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та гепатодепресії є цирози печінки (ЦП). На -
приклад, у США смертність від ЦП за один рік 
складає близько 27  000 осіб, що становить 1,2 % 
усіх смертей. Подібний стан проблеми і в Євро-
пі, де смертність коливається в межах 1,0—2,0 % 
[2, 3]. Прогноз і тактику лікування таких пацієн-

Хворі з ураженням печінки щорічно форму-
ють усе більший контингент пацієнтів. Од -

нією із основних причин виникнення гепатаргії 
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Мета роботи — дослідити вентиляційно-перфузійну функцію легень у хворих на цироз печінки 
(ЦП) та з’ясувати деякі ланки патогенезу її порушень. 

Матеріали та методи. До дослідження було залучено 63 хворих на ЦП (43 чоловіки та 20 жінок) 
без супутнього ураження дихальної системи іншого генезу. Усім хворим, окрім загальноклінічних, лабо-
раторних та інструментальних обстежень, проведено оцінку стану дихальної системи методом дослід-
ження газового складу венозної крові на приладі «Аналізатор кислотно-основної рівноваги крові 
ЕЦ-60». А також для вивчення механізмів її функціональних та органічних порушень визначено рівні 
циклічного гуанозинмонофосфату (цГМФ, сGMP) за допомогою тестового набору Assay Designs 
Correlate — EIA cyclic GMP (виробництво США), ТНФ-α (TNF-α) — тестовим набором ELISA (вироб-
ництво Франції) та ендотеліну-1 (Е-1) — тестовим набором ІФА (виробництво США). Статистична 
обробка інформації здійснена з використанням комп’ютерної програми Excel. 

Результати та обговорення. Серед 63 хворих на ЦП (43 чоловіків (68,3 %) і 20 жінок (31,7 %) віком 
від 18 до 79 років) порушення вентиляційно-перфузійної функції легень спостерігалося у 100,0 % 
випадків. Зміни газового складу крові у них виявлялися наростанням гіпоксемії із порушенням здат-
ності гемоглобіну зв’язувати, а також переносити кисень (зниження рівнів показників РСО2, РО2, SAT, 
О2СТ). У всіх досліджуваних пацієнтів за результатами вивчення перфузійних показників, функції 
ендотелію легеневих судин та буферних систем організму виявлено та підтверджено роль таких патоге-
нетичних механізмів порушення оксигенації крові: відкриття легеневих артеріовенозних шунтів, виник-
нення дисфункції ендотеліальних вазоактивних речовин та порушення кислотно-основної рівноваги, 
які посилювалися із декомпенсацією захворювання.

Висновки. У хворих на ЦП виникає синтропічний гепатопульмональний синдром (ГПС) з наявністю 
важкої гіпоксемії, що наростає, зумовленої ендотеліальною дисфункцією, відкриттям легеневих артеріо-
венозних шунтів та порушенням кислотно-основного стану крові, вираженість яких корелює із важкіс-
тю патологічного процесу у печінці. Тому усім пацієнтам з ЦП необхідно проводити комплексне 
клініко-лабораторне та інструментальне обстеження з обов’язковим визначенням вентиляційно-
перфузійних показників з метою раннього виявлення ГПС, а в його комплексне лікування включати 
патогенетично обґрунтовані лікарські засоби, спрямовані на пригнічення синтезу NO та корекцію мета-
болічного ацидозу. 

Ключові слова
Цироз печінки, гепатопульмональний синдром, гіпоксемія, ендотеліальна дисфункція, кислотно-основна 
рівновага.
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тів зазвичай визначають синтропічні ко- та полі-
морбідні ураження, які зумовлюють важкість їх 
загального стану, призводять до значного зни-
ження якості життя, мають визначальне про-
гностичне значення та є основною причиною 
смерті гепатологічних хворих. 

