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У статті обговорюються питання змін портального кровообігу при септичних станах у дітей. Продемонс-
тровано відсутність взаємозв’язку між розвитком печінкової недостатності та системними гемодинаміч-
ними зрушеннями. Показана наявність розладів портального кровообігу при сепсисі у дітей. З’ясовано 
зв’язок між артеріальною гіпоперфузією та розвитком печінкової недостатності.
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Вступ
Одним з компонентів поліорганних розладів 

при сепсисі є ушкодження печінки. Констата-
ція цього факта знайшла своє відображення у 
визначеннях щодо органної дисфункції у ді-
тей за матеріалами консенсусу SCCM/ESICM/
ACCP/ATS/SIS International Sepsis Definitions 
Conference (2001) [1]. Збільшення сироватково-
го рівня трансаміназ може бути однією з ран-
ніх ознак генералізації септичного процесу та 
має назву «ішемічний гепатит» [2]. Крім гемо-
динамічних змін у печінці при септичних ста-
нах спостерігається активація глюконеогенезу 
та синтезу альбуміну [3]. Згідно з поодинокими 
дослідженнями, ішемічний гепатит спостері-
гається у 13,8% хворих на септичний шок (СШ) 
та суттєво впливає на летальність. При наяв-
ності ішемічного гепатиту летальність складає 
84%, за його відсутності — 52,6% (р=0,003) [4]. 
Частота розвитку ішемічного гепатиту у дітей 
взагалі невідома. 

Стан печінки при сепсисі викликає інте-
рес не лише у зв’язку з безпосереднім впли-
вом на летальність через прогресування синд-
рому поліорганної недостатності (СПОН), а й 
тому, що печінка завдяки купферівським мак-
рофагам здатна модулювати синдром систем-
ної запальної відповіді (ССЗВ) та виконува-
ти роль бар’єра для кишкової мікрофлори на 
шляху від ворітної вени до системного крово-
обігу [5]. Існує ще одне невирішене питання: 
чи є ішемічний гепатит насправді ішемічним? 
Окремі роботи демонструють суттєву редукцію 
мікроциркуляторного кровообігу при СШ в пе-
чінці навіть при збереженні показників регіо-

нальної гемодинаміки та відновлення систем-
ної гемодинаміки після ресусцитації [6]. Також 
відомі експериментальні і клінічні досліджен-
ня, які демонструють при СШ зростання пе-
чінкового кровообігу зі збереженням співвід-
ношення кровообігу між печінковою артерією 
та ворітною веною пропорційно до зростання 
серцевого викиду [7, 8].

Отже, постає ряд питань щодо частоти роз-
витку печінкової дисфункції при педіатрично-
му сепсисі, її взаємозв’язку зі станом печін-
кової гемодинаміки, адже не зовсім коректно 
переносити результати вивчення кровообігу 
при гіпердинамічних моделях шоку у дорос-
лих на гіподинамічний шок у дітей. Також за-
лишається відкритою проблема прогнозуван-
ня розвитку ішемічного гепатиту у дітей та його 
попередження заходами інтенсивної терапії. 
Однією з можливих відповідей на ці запитання 
є вивчення спланхнічного кровообігу при сеп-
тичних станах у дітей із застосуванням імпуль-
сно-хвильової допплерометрії [9-11].

Метою дослідження було вивчити системну 
та портальну гемодинаміку при септичних ста-
нах у дітей з ураженням печінки та без нього, 
дослідити вплив печінкової дисфункції на тяж-
кість СПОН та летальність при сепсисі у дітей. 

Матеріали та методи  
дослідження

Дизайн дослідження — одноцентрове рет-
роспективне когортне дослідження. До дослід-
ження увійшло 42 хворих, які надходили у від-
ділення анестезіології та інтенсивної терапії 
Обласної дитячої інфекційної клінічної лікарні 
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м. Харкова протягом 2006-2009 рр. із септични-
ми станами (1 пацієнт із сепсисом, 26 пацієн-
тів із тяжким сепсисом та 15 хворих із септич-
ним шоком). Вік пацієнтів становив від 1 міс. 
до 16 років і в середньому складав 37,4±8,4 
міс. Септичні стани у 10 хворих були зумов-
лені інфекціями респіраторного тракту, у 10 
хворих — нейроінфекціями, у 8 — бактеріаль-
ними гастроентероколітами, у 7 — менінгоко-
ковою інфекцією та іншими причинами — у 7 
хворих. Діагноз септичних станів встановлю-
вався у відповідності до критеріїв консенсу-
су SCCM/ESICM/ACCP/ATS/SIS International 
Sepsis Definitions Conference (2001). 

