами. Операция по забору органов является
высокотехнологичной. Она требует специального
оборудования и медикаментов, высокой квалифика-
ции большого числа подготовленных специалистов.
Подбор реципиента осуществляют с учетом многих
факторов: группа крови, тканевая совместимость,
антропометрические показатели, степень неотложно-
сти и сроки пребывания в «листе ожидания».

Несмотря на то что актуальность проблемы как на
федеральном, так и на региональном уровнях не вы-
зывает сомнения в России, к сожалению, существует
всего 42 центра трансплантации органов. При этом
печень пересаживают только в пяти из них. В Респуб-
лике Татарстан, как и в целом по России, развитие
трансплантологии встречает ряд сложностей. Это
недостаточное знание проблем трансплантации и
органного донорства подавляющим большинством
работников республиканского здравоохранения; не-
гативное отношение медицинского персонала к уча-
стию в реализации программы органного донорства;
негативное освещение этических и правовых аспек-
тов трансплантации в средствах массовой информа-
ции; негативное отношение населения к органному
донорству; отсутствие ясной политики со стороны
органов управления здравоохранения.

Возможность незаконного забора органов, их про-
дажи и выполнения «подпольных» трансплантаций
полностью исключена. Периодические публикации в
«желтой» прессе, а также телевизионные передачи,
рассказывающие о криминальных трансплантациях и
торговле органами, являются вымыслом. Они нано-
сят большой моральный и материальный ущерб, фор-
мируют отрицательное общественное мнение у насе-
ления по отношению к донорству и трансплантации,
лишают возможности этих операций огромное число
тяжелобольных людей.

Несмотря на это, в Татарстане существуют все ус-
ловия для выполнения такого рода операций. В част-
ности, с 2004 г. на базе РКБ функционирует отделе-
ние пересадки почки, в котором уже выполнено 76
трансплантаций почки от доноров-трупов и 61 — от
живых родственных доноров. На наш взгляд, практи-
ческая реализация пересадки печени в Татарстане
возможна на базе отделения хирургии печени наше-
го центра.

Таким образом, положительный опыт работы
МКДЦ за период с 2006 г. по 2008 г. и расширение
объема его хирургических возможностей делает ре-
альной обеспечение дальнейшего стратегического
прогресса хирургии ПГ в нашем регионе.
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