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ОЦЕНКА ВИСЦЕРАЛЬНОЙ ГЕМОДИНАМИКИ У БОЛЬНЫХ ЦИРРОЗОМ ПЕЧЕНИ 
ПОСЛЕ СПЛЕНЭКТОМИИ В СРАВНЕНИИ С НЕОПЕРИРОВАННЫМИ БОЛЬНЫМИ В 
СТАДИИ ДЕКОМПЕНСАЦИИ
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Проведена оценка влияния разобщающих оперативных вмешательств на характер изменений висцераль-
ной гемодинамики у больных циррозом печени в сравнении с неоперированными больными в стадии деком-
пенсации. Показано, что характер изменений висцеральной гемодинамики после спленэктомии, в отличие 
от неоперированных больных, характеризуется снижением воротного давления вследствие уменьшения 
объема притекающей к печени висцеральной крови
Ключевые слова: цирроз печени, портальная гипертензия, висцеральный кровоток, спленэктомия, ульт-
развуковое сканирование, допплерография

Splenectomy in patients with cirrhosis presupposes an increase of blood inflow into portal system to decrease the 
portal pressure. At the same time there are different opinions about splenectomy. So it is actual to study the char-
acter of changes of blood flow in vessels of abdominal cavity in pre- and postsurgical periods and assessment of an 
influence of these changes on the clinical course of cirrhosis. 
Aim of research. To assess an influence of splenectomy on the character of changes of splanchnic hemodynamics in 
patients with cirrhosis comparing to non-operated patients with compensated and decompensated clinical course. 
Materials and methods. There were examined 190 patients with cirrhosis: gastrointestinal bleeding from oe-
sophagus varicose veins took place in 133 patients, diuretic resistant ascites – in 57 ones. 19 patients underwent 
splenectomy: 7 – in association with sewing of the left gastric vein and artery, 6 – with “skeletonization” of the 
lesser curvature of stomach with Nessen’s operation, 2 – with Patsiora’s operation, 2 – with application of selective 
porto-caval shunt between the low mesenteric vein and the left vein of an ovary. 84 patients died during obser-
vation. The duration of observation was from 0.5 to 3.5 years. All patients underwent fibrogastroscopy every 3–4 
month. Hemodynamics was assessed on the base of repeated ultrasound of abdominal cavity. There were assessed 
diameter of hepatic and splenic vessels; qualitative and quantitative characteristics of blood flow in hepatic and 
splenic arteries, portal and splenic veins. 
Results of research. Changes of hemodynamics in patients after splenectomy as opposed to non-operative patients 
are characterized with the decrease of diameter of portal vein at almost stable speed of the linear blood flow in it. 
The result is some decrease of the volume of portal blood and index of portal blood congestion that indirectly indi-
cates the decrease of portal pressure after splenectomy. At the same time arterial hepatic blood flow stays without 
essential changes. 
At fibrogastroscopy there was noticed a decrease of esophageal varicose veins dilatation, its tension, elimination of 
«red signs” that is a prognostic marker of the menace of bleeding. There were noticed no one relapse of bleeding 
and the sign of refractory ascites during the period of observation. 
Conclusion. The changes of splanchnic hemodynamics after splenectomy are characterized with decrease of the vol-
ume of splanchnic blood. The result is a decrease of portal pressure that is proved with decrease of congestion index 
in portal vein, decrease of tension of varicose veins, elimination of “red signs” and consequently elimination of the 
menace of relapse of bleeding and development of resistant ascites. At the same time splectomy can be done in patients 
with decompensated clinical course of cirrhosis that is proved with an absence of lethality in postsurgical period
Keywords: cirrhosis, portal hypertension, splanchnic blood flow, splenectomy, ultrasound scanning, dopplerography

1. Введение 
Патогенетической основой портальной гипертен-

зии при циррозе печени (ЦП) является несоответствие 
портальной перфузии печени объему поступающей к 
ней воротной крови. Снижение портальной перфузии 
обусловлено характерными морфологическими из-
менениями, которые характеризуют цирроз печени и 
включают синусоидальную обструкцию, ангиогенез, 
фиброз и узловую трансформацию [1–3]. Портальный 
кровоток характеризуется увеличением объема висце-
ральной крови вследствие висцеральной вазодилата-