Відповідно до стану печінкової функції всіх 
хворих було розподілено на дві групи: 1 групу, 
до якої було включено 18 пацієнтів зі збільшен-
ням рівнів аланінамінотрансферази (АЛТ) по-
над норму (0,7 ммоль/г/л) та/або білірубіну за 
рахунок прямої фракції понад 40 ммоль/л; 2 
групу, до якої було включено 24 хворих із сеп-
тичними станами та нормальними показника-
ми АЛТ та білірубіну. До дослідження не були 
включені хворі із вродженими або набутими за-
хворюваннями печінки, які не пов’язані із сеп-
тичним станом (інфекційні гепатити, вроджені 
вади розвитку жовчовивідної системи, цироз, 
вроджені розлади обміну речовин, у тому числі 
білірубіну). Групу контролю склали 9 практич-
но здорових дітей.

Тяжкість стану оцінювалась за шкалою 
PRISM, тяжкість церебральної дисфункції — 
за шкалою Glasgow у педіатричній модифікації. 
Моніторне спостереження за пацієнтами вклю-
чало реєстрацію ЕКГ, частоти серцевих скоро-
чень (ЧСС), пульсоксиметрію, вимірювання 
середнього артеріального тиску (САТ) осцило-
метричним методом (моніторна система UM-
300). Усім хворим проводилась ехокардіоскопія 
в М-режимі та імпульсно-хвильове допплерівсь-
ке сканування кровообігу по ворітній вені (VP) 
та печінковій артерії (AH) за допомогою УЗ-
сканера «Ultima PA» (Україна). Вимірювались 
кінцево-діастолічний (КДР) та кінцево-сис-
толічний (КСР) розміри лівого шлуночка (ЛШ). 
На підставі отриманих даних за формулою 
Teichholz L. et al. (1976) проводився розрахунок 
індексів кінцево-систолічного (ІКСО ЛШ) та 
кінцево-діастолічного (ІКДО ЛШ) об’ємів лі-
вого шлуночка, ударного індексу (УІ), фракції 
викиду (ФВ). Серцевий індекс (СІ) розрахову-
вали за формулою СІ=УІ ЧСС. Також вимірю-
вались діаметри судин (D) VP та AH, макси-
мальна (Vmax) та мінімальна (Vmin) швидкості 
кровообігу по цих судинах. На підставі отри-
маних даних за загальновідомими формулами 

розраховувались середня швидкість кровотоку 
(Vmean), пульсаційний індекс (РА), індекс ре-
зистентності (IR), співвідношення об’ємного 
кровообігу до маси тіла Q/m. Крім цього розра-
ховувались допплерівський перфузійний ін-
декс ДПІ=QAH/(QAH+QVP) та печінково-
портальне співвідношення ППС=QAH/QVP, 
які відбивають співвідношення між венозним 
та артеріальним кровопостачанням печінки. 
Показники кислотно-лужного стану (КЛС) 
і газів артеріальної та центральної венозної 
крові (рО

2
, рСО

2
, SaO

2
, СаО

2
, рН, НСО

3
-, ВЕ, 

ВВ) визначались за допомогою аналізаторів 
AVL-995 (Австрія) та Gastat-mini (Японія). Рі-
вень гемоглобіну (Нb) визначався колоримет-
ричним методом. Розрахунок доставки кисню 
проводився за формулою DO
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начався за допомогою аналізатора «Ексан-Г». 
Концентрацію С-реактивного протеїну визна-
чали методом ІФА (ELISA-test, США); вміст 
лактату крові — ензиматичним методом «Оль-
векс діагностикум» (Росія); Ррвень загально-
го білірубіну та його фракцій — за методом 
Ієндрашека; рівень аланінамінотрансфера-
зи (АЛТ) – за методом Райтмана-Френкеля. 
Для аналізу результатів створено базу даних у 
програмі Statistica 6. Достовірність відміннос-
тей між групами визначалась за допомогою t-
критерію Стьюдента. Наявність кореляцій-
них зв’язків між досліджуваними показниками 
вивчалась за допомогою коефіцієнта рангової 
кореляції R Спірмена.

Результати дослідження  
та їх обговорення

Досліджувані групи пацієнтів та контроль-
на група за віком, антропометричними харак-
теристиками не мали достовірних відмінностей 
(p>0,05) (табл. 1). 

