
атогенетической основой
ЦП является дисбаланс
между артериальной, пор�
тальной, кавальной и мик�

роциркуляторной сосудистыми си�
стемами печени, что обусловливает
формирование фиброза, патологи�
ческую регенерацию и портальную
гипертензию (ПГ) [1—5]. Изменения
микроциркуляторного русла харак�
теризуются уменьшением порталь�
ного кровотока вследствие замеще�
ния соединительной тканью парен�
химы (синусоидных сосудов) и уве�
личением артериального кровотока
вследствие артериального неоанги�
огенеза (артериальной капилляри�
зации). Данные радиоизотопного
исследования, компьютерной томо�
графии объективно подтверждают
интенсификацию артериального
печеночного кровотока на уровне
микроциркуляторного русла при
ЦП [3, 5, 6]. Изменения воротного
кровотока, формирующие клиниче�
ские проявления синдрома ПГ, ха�
рактеризуются развитием коллате�
ральных путей кровотока — форми�
рованием вне— и внутрипеченоч�
ных портокавальных шунтов [7—
11]. 
Единого мнения относительно ха�
рактера изменений артериального
печеночного кровотока при ЦП нет,
большинство исследователей счита�
ют, что для ЦП характерно относи�
тельное сохранение артериального
притока при значительном умень�
шении портальной составляющей;
другие авторы в ряде наблюдений
отмечали увеличение артериально�
го притока; третьи — указывали на
редукцию артериального и ворот�
ного кровотока в печени в одинако�
вой степени. При этом авторы не от�
рицают "артериализацию" печеноч�
ного кровотока на микроциркуля�

торном уровне [8, 9, 12, 13]. Исследо�
вание печеночного кровотока вклю�
чено в стандарт диагностики ЦП,
результаты которого используют
для определения прогноза заболева�
ния, выбора метода хирургического
лечения больных и оценки его ре�
зультатов. Однако сегодня отсутст�
вуют общепринятые методы обсле�
дования, критерии оценки и интер�
претации как воротного, так и арте�
риального кровотока в печени; нет
точных данных о характере измене�
ний печеночного кровотока при ЦП
в стадии декомпенсации. Это обус�
ловливает актуальность комплекс�
ного обследования больных, при
котором на основании данных не�
скольких методов устанавливают
характер нарушения печеночного
кровотока, поиск и разработку но�
вых количественных и качествен�
ных дифференциальнодиагности�
ческих критериев оценки печеноч�
ного кровотока.

Цель исследования: оценить пе�
ченочный кровоток у больных при
ЦП в стадии компенсации и деком�
пенсации.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

Обследованы 120 больных по
поводу ЦП (у 65 — возникло желу�
дочно—кишечное кровотечение, у
55—диуретикорезистентный ас�
цит). В течение периода наблюде�
ния умерли 65 больных, 40 — от
кровотечения из варикозно—изме�
ненных вен (ВИВ) пищевода / же�
лудка, 25 — диуретикорезистентно�
го асцита. Группу сравнения соста�
вили 30 больных с клиническими
проявлениями синдрома ПГ, у 15 —
отмечена его подпеченочная форма
(у 10—тромбоз воротной и селезе�
ночной вен, у 1 — гиперспленомега�
лия на фоне лимфогрануломатоза, у
4 — сдавление воротной вены опу�
холью головки поджелудочной же�
лезы); у 10 — сердечная недостаточ�
ность и асцит (вариант надпеченоч�
ной формы ПГ); у 5 — гепатоцеллю�
лярная карцинома (ГЦК), у 2 — на
фоне ЦП. В контрольную группу
включены 50 практически здоровых
лиц.