Одним із таких ускладнень є гепатопульмо-
нальний синдром (ГПС) — легеневий судинний 
розлад, патофізіологічні механізми зв’язку якого 
із ураженнями печінки і на сьогодні залишаються 
не до кінця з’ясованими. Згідно з повідомлення-
ми різних фахівців [1, 2, 4, 6] частота його виник-
нення коливається від 4,0 до 47,0 %. ГПС вважа-
ється одним із домінантних чинників, які вплива-
ють на виживання пацієнтів з ЦП, спричинюючи 
їх смертність у понад 16,0 % випадків [1, 2, 7]

Незважаючи на її актуальність, проблема ура-
ження легень у хворих на ЦП на сьогодні є мало-
вивченою, тому метою нашої роботи було досліди-
ти вентиляційно-перфузійну функцію легень у них 
та з’ясувати деякі ланки патогенезу її порушень. 

Матеріали та методи
У дослідження залучено 63 хворих на ЦП 

(43 чоловіки та 20 жінок) без ураження дихаль-
ної системи, яких обстежували та лікували у 
Львівському обласному гепатологічному центрі, 
створеному на базі кафедри внутрішньої меди-
цини № 1 Львівського національного медичного 
університету та гастроентерологічного відділен-
ня Львівської обласної клінічної лікарні. Від усіх 
хворих отримана письмова згода на проведення 
комплексного обстеження відповідно до прин-
ципів Гельсінкської декларації прав людини, 
Конвенції Ради Європи про права людини і біо-
медицину та відповідних законів України. На 
момент огляду хворі були усіх вікових груп 
(за другою класифікацією ВООЗ), окрім довго-
жителів, причому переважали особи середнього 
та зрілого віку, що свідчить про ураження пра-
цездатної категорії населення. 

Патологічний процес у печінці в них був різно-
го генезу. Так, у більшості обстежених з ЦП 
(42 пацієнти — 66,7 %) був ЦП моноетіологічного 
генезу, зокрема алкогольного, у 21 пацієнта (33,3 %) — 
змішаного, в тому числі — комбінованого В- та 
С-вірусного — у 4 пацієнтів (6,3 %), поєднаного 
— у 17 пацієнтів (27,0 %), зокрема алкогольний та 
В-вірусний — у 11 осіб (17,5 %), алкогольний та 
С-вірусний — у 6 (9,5 %). За критеріями К. Чайлда 
(1964) і Р. П’ю (1973), до групи компенсованого 
ЦП (клас А) ввійшли 18 пацієнтів (28,6 % обсте-
жених), субкомпенсованого — 29 (46,0 %) хворих 
(клас В), декомпенсованого — 16 (25,4 %) хворих 
(клас С), що свідчить про десятирічне виживання 
25,0; 7,0 та 0,0 % осіб відповідно. 

Крім загальноклінічних, лабораторних та інс т-
 рументальних досліджень, у всіх пацієнтів оці-
нювали стан дихальної системи шляхом визна-
чення газового складу венозної крові на приладі 
«Аналізатор кислотно-основної рівноваги крові 
ЕЦ-60». Для вивчення механізмів її функціо-
нальних та органічних порушень визначали рівні 
циклічного гуанозинмонофосфату(цГМФ, сGMP) 
за допомогою тестових наборів Assay Designs 
Correlate — EIA cyclic GMP (США), ТНФ-α 
(TNF-α) і ELISA (Франція) та ендотеліну-1 
(Е-1) — тестовим набором ІФА (США).

Результати опрацьовано на персональному 
комп’ютері в програмі Exсel з використанням 
описової статистики, критерію Шапіро—Вілка 
(для перевірки розподілу досліджуваного показ-
ника) та t-критерію Стьюдента (для порівняння 
вибірок із нормальним розподілом). Силу зв’яз-
ку між змінними вивчали за коефіцієнтом 
кореляції Пірсона (r). Результати представляли 
у вигляді M (м), n — кількість пацієнтів у групі. 
Статистично вірогідною вважали різницю, коли 
р < 0,05, р < 0,01 та р < 0,001.

Результати та обговорення
Першим кроком нашого дослідження було 

визначити рівень оксигенації крові у хворих на 
ЦП, розділених на класи тяжкості за критеріями 
К. Чайлда (1964) і Р. П’ю (1973), шляхом вив-
чення показників оксигенації крові (табл. 1).

