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ПГ – это нарушение регионарного кро�

вообращения различного происхождения,

которое характеризуется увеличением гра�

диента давления между портальным и ка�

вальным венозными бассейнами [1]. Кли�

нические проявления развиваются при ве�

личине портального давления >12 мм рт. ст.

(в норме до 10 мм рт. ст.) c формированием

интенсивной коллатеральной циркуляции,

предотвращающей дальнейшее нарастание

ПГ. Это приводит к образованию анастомо�

зов, посредством которых кровь из порталь�

ной системы переводится в систему нижней

полой вены (НПВ) [1, 3]. Синдром ПГ не

является самостоятельным заболеванием.

Этиопатогенез
ПГ в 80�85% случаев возникает вследствие

ЦП, однако может развиваться при других

заболеваниях печени [1, 3], а также быть

внепеченочной. В патогенезе ПГ осново�

полагающими являются два патофизиоло�

гических процесса: увеличение сопротив�

ления портальному току крови и усиление

притока крови в артериальную чревную

систему, что приводит к нарастанию объема

портальной крови [1, 11].

К немодифицируемым причинам разви�

тия ПГ относят фиброз, нарушения строе�

ния внутрипеченочных сосудов вследствие

формирования узлов�регенератов, формиро�

вание новых кровеносных сосудов (ангио�

генеза). Участие этих факторов в формиро�

вании ПГ оценивается примерно в 70%.

Оставшиеся 30% относятся к модифициру�

емым компонентам ПГ и характеризуются

сокращением миофибробластов и актива�

цией звездчатых клеток. Предполагается,

что модифицируемый фактор развития ПГ

может подвергаться терапевтической кор�

рекции посредством индукции релаксации

миофибробластов печени [1, 3].

В основе ЦП лежит глубокое нарушение

ангиоархитектоники печени, характеризу�

ющееся развитием септального фиброза и

порто�портальных и/или портоцентраль�

ных анастомозов; артериализацией и ка�

пилляризацией синусоидов вследствие

уменьшения притока крови из портальной

системы и формирования «питающих сосу�

дов», развивающихся из печеночной арте�

рии. Капилляризованные синусоиды на�

капливаются в экстрацеллюлярном мат�

риксе пространства Диссе. Эти процессы

обусловлены в первую очередь нарушением

баланса гидростатических сил. Как отложе�

ние фиброзной ткани, так и формирование

узлов�регенератов способствуют повыше�

нию сопротивления внутрипеченочному

току и развитию ПГ. Считается, что разви�

тие микронодулярного ЦП сопровождается

более выраженным сопротивлением току

крови в портальной системе, макроноду�

лярного – напротив, ассоциируется с менее

выраженной ПГ.

Недавно открытым фактором, оказыва�

ющим воздействие на развитие и прогрес�

сирование ПГ в печени, является неоангио�

генез. В начальной стадии ПГ фиброз раз�

вивается вокруг портальных трактов с тен�

денцией к формированию мостов, их со�

единяющих. Далее фибротические отложе�

ния приводят к формированию септ, на�

правленных к центролобулярной вене.

Степень развития фиброза определяет сте�

пень повышения портального давления.

Диффузный фиброз печени, нодулярная

перестройка паренхимы печени, а также

нарушение продукции местно действую�

щих вазоактивных веществ (в первую

очередь оксида азота – NO, с одной сторо�

ны, и эндотелина�1 – с другой), вырабаты�

ваемых синусоидальными клетками,

приводят к повышению портального сосу�

дистого сопротивления (рис.). В результате

формируются портокавальные шунты за

счет расширения предшествующих колла�

теральных вен. В этой ситуации нормализа�

ция портального давления не наступает, а

наоборот, наблюдается гипердинамическое

состояние внутриорганного кровотока,

сопровождающееся увеличением сердечно�

го выброса и уменьшением периферичес�

кого сосудистого сопротивления, что при�

водит к снижению эффективного объема

крови и артериальной гипотонии.