Всем больным неоднократно
проводили ультразвуковое исследо�
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вание (УЗИ) брюшной полости. По
данным ультразвукового сканирова�
ния оценивали размеры печени, се�
лезенки, диаметр печеночных, селе�
зеночных и брыжеечных сосудов,
нижней полой вены. При ультразву�
ковой допплерографии (УЗДГ) оп�
ределяли количественные и качест�
венные характеристики печеночно�
го кровотока, количественные: на�
правление тока крови по воротной
вене (гепатопетальнный, гепатофу�
гальный); максимальная и усреднен�
ная по времени скорость кровотока
в системе воротной вены (воротная,
селезеночная, верхняя брыжеечная
вены); систолическая, диастоличес�
кая и усредненная по времени ско�
рость кровотока в артериальных со�
судах (печеночная, селезеночная,
верхняя брыжеечная артерии); ли�
нейная и объемная скорость в сосу�
дах; индексы резистентности и
пульсативности артерий. Качест�
венные характеристики — рассчи�
танные гемодинамические индексы:
конгестивный индекс (индекс за�
стоя крови в воротной вене) — от�
ношение поперечного сечения во�
ротной вены к усредненной по вре�
мени максимальной линейной ско�
рости кровотока в ней; индекс арте�
риальной перфузии (ИАП) — отно�
шение кровотока в печеночной ар�
терии к общему печеночному кро�
вотоку; печеночно—селезеночный
воротный индекс (ПСВИ) — соотно�
шение объемной скорости кровото�
ка в воротной и селезеночной ве�
нах; печеночно—селезеночный ар�
териальный индекс (ПСАИ) — соот�
ношение скорости объемного кро�
вотока в печеночной и селезеноч�
ной артериях.

Всем больным проводили эзофа�
гогастродуоденофиброскопию
(ЭГДФС). Определяли наличие ВИВ
пищевода и желудка, степень их рас�
ширения.

У 38 пациентов проведено анги�
ографическое исследование — це�
лиако— и мезентерикография с воз�
вратной портографией, определяли
анатомические особенности арте�
рий брюшной полости, системы во�
ротной вены, скорость ее заполне�
ния кровью. У 16 из них определяли
портопеченочный венозный гради�
ент давления (ПВГД) по давлению

заклинивания вен печени, что явля�
ется количественным эквивалентом
давления в воротной вене при ЦП.

У 32 пациентов проведена ра�
диоизотопная сцинтиграфия для
оценки функционального состоя�
ния паренхимы печени и микро�
циркуляторного русла. Скорость по�
глощения и выделения радиоактив�
ного препарата печенью прямо про�
порциональна величине синусоид�
ного кровотока в печени.

Результаты исследования обра�
ботаны современными статистиче�
скими методами анализа на персо�
нальном компьютере с использова�
нием пакета лицензионной про�
граммы Statistica® for Windows 6.0
(StatSoft Inc.).

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ 
ОБСУЖДЕНИЕ

Воротный кровоток. По данным
ЭГДФС, у 31 пациента обнаружено
ВИВ пищевода І степени, у 22 — ІІ
степени, у 47 — ІІІ степени (из них у
16 — также ВИВ желудка). При этом,
независимо от выраженности изме�
нения вен, в каждой группе были па�
циенты, у которых ЦП был в стадии
компенсации (субкомпенсации) и
декомпенсации — соответственно
18, 8 и 22. То есть, выраженность
ВИВ не является критерием оценки
функционального состояния пече�
ни. При определении объемных ха�
рактеристик скорости воротного
кровотока выявлены характерные
различия у больных при ВИВ І и ІІІ
степени. При ВИВ І степени объем�
ный кровоток по воротной вене
только у 9 пациентов был в пределах
нормы, у остальных — значительно
превышал показатели в контроль�
ной группе. При ЦП в стадии деком�
пенсации объемный кровоток по
воротной вене был снижен, но не
меньше среднего. У больных ЦП при
ВИВ ІІІ степени, наоборот, ворот�
ный кровоток изначально был сни�
жен. При ЦП в стадии декомпенса�
ции — еще более снижался. Еще
большие различия отмечены при
определении ПСВИ: в норме крово�
ток в селезенке составлял в среднем
60% такового в воротной вене, при
ВИВ І степени у 9 (15%) больных —
45 — 35%, то есть отмечено перерас�
пределение крови из воротной вены

в сторону печени; при ВИВ ІІІ степе�
ни, наоборот, ПСВИ увеличивался
до 90 — 110% (у 6 больных при ВИВ
желудка — до 130%). Можно предпо�
ложить, что перераспределение
крови из воротной вены в сторону
селезеночной вены свидетельствует
о преимущественном формирова�
нии внепеченочных портокаваль�
ных анастомозов (в частности, гаст�
роэзофагеальных), тогда как пере�
распределение кровотока в сторону
воротной вены отражает преимуще�
ственный внутрипеченочный пор�
токавальный сброс крови, и нали�
чие у этих больных ВИВ І степени не
характеризует более легкое течение
ЦП.