Таблиця 1
Загальна характеристика хворих

Показники 1 група,  
n=18

2 група,  
n=24

Контроль,  
n=9

Вік, роки 35,6±13,0 38,8±11,0 35,7±4,1

Маса, кг 14,1±3,4 12,8±2,2 13,2±1,1

Зріст, см 91,3±8,6 94,5±6,3 91,7±4,6

ППТ, м2 0,57±0,10 0,56±0,07 0,58±0,04

Стать: хлопчики/
дівчатка

11/7 12/12 5/4

Примітка: відмінності між групами та між групами і контролем 
невірогідні.



ОРИГІНАЛЬНЕ ДОСЛІДЖЕННЯ

82 Український журнал екстремальної медицини імені Г.О.Можаєва Том 10, №4, 2009

Показники системної запальної відповіді та 
органних розладів давали підставу для беззапе-
речної констатації наявності сепсису та не мали 
вірогідних відмінностей між досліджуваними 
групами (табл. 2). Рівень С-реактивного про-
теїну перевищував верхню межу норми (6 мг/л) 
і був збільшеним у всіх хворих 1 групи. Але в 2 
групі було двоє хворих із блискавичним менін-
гококовим сепсисом та вкрай низькими показ-
никами СРП в 4,0 та 1,0 мг/л, що є показником 
несприятливого виходу та не заперечує наяв-
ність сепсису. 

Досліджувані групи мали вірогідні відмін-
ності за показниками функціонального стану 
печінки, адже рівні загального білірубіну, пря-
мого білірубіну та АЛТ у 1 групі були вірогід-
но вищими, ніж у 2 групі (табл. 3). Слід зазна-
чити, що рівень білірубіну був підвищений у 3 
(16,7%) хворих з 18, а рівень АЛТ — у 16 (88,9%) 
хворих з 18. Рівень АЛТ коливався в межах від 
0,8 до 5,6 ммоль/г/л. Таким чином, ми маємо 

констатувати у хворих 1 групи наявність печін-
кової дисфункції, а у хворих 2 групи — її відсут-
ність. 

Аналіз показників центральної та перифе-
ричної гемодинаміки у хворих досліджуваних 
груп не надав можливості виявити будь-які 
вірогідні відмінності (p>0,05) (табл. 4). Таким 
чином, можна вважати, що системні гемодина-
мічні зрушення у цих пацієнтів були в цілому 
аналогічними. 

Натомість суттєві відмінності були виявлені 
серед показників транспорту кисню. Цікаво 
відзначити, що показник споживання кисню 
у хворих із печінковою дисфункцією був удвічі 
нижчим (113,3±13,2 мл/хв./м2 проти 207,4±36,3 
мл/хв./м2), ніж у хворих із нормальною функ-
цією печінки.

Оскільки показники дебіту кисню між гру-
пами вірогідно не відрізнялись, переважним 
фактором підтримки високого споживання 
кисню можна вважати підвищений порівняно з 
нормою (до 28%) показник тканинної екстра-
кції кисню в 2 групі.

Цікаво відзначити логічну, але дещо несподі-
вану відмінність у рівні глікемії, яка в 1 групі 

Таблиця 2
Виразність показників системної запальної 
відповіді та тяжкості органних розладів 

Показники 1 група,  
n=18

2 група,  
n=24

Кількість лейкоцитів, 109/л 20,3±2,6 18,5±1,6

% молодих форм 27,1±4,9 20,8±3,8

Температура тіла, °С 38,1±0,3 37,9±0,3

СРП, мг/л 80,8±27,6 41,0±10,5

Бал за Glasgow 8,9±1,0 8,8±0,6

Бал за PRISM 17,1±2,5 14,4±1,7

Лактат сироватки, ммоль/л 3,1±0,3 4,4±0,8

Примітка: відмінності між групами та між групами і контролем 
невірогідні.

Таблиця 3
Показники функціонального стану печінки (M±s)

Показники 1 група, 
n=18

2 група, 
n=24

Загальний білірубін, ммоль/л 26,29±6,32* 12,98±1,05

Прямий білірубін, ммоль/л 14,38±3,68* 4,99±0,58

Непрямий білірубін, ммоль/л 11,91±2,96 7,62±0,81

АЛТ, ммоль/г/л 1,72±0,38** 0,31±0,03

Примітка: вірогідність відмінностей між групами * – р<0,05, 
** – p<0,01.