Затем происходит дополнительная акти�

вация нейрогуморальных механизмов (ре�

нин�ангиотензин�альдостероновой и симпа�

тической нервной систем), направленная на

преодоление этих процессов. Повышенная

продукция вазоконстрикторов – натрий�

уретического фактора, норадреналина, эн�

дотелина�1, а также задержка натрия и во�

ды, приводящие к гиперволемии, асциту,

повышению сердечного выброса, способ�

ствуют усилению портосистемного тока

крови. В таких условиях происходит хрони�

зация ПГ. Спланхническое полнокровие

вследствие вазодилатации и внутриорган�

ного венозного застоя снижает эффектив�

ный объем крови. Доказано, что чувстви�

тельность сосудов к циркулирующим эндо�

генным вазоконстрикторам при ПГ значи�

тельно снижена [3].

Важными факторами гипердинамичес�

кого состояния внутриорганного кровото�

ка могут быть поступающие через сеть

естественных портокавальных шунтов

вазодилататоры, такие как простациклин,

глюкагон, эндоканнабиоиды, желчные кис�

лоты, а также бактериальные липолисахари�

ды, в норме устраняемые печенью. Эндо�

токсемия при ЦП прямо или опосредованно

(через цитокиновый каскад) стимулирует

NO�синтазу эндотелия сосудов, увеличивая

продукцию NO.

В результате вышеописанных процессов

развиваются портосистемные коллатерали

в анатомически закономерных местах [1, 2]:

• в области перехода защитного эпите�

лия в абсорбирующий (гастроэзофагеаль�

ный переход, прямая кишка); 

• в реканализированной фетальной сис�

теме циркуляции (пупочные и околопупоч�

ные вены, серповидная связка); 

• в области соединения портальной сис�

темы с левой почечной веной (ретропери�

тонеальные коллатерали);

• в области перехода брюшины с орга�

нов брюшной полости на забрюшинные

ткани (селезенка, печень, двенадцатиперст�

ная кишка, восходящий и нисходящий от�

делы толстой кишки, сигмовидная кишка).

Клиника
Клинические проявления зависят от

уровня ПГ, однако при всех ее формах име�

ются общие симптомы, наиболее ранними

из которых являются диспепсические рас�

стройства (снижение аппетита, тошнота,

метеоризм). Развиваются слабость, быстрая

утомляемость, чувство тяжести или боли

в левом и правом подреберьях, желтуха, по�

теря веса; увеличивается печень, появляют�

ся печеночные знаки (сосудистые звездоч�

ки, «печеночные ладони» и др.) [2, 7].

При внутрипеченочной форме ПГ веду�

щими в клинике являются симптомы ЦП,

характер течения заболевания зависит

от этиологии, активности процесса, сте�

пени компенсации нарушенных функций

печени.

При острой форме надпеченочной ПГ

внезапно возникают сильные боли в эпи�

гастральной области, правом подреберье;

интенсивно нарастают гепатомегалия, ги�

пертермия, асцит. Смерть у больных насту�

пает в результате профузных кровотечений

из вен пищевода или вследствие печеночно�

почечной недостаточности.

При хроническом течении заболевания

постепенно нарастают гепатомегалия и

спленомегалия, развиваются коллатераль�

ная венозная сосудистая сеть на передней

брюшной стенке, асцит, истощение, возни�

кают нарушения белкового обмена [1].

Спленомегалия наблюдается у всех боль�

ных (при этом степень увеличения селезен�

ки зависит от вида ПГ) и является основ�

ным и наиболее выраженным симптомом

в большинстве случаев предпеченочной ПГ

(так называемая тромбофлебитическая

спленомегалия). Селезенка увеличивается

также при внутрипеченочной и в меньшей

мере при надпеченочной ПГ. При локали�

зации препятствия оттоку крови в бры�

жеечных венах ниже уровня впадения се�

лезеночной вены в воротную отмечается

несущественное увеличение селезенки.

Спленомегалия при ПГ часто сочетается

с синдромом гиперспленизма [3].

Асцит развивается при внутрипеченоч�

ной и надпеченочной ПГ. В последнем слу�

чае он является основным и ранним симп�

томом, отличается упорным течением, пло�

хо поддается лечению. При подпеченочной

ПГ асцит часто не развивается вообще либо

появляется на поздних стадиях процесса.

Кровотечение из варикозно расширен�

ных вен (ВРВ) эзофагогастродуоденальной

зоны является наиболее частым и одним

из самых грозных осложнений ПГ [5, 9].