Клиническим отличием ЦП в
стадии декомпенсации у больных
при ВИВ І и ІІІ степени является ха�
рактер осложнений: у 28 (90%) па�
циентов при ВИВ І степени отмечен
диуретикорезистентый асцит, у 36
(77%) при ВИВ ІІІ степени — желу�
дочно—кишечное кровотечение.
При этом, по данным УЗИ, абсолют�
ным признаком у всех пациентов
было повышение конгестивного ин�
декса (индекса застоя), коррелиро�
вавшее с увеличением диаметра во�
ротной вены и уменьшением линей�
ной скорости кровотока в воротной
вене при переходе ЦП из стадии
компенсации в стадию декомпенса�
ции. У больных при ЦП (функцио�
нальный класс С по Чайлд—Пью)
индекс застоя в 2,5 — 3 раза превы�
шал таковой в контрольной группе.
Установлена прямая зависимость
между величиной конгестивного
индекса и ПВГД, что позволяет счи�
тать конгестивный индекс неспеци�
фическим маркером тяжести ПГ.

При сопоставлении данных ан�
гиографических исследований (ме�
зентерикопортография), ЭГДФС и
УЗДГ установлено, что у больных
при ВИВ І степени вначале контрас�
тируется воротная вена, затем — ле�
вая желудочная и селезеночная ве�
ны; при ВИВ ІІІ степени практичес�
ки одновременно контрастируются
воротная, левая желудочная и селе�
зеночная вены; при ВИВ пищевода и
желудка в первую очередь контрас�
тируется селезеночная вена, что
свидетельствует о значимости ко�
ротких вен желудка в формирова�
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нии в нем варикозных узлов. При
ЦП в стадии декомпенсации (после
желудочно—кишечного кровотече�
ния, при рефрактерном асците) от�
мечен выраженный сброс крови в
левую желудочную и селезеночную
вены, интенсивность их контрасти�
рования выше, чем воротной вены,
что коррелирует с увеличением ин�
декса застоя и ПВГД. При сопостав�
лении с данными радиоизотопного
исследования, характеризующего
микроциркуляторное русло печени,
различия, связанные с вариантами
портокавального шунтирования, не
выявлены. Независимо от степени
ВИВ прогрессирование ЦП и исход
заболевания связаны, в первую оче�
редь, со степенью редукции синусо�
идного русла. Распределение крово�
тока в воротной вене при ВИВ ІІ сте�
пени можно характеризовать как
более близкое к таковому при ВИВ І
степени — у части больных или при
ВИВ ІІІ степени — у остальных.

Артериальный кровоток. По
данным УЗДГ артерий брюшной по�
лости у больных ЦП (функциональ�
ный класс А—В по Чайлд—Пью) на�
ми не выявлен, как указывают неко�
торые авторы, гипердинамический
тип спланхнического кровотока,
что проявляется уменьшением кро�
вотока по печеночной артерии и
увеличением — по селезеночной и
верхней брыжеечной артериям. На�
оборот, у 32 (70%) больных ЦП в
стадии компенсации и субкомпен�
сации  артериальный печеночный
кровоток был достоверно и у 8 — не�
значительно выше такового в кон�
трольной группе, что в совокупнос�
ти с данными о снижении эффек�
тивной синусоидной перфузии сви�
детельствует об "артериализации"
печеночного кровотока при ЦП.
ИАП, на основании оценки которо�
го некоторые авторы делают заклю�
чение об отсутствии изменений и
даже уменьшении артериального
притока к печени, учитывая анато�
мические варианты отхождения пе�
ченочных артерий, особенности пе�
рераспределения крови воротной
вены при ЦП, по нашему мнению, не
имеет диагностического значения.
У больных ЦП он был как выше, так
и ниже среднестатистических вели�
чин. Более показательным является