Таблиця 4
Показники центральної гемодинаміки 

Показники 1 група,  
n=18

2 група,  
n=24

ЧСС, уд/хв. 138,4±4,9 137,8±5,3

САТ, мм рт.ст. 65,1±2,6 65,4±3,4

КДР, см 2,64±0,27 2,53±0,15

КСР, см 1,84±0,24 1,65±0,12

УО, мл 17,43±3,51 16,42±2,20

УІ, мл/м2 28,07±2,14 28,54±1,52

ФВ,% 62±3 66±2

ХОС, л/хв. 2,36±0,46 2,14±0,24

СІ, мл/хв./м2 3,88±0,32 3,86±0,21

ІЗПСО, дін с см-5 м2 1525,4±182,2 1357,8±98,1

Примітка: відмінності між групами та між групами і контролем 
невірогідні.

Таблиця 5
Показники КОС, глікемії та кисневого бюджету

Показники 1 група,  
n=18

2 група,  
n=24

Hb, г/л 100,9±4,5 115,3±4,3

рН 7,29±0,05 7,27±0,04

SB, ммоль/л 21,91±2,45 18,75±1,74

BE, ммоль/л -2,01±3,47 -7,00±2,49

BB, ммоль/л 43,81±3,37 39,34±2,39

Глюкоза, ммоль/л 4,96±0,28* 7,22±1,06

SaO
2
, % 94,7±1,3 96,2±0,7

СаO
2
, мл 129,63±6,11* 149,96±6,59

SvO
2
, % 72,6±2,9 66,2±5,1

DO
2
, мл/хв./м2 494,1±44,8 593,4±47,5

VO
2
, мл/хв./м2 113,3±13,2* 207,4±36,3

ITEO
2
, % 24±3 32±5

Примітка: вірогідність відмінностей між групами * – р<0,05.
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була вірогідно нижчою, ніж у 2 групі (p<0,05). 
При цьому в 2 групі спостерігалась явна тен-
денція до гіперглікемії. Імовірним пояснен-
ням таких відмінностей може бути нездатність 
ураженої печінки до глюконеогенезу або не-
спроможність системи печінкової циркуляції 
забезпечити адекватний транспорт субстрату 
до системного кровообігу.

При порівнянні стану кровообігу по голо-
вних судинах портальної системи ми конс-
татували відсутність вірогідних відмінностей 
показників ворітної гемодинаміки у хворих до-
сліджуваних груп (p>0,05). Але в порівнянні з 
групою контролю кровообіг у ворітній вені до-
сліджуваних груп характеризувався вірогідним 
збільшенням показників лінійної швидкості 
та відношенням об’ємного кровообігу до маси 
тіла. У 1 групі також спостерігалось вірогідне 
зниження пульсаційного індексу та індексу ре-
зистентності, отже, існувала певна венозна ва-
зоплегія (табл. 6). 

Артеріальне кровопостачання печінки у 
хворих 2 групи характеризувалось тенден-
цією до збільшення швидкості лінійного кро-
вотоку (переважно за рахунок мінімальної 
швидкості) у сукупності зі зниженням індек-
су резистентності та пульсаційного індексу 
порівняно з контролем. При цьому показник 
об’ємного кровообігу залишався нормальним 
(табл. 6). Артеріальне кровопостачання печін-
ки у хворих 1 групи було вірогідно нижчим, 
ніж у хворих 2 групи та групи контролю, про 

що свідчить зменшення лінійних швидкостей 
кровотоку по печінковій артерії та вірогідне, 
майже удвічі, зменшення об’ємного кровообі-
гу по відношенню до площі поверхні тіла в пе-
чінковій артерії хворих з ознаками печінкової 
дисфункції. Пульсаційний індекс та індекс ре-
зистентності мали тенденцію до подальшого 
зниження (табл. 6). Кореляційний аналіз ви-
явив негативні зв’язки між рівнем АЛТ і Vmax 
AH (R=-0,41; p=0,0005) та АЛТ і Q/m AH (R=-
0,35; p=0,002). 

ППС у хворих 1 групи дорівнювало 
0,40±0,05 і було вірогідно нижчим, ніж у 2 
групі, де воно становило 0,57±0,06 (p<0,05) та 
в контролі — 0,74±0,01 (p<0,001). ДПІ також 
був вірогідно нижчим у 1 групі, де він становив 
0,27±0,02 порівняно з 2 групою, де він сягав 
0,34±0,2 (p<0,05) та контролем — 0,45±0,02 
(p<0,001). 