Чаще всего такие кровотечения возникают

при внутрипеченочной форме ПГ, разви�

ваются обычно внезапно на фоне полного

благополучия, проявляются в виде крова�

вой рвоты или рвоты «кофейной гущей» и

меленой, могут рецидивировать. Харак�

терным симптомом ПГ является расшире�

ние вен вокруг пупка («голова Медузы»),

особенно выраженное у пациентов с асци�

том. Над венозными коллатералями на

передней брюшной стенке в области мече�

видного отростка или пупка может выслу�

шиваться венозный шум, который усили�

вается при вдохе и в вертикальном поло�

жении тела. В ряде случаев внепеченочная

ПГ не сопровождается расширением вен

пищевода (например, при окклюзии бры�

жеечных вен, когда расширяются в основ�

ном геморроидальные вены), что затруд�

няет диагностику.

При предпеченочной форме синдрома

характерны кровотечения из вен пищевода,

которые иногда являются первым симпто�

мом заболевания, спленомегалия, гипер�

спленизм, тромбоз воротной вены.

Классификация
Различают четыре основных формы ПГ

[1, 13]: предпеченочную, внутрипеченоч�

ную, надпеченочную и смешанную.

Смешанная, или комбинированная, ПГ

связана с развитием тромбоза воротной ве�

ны у больных ЦП.

В клинической практике принято следу�

ющее деление ПГ на стадии:

0 – отсутствуют варикозное расширение

вен и асцит;

I – имеются ВРВ без асцита;

II – асцит и ВРВ;

III – кровотечения из ВРВ на фоне ас�

цита.

Две первые стадии (0 и I) соответствуют

стадии компенсированного ЦП, тогда как

II и III – декомпенсированному циррозу.

С увеличением стадии ПГ возрастает

частота летальных исходов. Если при

0 стадии данный показатель составляет 1%,

при I – 3,4%, то при II и III� 20 и 57% соот�

ветственно [3].

Диагностика
Диагностика ПГ проводится при помо�

щи инструментальных методов исследова�

ния [1, 3]. Основные компоненты диагнос�

тической программы:

• визуализация и оценка параметров

портальной системы (ультразвуковое ис�

следование (УЗИ), компьютерная (КТ)

и магнитно�резонансная томография (МРТ),

ангиография);

• эндоскопия (верхняя и ректороманос�

копия) с оценкой наличия ВРВ.

Дуплексная или триплексная допплеров�

ская ультрасонография является простым,

экономичным и наиболее подходящим ме�

тодом для скрининга ПГ. С ее помощью

можно оценить портальный кровоток, вы�

явить ВРВ, тромбозы, кавернозную транс�

формацию, а также диагностировать узло�

вое перерождение печени, спленомегалию,

сосудистые коллатерали, асцит.

Компьютерная томография является

ценным методом в случае неинформатив�

ности УЗИ. Использование 3D�ангиогра�

фической реконструкции предоставляет

возможность более качественной визуали�

зации портальной системы по сравнению с

ультрасонографией, однако КТ не позволя�

ет дифференцировать венозный и артери�

альный кровоток. Введение контраста про�

тивопоказано при почечной недостаточнос�

ти, аллергии на рентгенконтрастные вещес�

тва. МРТ является более точным методом,

чем два вышеуказанных, но, как правило,

применяется в сложных случаях диагности�

ки, при невозможности проведения КТ.

Магнитно�резонансная томография

(МРТ) позволяет четко визуализировать со�

суды, просвет шунтов и оценить порталь�

ный кровоток. МР�ангиография более на�

дежна в сравнении с допплеровским УЗИ.

Спленопортография несколько утратила

свое значение при появлении высокоточ�

ных неинвазивных методик, однако без�

условно имеет диагностическую ценность.

Показанием к ее проведению являются от�

сутствие четкой визуализации селезеночной

вены, неэффективность артериопортогра�

фии, подозрение на флебосклероз внутри�

печеночных ветвей. Противопоказаниями

являются дефекты коагуляции, асцит, выра�

женная тромбоцитопения, выраженные из�

менения селезенки. В качестве альтернатив�

ной методики используется печеночная ве�

нография с чрескожным, трансъюгулярным

и трансумбиликальным доступами.