определение введенного нами
ПСАИ — соотношения объемного
кровотока в печеночной и селезе�
ночной артериях (пат. Украины
29527 от 10.01.08).Так, при ЦП ПСАИ
составлял 105,4, при ГЦК — 162,6,
при подпеченочной ПГ — 26,0, при
надпеченочной ПГ — 53,4, в кон�
трольной группе — 31,0. У 39 из 45
больных ЦП в стадии компенсации
и субкомпенсации отмечено повы�
шение ПСАИ, то есть увеличение ар�
териального кровотока в печеноч�
ной артерии по сравнению с тако�
вой в селезеночной. У 4 пациентов
при ПСАИ ниже нормы, по данным
ангиографии (целиако— и мезенте�
рикографии) обнаружен анатоми�
ческий вариант отхождения правой
печеночной артерии от верхней
брыжеечной, что и стало причиной
уменьшения индекса. У 3 пациентов
при незначительном увеличении
ПСАИ отмечена выраженная спле�
номегалия.

В отличие от больных ЦП, при
увеличении кровотока по печеноч�
ной артерии — при подпеченочной
форме ПГ и уменьшении его — при
сердечной недостаточности соот�
ношение печеночного и селезеноч�
ного артериального кровотока бы�
ло в пределах нормы. То есть, пере�
распределение артериального кро�
вотока между печеночной и селезе�
ночной артериями в сторону пече�
ночной артерии также косвенно
свидетельствовало об "артериализа�
ции" печеночного кровотока при
ЦП и является его дифференциаль�
нодиагностическим признаком.
Подтверждением значимости "арте�
риализации" печеночного кровото�
ка при узловых образованиях явля�
ется значительное увеличение кро�
вотока по печеночной артерии по
сравнению с таковым по селезеноч�
ной, наблюдавшееся у 5 больных
при первичной ГЦК — ПСАИ у них
превышал 120 (в контрольной груп�
пе в среднем 31). По данным изуче�
ния артериального кровотока у
больных при осложненном течении
ЦП (стадия декомпенсации) отме�
чено достоверное уменьшение ка�
чественных и количественных ха�
рактеристик кровотока по печеноч�
ной артерии по сравнению с тако�
выми при ЦП в стадии компенса�

ции. Установлено уменьшение диа�
метра печеночной артерии, скоро�
сти кровотока в ней, ПСАИ и увели�
чение индекса резистентности пе�
ченочной артерии в динамике у 17
больных при ЦП в стадии декомпен�
сации, независимо от характера ос�
ложнения (у 8 — диуретикорезис�
тентный асцит, у 9 — кровотечение
из ВИВ пищевода), что является, по
нашему мнению, плохим прогнос�
тическим признаком и критерием
неблагоприятного течения заболе�
вания.

ВЫВОДЫ

1. Изменение печеночного кро�
вотока при естественном течении
ЦП характеризуется уменьшением
воротного и увеличением артери�
ального кровотока на уровне мик�
роциркуляторного русла. Ультразву�
ковым критерием "артериализации"
печеночного кровотока является
повышение ПСАИ, который может
быть использован как дифференци�
альнодиагностический признак
различных форм ПГ. Относитель�
ное уменьшение кровотока в пече�
ночной артерии является плохим
прогностическим признаком и кри�
терием декомпенсации течения за�
болевания.

2. Варианты перераспределения
крови в системе воротной вены в
сторону воротной или селезеноч�
ной вены обусловлены преимущест�
венным формированием внутри—
или внепеченочных портокаваль�
ных анастомозов, что объективно
характеризует ПСВИ. У пациентов
при ВИВ І степени отмечено его уве�
личение, при ВИВ ІІІ степени —
уменьшение.

3. Клиническим отличием ЦП в
стадии декомпенсации у больных
при ВИВ І и ІІІ степени является ха�
рактер осложнений: при ВИВ І сте�
пени возникает диуретикорезистен�
тый асцит, при ВИВ ІІІ степени —
желудочно—кишечное кровотече�
ние.

4. Выраженность ВИВ не являет�
ся критерием тяжести поражения
печени и оценки ее функциональ�
ного состояния. Прогностически
неблагоприятным признаком явля�
ется увеличение в динамике диамет�
ра воротной вены и уменьшение
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скорости кровотока в ней, характе�
ризующие индекс застоя, что на�
блюдали у всех больных при ЦП в
стадии декомпенсации.

5. Особенности печеночного
кровотока следует учитывать при
выборе методов хирургического 

или миниинвазивного лечения ос�
ложнений ЦП.
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