ции, висцерального ангиогенеза и спленомегалии [4–8]. 
Увеличение размеров селезенки, в различной степени, 
наблюдается практически у всех больных ЦП. При 
этом гемодинамический фактор вследствие портальной 
гипертензии, как традиционно считается, не является 
основной причиной спленомегалии. Развитие сплено-
мегалии при ЦП обусловлено системной гиперплазией 
ретикулогистиоцитарной (лимфоидной) ткани селезен-
ки; диффузным разрастанием фиброзной ткани; ангио-
генезом. Объемный кровоток в селезеночной вене при 
этом достигает величин, в 3–6 раз превышающих нор-
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мальные показатели, и увеличение воротного давления 
является не причиной, а одним из следствий сплено-
мегалии, определяющим ее гемодинамическую роль в 
развитии портальной гипертензии. При этом величина 
спленомегалия является одним из факторов декомпен-
сации заболевания и развития осложнений с неблаго-
приятным исходом [9–12]. С этих позиций патогене-
тические подходы лечения должны включать методы, 
способствующие увеличению портальной перфузии 
печени при уменьшении объема висцерального крово-
тока, что и должно учитываться при выборе и оценке 
эффективности лечебных мероприятий.

Основным на сегодняшний день методом ра-
дикального лечения ЦП остается трансплантация 
печени. Однако, в силу ряда причин экономическо-
го, социального и медицинского характера, не всем 
больным имеется возможность выполнения своев-
ременной операции. Все хирургические методы на-
правлены на коррекцию внепеченочных проявлений 
синдрома портальной гипертензии, не влияя на па-
тологические процессы в самой печени, поэтому 
носят паллиативный характер. При этом выбор кон-
кретного вмешательства, эффективность, показания 
и противопоказания к нему в достаточной степени не 
определены [12–14].

2. Обоснование исследования
Из операций, направленных на уменьшение 

притока крови в портальную систему, основное ме-
сто занимала спленэктомия. С момента предложения 
Banti (1894), считавшего спленэктомию методом ле-
чения описанного им цирроза печени, эта операция 
приобрела широкое распространение при портальной 
гипертензии. В дальнейшем отношение к спленэкто-
мии у больных ЦП изменялось. 

Спленэктомия уменьшает приток крови в пор-
тальную систему, вызывая снижение воротного дав-
ления. У многих пациентов после спленэктомии от-
мечается облитерация варикозных вен желудка и 
уменьшение степени расширения вен пищевода, что 
позволяет безопасно провести в последующем эн-
доскопическое лечение. После удаления селезенки у 
больных ЦП отмечалось снижение внутрипеченочного 
сосудистого сопротивления, что некоторыми автора-
ми связывалось с уменьшением содержания в печени 
эндотелина-1, как естественного вазопрессора, и уве-
личением оксида азота, как естественного вазодилата-
тора, вследствие спленэктомии. При сочетании спле-
номегалии с синдромом гиперспленизма спленэктомия 
нормализирует показатели периферической крови. 
Спленэктомия улучшает функцию печени у пациентов 
с ЦП, что связывают с положительным влиянием на ре-
генераторные процессы тромбоцитов, однако основной 
механизм остаётся неясным. Было показано, что увели-
чение уровня тромбоцитов, вызванных спленэктоми-
ей, подавляло развитие фиброза печени. Некоторыми 
авторами рекомендуется азигопортальное разобщение 
в сочетании со спленэктомией, что, по их мнению, сни-
жает симптомы энцефалопатии за счет уменьшения 
притока воротной крови и соответствующего сниже-

ния портального давления. Одной из составляющих 
операции Сигиура и Футагава (1973) помимо транс-
секции пищевода и деваскуляризации абдоминального 
отдела пищевода и верхнего отдела желудка, является 
спленэктомия [15–18]. При этом оценка гемодинамиче-
ских изменений после спленэктомии не проводилась. С 
этих позиций актуальным является изучение характера 
изменений кровотока в сосудах брюшной полости в до- 
и послеоперационном периодах и оценка влияния этих 
изменений на течение цирроза печени.