Артериальная портография – приоритет�

ный ангиографический метод ввиду его без�

опасности – используется, как правило, пе�

ред хирургическим вмешательством для

оценки возможности резекции опухолей

печени и поджелудочной железы, для

проведения транскатетерной эмболизации

новообразований.

Катетеризация печеночных вен с опреде�

лением венозного давления является более

точным методом оценки ПГ и позволяет

прогнозировать течение заболевания. Вви�

ду инвазивности не получила широкого

распространения в клинической практике.

Информативным и доступным методом

диагностики ПГ является эндоскопия.

Наличие ВРВ гастродуоденальной зоны

Этиопатогенез, диагностика и лечение
портальной гипертензии

Портальная гипертензия (ПГ) является важной проблемой внутренней медицины. Несмотря на то что чаще всего это
состояние возникает вследствие цирроза печени (ЦП), необходимо также учитывать причины, которые редко приводят
к развитию ПГ, и своевременно проводить ее дифференциальную диагностику.

К.А. Просоленко

К.А. Просоленко, к.м.н., ГУ «Институт терапии им. Л.Т. Малой НАМН Украины», Харьковский национальный медицинский университет

ZU_2011_GASTRO_1.qxd  29.03.2011  14:55  Page 54



55

www.health�ua.com МІЖДИСЦИПЛІНАРНІ ПРОБЛЕМИ • ОГЛЯД 

подтверждает диагноз ПГ, в то же время от�

сутствие таковых не отрицает существова�

ние указанного синдрома у больного. Паци�

ентам в компенсированном состоянии без

ВРВ показана повторная эндоскопия каж�

дые 2�3 года. У больных с небольшими ВРВ

интервал между исследованиями должен

составлять 1�2 года. В ряде случаев верхнюю

эндоскопию можно заменять рентгеногра�

фией с бариевым контрастом, хотя эта мето�

дика менее чувствительна и специфична.

Для уточнения причины ПГ показаны

исследования печеночных проб, протром�

бинового индекса и времени, альбумина,

маркеров вирусных гепатитов, тромбоци�

тов, антинуклеарных, антимитохондриаль�

ных антител, показателей обмена железа и

меди, белков.

Результаты гистологического исследова�

ния печеночных биоптатов зависят от этио�

логии ПГ. Как правило, обнаруживают

признаки ЦП. Некрозы в 3 зоне могут про�

являться при сердечной недостаточности,

синдроме Бадда�Киари. В случае выявле�

ния нормальной печеночной паренхимы

речь идет о предпеченочной ПГ.

Лечение
Основная задача в лечении ПГ – устра�

нить ее причину. Обязательным условием

успешной терапии является проведение

мероприятий, направленных на уменьше�

ние портального давления и предотвраще�

ние развития кровотечений из ВРВ [6, 10].

Лечение ПГ можно подразделить на:

• терапевтическое – назначение диурети�

ков, β�блокаторов, вазоконстрикторов и др.;

• хирургическое – применение порто�

системных анастомозов, лимфовенозных

анастомозов, экстраперитонизация печени,

перитонеовенозное шунтирование, иссече�

ние варикозных расширений, прошивание

дна желудка, пересадка печени;

• интервенционное – эндоскопическая

склеротерапия варикозных узлов, эмболи�

зация печеночной, селезеночной, левой

желудочной артерии, желудочных вен;

транспеченочное портосистемное шунти�

рование; дилатация и стентирование пече�

ночных и нижней полой вен при синдроме

Бадда�Киари; регионарная тромболитичес�

кая терапия при тромбозе воротной, пече�

ночных, полой вен [8, 10].

Эффективность большинства лекар�

ственных препаратов, используемых для

лечения ПГ, основана на их способности

снижать портальный кровоток или резис�

тентность внутрипеченочных и коллате�

ральных сосудов (табл. 1).