Отже, парціальний тиск О2 (РО2) у досліджу-
ваної групи був нижчим порівняно з нормою та 
зменшувався з поглибленням декомпенсації 
процесу. Різниця у групах становила: між С і А — 
25,3 % (р < 0,01), між С і В — 10,5 % , між В і 
А — 16,6 % (р < 0,05) зі зворотним кореляційним 
зв’язком помірної сили (r = – 0,5; р < 0,05). 
Парціальний тиск СО2 (РСО2) у цих пацієнтів 
також був нижчим від норми, проте зростав зі 
збільшенням класу тяжкості: в осіб класу С був 
вищим на 20,8 % (р < 0,001) та 1,9 %, ніж у класі 
А та В. Відповідно різниця між ними дорівнюва-
ла 18,6 %. 

Проте інтегральним показником газообміну і 
транспорту кисню вважають значення SAT (на -
сичення крові киснем), оскільки цей показник 
точно відображає співвідношення між оксиге-
моглобіном і кислотною ємкістю крові та дає 
змогу визначити ступінь дихальної недостатнос-
ті різного генезу. У досліджуваної групи він був 
значно нижчим за норму та зменшувався зі 
зростанням тяжкості хвороби (r = – 0,4; р < 0,05): 
у хворих класу С був нижчим порівняно з 
класами А та В на 34,6 % (р < 0,01) і 11,9 % 
(р < 0,05) відповідно. Різниця між останніми 
становила 25,8 % (р < 0,05). 
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Для оцінки рівня оксигенації крові реко мен-
довано також визначати вміст кисню (О2СТ), що 
дорівнює сумі не лише зв’язаного з гемоглобіном, 
а й розчиненого в плазмі. На О2СТ впливають 
будь-які метаболічні порушення, які супровод-
жуються зниженням спорідненості гемоглобіну 
до кисню внаслідок коливань внутрішньо клі-
тинної концентрації водневих іонів, тобто зміни 
pH крові. Згаданий показник у хворих на ЦП був 
нижчим від норми та вірогідно зменшувався зі 
зростанням класу тяжкості (r = – 0,7; р <  0,001) з 
такою різницею: між С і А — 41,3 % (р < 0,001), 
між С і В — 7,6 %, між А і В — 36,5 % (р < 0,001). 

Отже, ЦП супроводжується порушенням га -
зового складу крові зі схильністю до наростання 
гіпоксемії зі зниженою здатністю гемоглобіну 
зв’язувати та переносити кисень, що призводить 
до тяжкої дихальної недостатності й значно 
погіршує прогноз для таких хворих.

Другий крок нашого дослідження зумовлений 
спробою проаналізувати можливі механізми по -
рушення оксигенації крові у пацієнтів із ЦП 
шляхом оцінки показників ендотеліальної та 
вентиляційно-перфузійної дисфункцій (табл. 2).

Як відомо, прогресування ЦП з виникненням 
синдрому портальної гіпертензії супроводжу-
ється формуванням синтропічних та полімор-
бідних уражень, які мають у такому разі при -
чинно-наслідковий зв’язок зі ступенем підви-
щення тиску у ворітній системі печінки, оскіль-
ки патогенетичними механізмами таких пору-
шень у дихальній системі є відкриття легеневих 
артеріовенозних шунтів та прекапілярно-ка-
пілярна дилатація внаслідок дисбалансу між 

вазоактивними речовинами [6, 7]. Основну роль 
у виникненні так званого функціонального шун-
тування відводять надмірній продукції азоту 
оксиду (NO), який відповідає за вазодилатацію 
і спо віль нену гіпоксичну легеневу вазоконст-
рикцію [8, 9]. Проте NO є нестійкою сполукою зі 
швидким періодом піврозпаду, а механізм його 
дії полягає у розширенні судин за допомогою 
стимулювання гуанілатциклази з утворенням 
циклічного гуанозин-5’-монофосфату в гла день-
ких м’язах судин. Тому рекомендують оцінювати 
ендотелійзалежну вазодилатацію у хворих шля-
хом визначення рівня цГМФ [4,]. Такий же 
ефект на легеневі судини мають й інші речовини, 
такі як TNF-α та Е-1. Хоча механізм їхнього 
впливу остаточно не описаний, проте відомо, що 
TNF-α регулює експресію ключового ферменту 
біосинтезу ВН4 [5, 10], а це, відповідно, стиму-
лює синтез NO та вазодилатацію. Цьому ж сприяє 
і експресія ендотелінових рецепторів типу В1, 
які індукують NO-синтетазу [1].