3. Цель исследования 
Оценить влияние спленэктомии на характер 

изменений висцеральной гемодинамики у больных 
ЦП в сравнении с неоперированными больными с 
компенсированным и декомпенсированным течени-
ем заболевания. 

4. Материал и методы 
Обследованы 190 больных с циррозом печени: 

у 133 имело место желудочно-кишечное кровотече-
ние (ЖКК) из варикозно расширенных вен (ВРВ) 
пищевода, у 57 – диуретикорезистентный асцит.  
53 (40 %) пациента поступили с рецидивами ЖКК,  
22 (38 %) – с рецидивом асцита. 84 больных в течение 
наблюдения умерли: 57 – с кровотечением из ВРВ 
пищевода (желудка), 27 – с диуретикорезистентным 
асцитом. У 36 выписанных пациентов на момент кон-
трольного осмотра признаков осложнений, клиниче-
ских жалоб, изменений в лабораторных показателях 
не было. Они отнесены в группу компенсированных 
больных. Длительность наблюдения составляла от 
2–3 недель до 2,5–3 лет. 

19 больным проведена спленэктомия: у 7 паци-
ентов в сочетании с прошиванием левых желудочной 
вены и артерии, у 6 – «скелетизацией» малой кривизны 
желудка с фундопликацией по Ниссену, у 2 – операцией 
Пациоры, у 2 – с наложением селективного портокваль-
ного анастомоза между нижней брыжеечной и левой ве-
ной яичника. Исходя из клинико-лабораторных данных 
до операции у всех больных имелся функциональный 
класс В-С по Чайлд-Пью – все больные перенесли же-
лудочно-кишечное кровотечение из варикозно расши-
ренных вен пищевода. У 9 пациентов отмечалось два 
рецидива, у 4 – три, у 2 – неоднократные рецидивы. У  
8 пациентов отмечался преходящий асцит, у 2 – рефрак-
терный асцит, требовавший проведение лапароцентеза. 
Летальных исходов после операции не было, длитель-
ность наблюдения составляет от полугода до 3,5 лет. 

Всем больным каждые 3–4 месяца проводилась 
фиброгастроскопия (ФГДС). Гемодинамика оценива-
лась на основании неоднократного ультразвукового 
(УЗ) исследования брюшной полости. При УЗ скани-
ровании оценивались диаметр печеночных и селезе-
ночных сосудов. При УЗ допплерографии определя-
лись количественные и качественные характеристики 
кровотока в печеночной и селезеночной артериях, во-
ротной и селезеночной венах. Количественная оцен-
ка включала определение линейной и объемной ско-
ростей кровотока в воротной и селезеночной венах, 
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Таблица 1
Характер изменений висцеральной гемодинамики у больных с 
компенсированным и декомпенсированным течением цирроза 

печени
Показатели Норма Компенсация Декомпенсация

Диаметр (мм):
Воротная вена 11,3±2,1 15,3±2,4* ↑ 17,1±2,3** ↑
Селезеночная вена 7,6±2,2 11,3±2,2* ↑ 13,0±2,0** ↑
Собственная печеноч-
ная артерия

4,7±1,0 5,2±1,2* ↑ 5,1±1,1 ↓

Селезеночная артерия 6,3±1,1 6,5±1,0 ↑ 6,7±1,2
Средняя скорость  
(см/сек):
Воротная вена 9,3±4,0 13,0±3,9* ↑ 7,8±4,0** ↓
Селезеночная вена 10,7±4,0 12,6±4,2* ↑ 10,6±3,4** ↓
Собственная печеноч-
ная артерия

14,02±7,0 24,6±8,6* ↑ 17,2±7,4** ↓

Селезеночная артерия 19,76±9,0 28,0±8,1* ↑ 20,3±7,0** ↓
Объемная скорость  
(мл/мин):
Воротная вена 576,4±200,0 1635±720* ↑ 900±430** ↓
Селезеночная вена 293,3±120,0 952±350* ↑ 865±250* ↓
Собственная печеноч-
ная артерия

140,3±70 321,4±110* ↑ 206,7±90* ↓

Селезеночная артерия 409,6±200 525,1±165* ↑ 372,3±140* ↓
Селезеночно-печеноч-
ный воротный индекс, 
СПВИ (%)