Доказанной эффективностью в плане

профилактики кровотечений обладают не�

селективные β�блокаторы (пропранолол,

надолол) в качестве монотерапии или в

комбинации с нитратами [1, 13]. По дан�

ным метаанализа 11 крупных исследова�

ний, применение этих препаратов позволя�

ет снизить риск первого кровотечения

приблизительно на 30�40% [9, 11]. Снижа�

ются портальный, коллатеральный и чрев�

ный кровотоки, уменьшается сердечный

выброс (блокада β1�адренорецепторов).

Препараты назначают в дозе, уменьшаю�

щей частоту пульса в покое на 25% либо до

55 уд/мин (при исходно низком пульсе).

Рекомендован длительный прием неселек�

тивных β�блокаторов у пациентов с ПГ.

Механизм действия нитропрепаратов реа�

лизуется посредством снижения порталь�

ного градиента давления. К сожалению,

при длительном приеме эффективность те�

рапии нитратами снижается за счет разви�

тия толерантности.

В последние годы выделяют так называе�

мую допервичную профилактику ВРВ, на�

правленную на предотвращение его разви�

тия. К настоящему времени имеются ре�

зультаты оценки эффективности лишь

одного терапевтического метода – длитель�

ного назначения неселективных блокато�

ров β�адренорецепторов. Проведены два

рандомизированных двойных слепых муль�

тицентровых исследования по изучению

клинической значимости данного метода,

однако ни частота кровотечений, ни общая

смертность у пациентов, получавших не�

селективные β�блокаторы (пропранолол,

тимомолол), не отличались от соответству�

ющих показателей среди участников, при�

нимавших плацебо. В исследовании Cros�

zmann и соавт. (2008) с участием 213 паци�

ентов с ЦП без ВРВ пищевода в течение

4 лет тяжелые неблагоприятные события

были отмечены у 18% больных, получавших

тимомолол, тогда как в группе плацебо –

у 6%. Таким образом, вопросы эффектив�

ного предотвращения развития ВРВ при

ПГ требуют дальнейшего изучения.

Спиронолактон также доказано снижает

портокавальный градиент давления [1, 3].

Первичную профилактику кровотечений

проводят у пациентов с ЦП класса А и В по

Child�Pugh со средними и крупными ВРВ

пищевода и/или при

тяжелой портальной

гипертензивной гаст�

ропатии (табл. 2).

При наличии про�

тивопоказаний аль�

тернативой является

эндоскопическое ли�

гирование ВРВ пище�

вода [8].

В последнее время

все большее распро�

странение в мире по�

лучает такой эндовас�

кулярный метод лече�

ния больных с ПГ, как

т р а н с ъ ю г у л я р н о е

внутрипеченочное

портосистемное шун�

тирование – Trans�

jugular Intrahepatic

Portosystemic Shunting (TIPS) – миниинва�

зивный метод создания портокавального

шунта для декомпрессии системы воротной

вены. Его сутью является создание сообще�

ния между ветвями печеночной и воротной

вен путем пункции воротной вены из ветви

печеночной через паренхиму печени с по�

следующей дилатацией образованного кана�

ла и установкой в него стента [9, 11].

Портосистемное шунтирование значи�

тельно снижает риск первого кровотече�

ния, однако при этом увеличивается часто�

та развития печеночной энцефалопатии и

печеночной недостаточности, а также

уменьшается выживаемость пациентов; по�

этому профилактическое шунтирование не

нашло широкого применения.

Наличие ВРВ само по себе не является

показанием для трансплантации печени. Ре�

шение вопроса о трансплантации принима�

ется с учетом степени декомпенсации функ�

ции печени и общего состояния больного.

К первичной профилактике ПГ также

можно отнести методы, направленные на

уменьшение заболеваемости гепатитами и

ЦП [1, 9].

При эрозивных изменениях слизистой

верхних отделов ЖКТ и, как следствие,

угрозе кровотечения из ВРВ пищевода

и/или желудка применяются ингибиторы

протонной помпы [2, 3].

При кровотечении из ВРВ целесообразна

тампонада пищевода путем введения зонда

Сенгстейкена�Блейкмора. Его оставляют на

48�72 ч. Параллельно проводят промывание

желудка холодной водой. Показано приме�

нение внутривенно вазопрессина 20 ЕД

в 100 мл 5% глюкозы или его аналогов (тер�

липрессина), после чего переходят на

медленное его введение до полной останов�

ки кровотечения. Заслуживает внимания

использование синтетических аналогов со�

матостатина. В целях увеличения объема

циркулирующей крови и стабилизации ге�

модинамики показаны внутривенные ин�

фузии альбумина, свежезаготовленной

эритроцитарной массы, плазмы крови,

раствора Рингера и др. [1, 4].