Отримані нами результати підтверджують та -
кий механізм ураження легень у хворих на ЦП. 
Зокрема, рівень сGMP зростав із наростанням 
декомпенсації (r = 0,3; р < 0,05): у осіб класу С 
був вищим на 26,1 (р < 0,01) і 8,6 % (р < 0,05), 
ніж у класі А та В відповідно. Різниця дорівню-
ва ла 16,1 % (р < 0,05).

Під час аналізу показників, наведених у табл. 2, 
ми спостерігали значне зростання рівня TNF-α із 
прогресуванням ЦП (r = 0,2; р < 0,05). Його зна -
чення у хворих класу А було нижчим на 77,9 (р < 0,05) 
і 86,2 % (р < 0,01) порівняно з класами В та С 
відповідно. Різниця становила 77,9 % (р < 0,05).

Таблиця 1. Показники оксигенації крові у хворих на ЦП

Показник Позначення Нормальний діапазон
Клас 

А (n= 18) В (n = 29) С (n = 16)

РСО2, мм рт. ст. СО2 46—58 30,7 ± 0,3 36,4 ± 3,5 37,1 ± 0,7

РО2, мм рт. ст. О2 37—42 30,1 ± 0,1 25,2 ± 2,2 22,5 ± 2,2

Насичення киснем, % SAT 70—76 52,3 ± 0,5 38,8 ± 6,3 34,2 ± 5,5

Вміст кисню, об. % О2СТ 15—23 10,4 ± 0,2 6,6 ± 0,8 6,1 ± 0,1

Таблиця 2. Показники ендотеліальної та вентиляційно-перфузійної дисфункцій у хворих на ЦП

Показник
Клас 

А (n= 18) В (n = 29) С (n = 16)

сGMP 70,0 ± 5,5 81,3 ± 3,3 88,3 ± 2,8
TNF-α 12,3 ± 3,3 19,7 ± 7,5 89,0 ± 80,7
Ендотелін-1 3,3 ± 2,2 7,2 ± ±1,8 12,4 ± 2,4
Альвеолярно- артеріальний градієнт за киснем (AaDО2), 
мм рт. ст.

75,8 ± 0,2 74,1 ± 2,4 72,8 ± 0,7
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Значення показника Е-1 достовірно зростало зі 
збільшенням класу важкості ЦП (r = 0,2; р < 0,05) 
з різницею у групах: між А і С — 73,4 % (р < 0,01), 
А і В — 54,2 %, В і С — 41,9 % (р < 0,05).

Характеризуючи так званий анатомічний суб-
страт ураження легень у пацієнтів з ЦП — 
розкриття артеріовенозних шунтів, ми викорис-
товували показник альвеолярно-артеріального 
градієнту за киснем (AaDО2), величина якого 
залежить від об’єму венозної крові під час шун-
тування «справа наліво», ступеня нерівномірно-
сті вентиляційно-перфузійних відношень і РО2 
у змішаній венозній крові. РО2 своєю чергою 
залежить від серцевого викиду, використання 
організмом кисню і концентрації гемоглобіну. 
Отже, АаDО2 прямо пропорційний об’єму шун-
тового кровоплину і обернено пропорційний 
РО2 у змішаній венозній крові. Його значення у 
хворих на ЦП значно перевищувало норму, про-
те знижувалося із прогресуванням хвороби: бу ло 
нижчим у пацієнтів класу С на 4,0 (р < 0,01) і 
1,8 % порівняно з А та В відповідно. Різниця між 
ними становила 2,2 %. 

Отже, у хворих на ЦП зниження рівня окси-
генації крові зумовлено відкриттям легеневих 
артеріовенозних шунтів та дисфункцією ендоте-
ліальних вазоактивних речовин, які прогресу-
ють із наростанням декомпенсації хвороби.