Отже, можна зробити припущення, що ва-
зоплегія та зростання кровотоку по ворітній 
вені можуть бути компенсаторною реакцією, 
що спрямована на задовільнення метаболіч-
них потреб печінки, які не можуть в умовах 
шоку здійснюватися за рахунок збільшення ар-
теріального кровопостачання. 

При аналізі тяжкості СПОН ми не знайшли 
вірогідних відмінностей між 1 та 2 групами при 
оцінюванні за шкалою PRISM, адже в 1 групі 
бал за PRISM дорівнював 14,4±1,7, а в 2 групі — 
17,1±2,5 (p>0,05). Також не було вірогідних від-
мінностей у летальності. У 1 групі померло 4 
(22,2±9,8%) хворих, а у 2 групі — 6 (25,0±8,8%) 
хворих (p>0,05). 

Висновки
Розвиток гострої печінкової дисфункції у ді-

тей, хворих на септичні стани, не пов’язаний 
із системними гемодинамічними зрушеннями. 
При розвитку печінкової дисфункції у дітей, 
хворих на сепсис, відмічається різке знижен-
ня споживання кисню порівняно із хворими 
на сепсис без печінкової дисфункції. Печінко-
ва дисфункція у дітей із септичними станами 
супроводжується суттєвими розладами гомеос-
тазу глюкози. Причиною печінкової дисфунк-
ції при септичних станах у дітей можна вважати 
наявність гемодинамічних розладів у порталь-
ній системі. Сепсис без печінкової дисфункції 
характеризується зростанням кровообігу та ва-
зоплегією по ворітній вені при незначних зру-
шеннях кровообігу та вазоплегії в печінковій 
артерії. Сепсис із печінковою дисфункцією ха-
рактеризується різким зменшенням кровообігу 
і вазоплегією в печінковій артерії на тлі збере-
ження гіперемії у ворітній вені. 

Таблиця 6
Стан кровотоку по судинам печінки 

Показники 1 група,  
n=18

2 група,  
n=24

Контроль,  
n=9

Портальна вена

Vmax, см/с 22,2±2,1# 24,8±2,2## 16,6±0,7

Vmin, см/с 16,1±1,4# 17,6±1,6## 11,2±0,6

Vmean, см/с 18,1±1,6# 20,0±1,8## 13,0±0,6

PI, у.о. 0,34±0,02# 0,38±0,03 0,42±0,02

IR, у.о. 0,27±0,02# 0,30±0,02 0,33±0,01

D, см 0,50±0,04 0,51±0,04 0,56±0,07

Q/m, мл/хв./м2 39,0±6,2# 42,5±5,5# 25,2±1,3

Печінкова артерія

Vmax, см/с 46,4±2,9##* 69,8±7,4 61,7±3,0

Vmin, см/с 14,1±1,2* 18,1±1,3# 13,6±1,0

Vmean, см/с 24,9±1,5#* 35,4±3,1 29,7±1,4

PI, у.о. 1,31±0,09# 1,40±0,07# 1,63±0,07

IR, у.о. 0,68±0,03## 0,72±0,02## 0,78±0,01

D, см 0,25±0,03 0,27±0,02 0,34±0,05

Q/m, мл/хв./м2 12,5±1,5##* 20,4±2,7 20,0±1,0

Примітки: вірогідність відмінностей між групами * – р<0,05; 
вірогідність відмінностей між групами та контролем # – 
р<0,05, ## – p<0,01.
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Ключевые слова: сепсис, дети, портальный кровоток, печеночная недостаточность. 
В статье обсуждаются вопросы изменений портального кровотока при септических состояниях у детей. 

Продемонстрировано отсутствие взаимосвязи между развитием печеночной недостаточности и систем-
ными гемодинамическими нарушениями. Показано наличие нарушений портального кровотока при сепсисе у 
детей. Выявлена связь между артериальной гипоперфузией и развитием печеночной недостаточности.

V.A.Korsunov. Hemodynamic factors of liver dysfunction in children with sepsis. Kharkiv, Ukraine.
Key words: sepsis, children, portal hemodynamic, hepatic failure. 
The problems of portal hemodynamic disorders in paediatric sepsis and severe sepsis are discussed. We did not find 

the interactions between system hemodynamic disorders and hepatic failure. The portal circulations disorders in paedi-
atrics sepsis are shown. The correlation between decreased hepatic arterial flow and hepatic failure was estimated. 
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