При асците активно применяются диуре�

тики: петлевые (фуросемид или торасе�

мид), калийсберегающие (спиронолактон).

При печеночной энцефалопатии приме�

няются лактулоза, невсасывающиеся ки�

шечные антибиотики, аминокислотные

препараты и др. [3, 12].

Таким образом, ПГ, которая встречается

при очень широком спектре заболеваний,

требует от врача знаний и навыков для сво�

евременного установления этиопатогене�

тического варианта этого синдрома.

Тщательный анализ клинических особен�

ностей ПГ и адекватно проведенное инс�

трументальное исследование позволяют

правильно установить диагноз. Для коррек�

ции ПГ необходим индивидуализирован�

ный подход с использованием адекватных

терапевтических и/или хирургических ме�

тодов лечения. Также в большинстве случа�

ев необходимо проведение коррекции со�

путствующих ПГ состояний, таких как ас�

цит, печеночноклеточная недостаточность,

печеночная энцефалопатия, гепатореналь�

ный синдром и др. Важнейшим моментом

в курации больных с ПГ является профи�

лактика кровотечений из ВРВ – одной из

основных причин смерти таких пациентов.
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Таблица 2. Профилактика кровотечения из ВРВ при ПГ

Клиническая
ситуация

Индикаторы Рекомендации Комментарии

Первичная
профилактика 

Средние/большие
ВРВ

Желудочные ВРВ

Терапия первой линии:
неселективные ββ<блокаторы

(пропранолол, надолол) Подбор дозы 
до достижения 

ЧСС 55<60 уд/мин
Альтернативная терапия:

эндоскопическое лигирование вен

Не рекомендовано: нитраты,
шунтирование, TIPS

Вторичная
профилактика

Указание на
кровотечение из
ВРВ в анамнезе

Терапия первой линии:
неселективные ββ<блокаторы +

нитраты

У пациентов, толерантных
к комбинированной

фармакологической терапии,
применяют ββ<блокаторы

изолированно.
У пациентов, не восприимчивых
к фармакологической терапии

и лигированию вен, может
использоваться их комбинация

Альтернативная терапия:
эндоскопическое лигирование вен

Терапия спасения: шунтирование 

Таблица 1. Принципы медикаментозной терапии ПГ [1, 4, 13]

Гемодинамические
изменения

Фармакологическая
направленность

Примеры лекарственных
препаратов

Увеличение объема
циркулирующей крови

Диуретики
Спиронолактон,

фуросемид*

Увеличение сердечного
выброса

Симпатолитики 
ββ<блокаторы (блокада 
ββ1<адренорецепторов)

Вазодилатация чревной
артериальной системы

Вазоконстрикторы 

Вазопрессин,
соматостатин/октреотид,

ββ<блокаторы (блокада 
ββ2<адренорецепторов)

Повышенная печеночная
или коллатеральная

резистентность
(веноконстрикция)

Вазодилататоры
Нитраты (нитроглицерин,

изосорбид<5<мононитрат),
клонидин*, молсидомин*

* Ограниченные сведения о клинической эффективности.

Перестройка
паренхимы печени

Периферическая
вазодилатация

снижает эффективный
объем крови,

гипотензия

Перестройка
паренхимы печени

Повышение тонуса
в сосудах печени 

Повышение
сопротивления 

в сосудах печени

Активация
нейрогуморальных факторов

Задержка Na и воды

Гиперволемия

Повышение
кардиального выброса

Портальная
гипертензия

Повышение
портосистемного 

тока крови

Асцит

↓↓ высвобождения
вазодилататоров:

NO, простациклина

↑↑ высвобождения
вазоконстрикторов:

норэпинефрина,
эндотелина 1,

ангиотензина II,
тромбоксана А2

Перестройка
паренхимы печени

Спланхническая
артериолярная
вазодилатация

Рис. Патогенез ПГ
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