Проте не можна не враховувати, що рівень 
оксигенації крові залежить і від її здатності 
переносити кисень, а це своєю чергою залежить від 
стану її кислотно-основного стану (КОС). Відомо, 
що однією з умов існування живого організму є 
підтримання сталості внутрішнього середовища, 
що залежить від цілої низки пара метрів, зокрема й 
від концентрації іонів водню, тобто рН крові. 
Підтримання рН крові в нор мальних межах 
забезпечують буферні сис теми організму, найбільш 
ємкісною з яких є бікарбонат на, що складається зі 

слабкої вугіль ної кислоти та її солей — бікарбо на-
тів. Для оцінки стану буфер них систем та ви -
значення причини зсуву КОС рекомендовано такі 
пара метри (табл. 3).

Характеризуючи рН крові хворих на ЦП, ми 
дійшли висновку, що його значення перебували в 
межах норми зі схильністю до незначного зни-
ження із наростанням тяжкості захворювання: у 
осіб класу С було нижчим на 0,3 і 0,01 %, ніж у 
класах А та В. Різниця між ними становила 0,3 %. 

Показник НСО3, за яким оцінюють істинний 
вміст бікарбонатів у сироватці крові, у хворих 
був нижчим від норми, проте незначно зростав 
зі збільшенням класу тяжкості. Його різниця у 
групах становила: між С і А — 14,3 %, між С і 
В — 4,3 %, між В і А — 9,5 %.

Показник SBC (стандартний бікарбонат), за 
допомогою якого визначають вміст НСО3 у кро-
ві за стандартних умов, у хворих на ЦП також 
був нижчим від норми і збільшувався із про-
гресуванням патологічного процесу (r = 0,6; 
р < 0,05): у класу С — на 10,1 (р < 0,001) і 1,1 % 
порівняно з класами А та В відповідно. Різниця 
між ними становила 8,8 % (р < 0,05), що свідчить 
про порушення КОС.

Для підтвердження цього визначали надли-
шок основ у крові (BEb), позаклітинній рідині 
(BEecf) та рівень усіх буферних систем (ВВ), 
значення яких були нижчими від норми та 
вірогідно зменшувалися із поглибленням деком-
пенсації хвороби. Показник BEb у хворих класу 
С був нижчим на 14,1 (р < 0,01) і 1,5 % порівняно 
з класами А та В відповідно. Різниця між ними 
дорівнювала 12,8 %. Між цим показником та 
тяжкістю хвороби виявлено слабкий зворотний 
кореляційний зв’язок (r = – 0,3; р < 0,05). В осіб 
класу С показник BEecf також був нижчим 
порівняно з таким класу А та В на 25,1 (р < ,001) 
і 2,7 % (р < 0,05) відповідно. Різниця між ос -

Таблиця 3. Параметри, рекомендовані для оцінки стану буферних систем та визначення причини зсуву КОС (M ± m), 
ммоль/л 

Показник Позначення Нормальний 
діапазон

Клас

А (n = 18) В (n = 29) С (n = 16)

рН рН 7,26—7,36 7,35 ± 0,01 7,33 ± 0,02 7,32 ± 0,01

Бікарбонат НСО3 24—28 16,8 ± 0,2 18,4 ± 1,0 19,2 ± 0,4

Стандартний бікарбонат, ммоль/л SBC 22—26 17,3 ± 0,2 18,8 ± 0,5 19,0 ± 0,1

Надлишок основ у крові ВЕb –3 ± 3 –7,8 ± 0,1 –6,8 ± 0,6 –6,7 ± 0,2

Надлишок основ у позаклітинній рідині BEecf –3 ± 3 –9,7 ± 0,2 –7,5 ± 0,7 –7,3 ± 0,2

Буферні основи ВВ 42—52 40,1 ± 0,2 39,2 ± 0,7 39,1 ± 0,3

Загальний СО2 ТСО2 21—27 17,0 ± 0,1 19,5 ± 1,0 19,7 ± 0,2
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танніми становила 22,7 % (р < 0,05). Виявлено 
зворотний кореляційний зв’язок помірної сили 
(r = – 0,5; р < 0,05). Між показником ВВ та 
класом тяжкості ЦП простежується слабкий зво-
ротний кореляційний зв’язок (r = – 0,2; р < 0,05) з 
такою різницею у групах: між С і А — 2,5 % 
(р < 0,05), між С і В — 0,3 %, між В і А — 2,2 %.

Результати визначення загального вмісту СО2 
в крові (ТСО2) показали, що з декомпенсацією 
ЦП його значення зростає (r = 0,4; р < 0,05): у 
хворих класу С — на 15,2 (р < 0,001) і 1,0 % 
(р < 0,05) порівняно з таким у класу А та В 
відповідно. Різниця між останніми становить 
14,7 % (р < 0,05). 

Отже, низький вміст у крові хворих на ЦП 
буферних основ та ТСО2 вказують на наявність 
метаболічного ацидозу, частково компенсовано-
го за рахунок дихального алкалозу, що є одним 
із несприятливих чинників, які поглиблюють 
тяжкість патологічного процесу, оскільки зни-
жують здатність гемоглобіну зв’язуватися із 
киснем, сприяючи прогресуванню гіпоксемії та 
дихальної недостатності.

Висновки
1. У хворих на ЦП виникає синтропічний 

ГПС з наявністю важкої гіпоксемії, що наростає, 
зумовленої ендотеліальною дисфункцією, від-
криттям легеневих артеріовенозних шунтів та 
порушенням кислотно-основного стану крові, 
вираженість яких корелює із важкістю патоло-
гічного процесу у печінці. 

2. Пацієнтам з ЦП необхідно проводити ком-
плексне клініко-лабораторне та інструментальне 
обстеження з обов’язковим визначенням венти-
ляційно-перфузійних показників з метою ран-
нього виявлення ГПС, а в його комп  лексне 
лікування включати патогенетично обґрунтова-
ні лікарські засоби, спрямовані на пригнічення 
синтезу NO та корекцію метаболічного ацидозу.

Перспективи подальших досліджень у цьому 
напрямі стосуються не лише діагностики ГПС, 
а й портопульмональної гіпертензії та їх чіткої 
диференціації з метою попередження незворот-
ніх ускладнень ЦП та підбору адекватного 
лікування. 
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Гепатопульмональный синдром: вентиляционно-перфузионная 
функция легких, патогенез ее нарушения

Цель работы — исследовать вентиляционно-перфузионную функцию легких у больных цирро-
зом печени (ЦП) и вияснить некоторые звенья патогенеза ее нарушений. 

Материалы и методы. До исследования было привлечено 63 больных на ЦП (43 мужчин и 
20 женщин) без сопутствующего поражения дыхательной системы другого генеза.

Всем больным, кроме общеклинических, лабораторных и инструментальных обследований, прове-
дена оценка состояния дыхательной системы методом исследования газового состава венозной крови 
на приборе «Анализатор кислотно-основного равновесия крови ЕЦ-60». А также для изучения меха-
низмов ее функциональных и органических нарушений определено уровни циклического гуанозинмо-

Tuberkulez 2_2013.indd   56Tuberkulez 2_2013.indd   56 06.06.2013   12:33:1606.06.2013   12:33:16



ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

57ISSN 2220�5071 • Туберкульоз, легеневі хвороби, ВІЛ�інфекція • № 2 (13) • 2013

нофосфата (цГМФ, сGMP) с помощью тестового набора Assay Designs Correlate — EIA cyclic GMP 
(производство США), ТНФ-α (TNF-α) — тестовым набором ELISA (производство Франции) и 
эндотелина-1 (Э-1) — тестовым набором ІФА (производства США). Статистическая проработка про-
ведена с использованием программы Excel согласно принципов описательной статистики.

Результаты и обсуждение. Среди 63 больных на ЦП (43 мужчин (68,3 %) и 20 женщин (31,7 %) 
в возрасте от 18 до 79 лет) нарушение вентиляционно-перфузионной функции легких наблюдалось 
в 100,0 случаев. Изменения газового состава крови у них проявлялись нарастающей гипоксемией с 
нарушением способности гемоглобина связывать, а также переносить кислород (снижения уровней 
показателей РСО2, РО2, SAT, О2СТ). У всех исследуемых пациентов по результатам изучения 
перфузионных показателей, функции эндотелия легочных сосудов и буферных систем организма 
выявлена и подтверждена роль таких патогенетических механизмов нарушения оксигенации крови: 
открытие легочных артериовенозных шунтов, возникновения дисфункции эндотелиальных вазо-
активных веществ и нарушения кислотно-основного равновесия, которые усиливались с декомпен-
сацией заболевания.

Выводы. У больных на ЦП возникает синтропический гепатопульмональный синдром (ГПС) с 
наличием тяжелой нарастающей гипоксемии, предопределенной эндотелиальной дисфункцией, 
открытием легочных артериовеноз ных шунтов и нарушением кислотно-основного состояния крови, 
выраженность которых коррелирует с тяжестью патологического процесса в печени. Поэтому всем 
пациентам из ЦП необходимо проводить комплексное клинико-лабораторное и инструментальное 
обследование из обязательным определением вентиляционно-перфузионных показателей с целью 
раннего выявления ГПС, а в его комплексное лечение включать патогенетически обоснованные 
лекарственные средства, направленные на притеснение синтеза NO и коррекцию метаболического 
ацидоза.

Ключевые слова: цирроз печени, гепатопульмональный синдром, гипоксемия, эндотелиальная 
дисфункция, кислотно-основное равновесие.
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Hepatopulmonary syndrome: ventilative-perfusion lung function, 
pathogenesis of its disorders

Objective: to study the ventilative-perfusion lung function in patients with LC and interpret pathoge ne-
sis of its disorders.

Materials and methods. The study involved 63 patients with LC (43 male and 20 female) without 
concomitant disorders of the respiratory system of other origins. All the patients along with the general 
clinical, laboratory and instrumental examinations underwent the examination of the respiratory system by 
the method of research of venous blood gas composition on the instrument «Analyzer of acid-base balance 
of blood EC-60». In order to study the mechanisms of its functional and organic disorders we defined levels 
of cyclic guanosine monophosphate (cGMP, sGMP) using test set «Assay Designs Correlate — EIA cyclic 
GMP» (made in USA), TNF-α (TNF-α) — test set ELISA ( production of France) and endothelin-1 
(E-1) — ELISA test kits (made in USA). Statistical analysis was conducted using the Excel program in 
accordance with principles of descriptive statistics. 

Patients’ written informed consent for conducting of complex of clinical-laborato¬ry and instrumental 
examination was received in accordance with the principles of the Helsinki Declaration of Human Rights, 
Council of Europe Convention about Human Rights and Biomedicine and applicable laws of Ukraine.

Results and discussion. All 63 patients with LC (43 male (68.3 %) and 20 female (31.7 %) aged from 
18 to 79 years) presented the disorders of ventilative-perfusion lung function (100.0 % of cases). 
Changes in blood gas composition appears in increasing of hypoxemia with impaired ability of 
haemoglobin to bind and carry oxygen (reduced levels of indices — pCO2, pO2, SAT, O2ST). The 
results of the study of perfusion parameters, pulmonary vascular endothelial function and organism 
buffer systems in all patients revealed and confirmed the role of such pathogenic mechanisms of blood 
oxygenation disorders: the opening of pulmonary arteriovenous shunts, the occurrence of dysfunction 
of endothelial vasoactive substances and disorders of acid-base balance intensifying with further 
decompensation of the disease.
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Conclusions. Syntropical HPS with the presence of severe increasing hypoxemia caused by endothelial 
dysfunction occurs in patients with LC, opening of pulmonary arteriovenous shunts and acid-base imba-
lance of blood status, the severity of which correlates with the severity of the pathological process in the 
liver. Therefore, all patients with LC should undergo complex clinical-laboratory and instrumental 
examination with necessary evaluation of ventilative-perfusion parameters for early detection of HPS. The 
complex treatment must include pathogenetic rationale drugs aimed at inhibiting the synthesis of NO and 
correction of metabolic acidosis.

Key words: liver cirrhosis, hepatopulmonary syndrome, hypoxemia, endothelial dysfunction, acid-base 
equilibrium.
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