43,2±15,0 78,5±18,0* ↑ 99,1±27,0** ↑

Печеночно-селезе-
ночный артериальный 
индекс, ПСАИ (%)

34,3±12,0 61,2±16,0* ↑ 55,5±14,0**↓

Конгестивный индекс 0,12±0,02 0,16±0,04* ↑ 0,30±0,06** ↑
Примечание: * – разница между контролем и компенсированными 
больными, (р<0,01); ** – разница между компенсированными и деком-
пенсированными больными, (р<0,01); ↑↓ – увеличение или уменьшение 
показателей более чем у 80 % больных

печеночной и селезеночной артериях. Качественная – 
определение соотношения объемного кровотока в се-
лезеночной и воротной венах (селезеночно-печеноч-
ный воротный индекс – СПВИ), характеризующего 
степень портокавального шунтирования, печеночной 
и селезеночной артериях (печеночно-селезеночный 
артериальный индекс – ПСАИ), характеризующе-
го степень артериализации печени, а так же индекса 
застоя воротной крови – конгестивного индекса (от-
ношение площади сечения воротной вены к средней 
скорости кровотока в ней – КИ), опосредованно ха-
рактеризующего воротное давление. Группа контро-
ля, показатели которой приняты за норму, составляла  
50 соматически здоровых добровольцев возрастом 
19–23 года (студенты) [9, 11, 19–21]. 

Результаты исследований обработаны современ-
ными статистическими методами анализа на персо-
нальном компьютере с использованием статистическо-
го пакета лицензионной программы «STATISTICA® for 
Windows 6.0» (StatSoft Inc., №АХХR712D833214FAN5).

5. Результаты исследования
По данным ультразвукового сканирования не-

оперированных больных, отмечено, что при есте-
ственном течении ЦП имеет место увеличение 
диаметра воротной и селезеночной вен, пече-
ночной и селезеночной артерий с увеличением 
средней линейной и объемной скоростей в них. 
Усредненная во времени скорость в воротной и 
селезеночной венах превышала таковую в груп-
пе контроля на 39,8 % и 17,8 %, соответственно, 
в печеночной и селезеночной артериях в 1,8 и 
1,4 раза (р<0,01). Объемный кровоток в основ-
ном стволе воротной вены и селезеночной у 85–
90 % пациентов, по нашим данным, превышал 
средние показатели здоровых пациентов в 2,8– 
3,2 раза, в печеночной и селезеночной артери- 
ях – в 2,3 и 1,3 раза (р<0,01). При этом отмечает-
ся повышение селезеночно-печеночного ворот-
ного индекса до 78,5±18,0 % при норме 43,2± 
±15,0 %, печеночно-селезеночного артериаль-
ного индекса до 61,2±16,0 при норме 34,3±12,0, 
и индекса застоя до 0,16±0,04 при норме 0,12± 
±0,02 (р<0,01) (табл. 1).

Декомпенсация заболевания характери-
зуется расширением воротной и селезеночной 
вен относительно компенсированных больных 
на 11,8 % и 15,0 %, соответственно. Диаметр 
печеночной и селезеночной артерий практиче-
ски не изменялся (р<0,01). Общей тенденцией 
для всех больных являлось снижение скорост-
ных показателей портального кровотока – объ-
емный кровоток в воротной вене у всех боль-
ных в различной степени снижался, в среднем 
на 45 %, коррелируя с увеличением диаметра 
воротной вены, снижением линейной скорости 
в ней и, соответственно, повышением индекса 
застоя на 87,5 %, до 0,30±0,06 (р<0,01). В отли-
чие от воротной вены, характерным оказалось 
то, что объемный кровоток в селезеночной 

вене при декомпенсации заболевания практически не 
изменялся. Показательным при этом являлась дина-
мика изменения соотношений объемного кровотока 
в селезеночной вене относительно воротной. Если у 
компенсированных больных СПВИ превышал нор-
мальные показатели в среднем в 1,5 раза, то у де-
компенсированных пациентов СПВИ увеличивался в  
2,3 раза, до 99,1±27,0 % (р<0,01). Артериальный кро-
воток в печеночной и селезеночной артериях также 
снижался в среднем на 29,1–35,7 %, при этом снижа-
лось соотношение кровотока в печеночной артерии 
относительно селезеночной до 55,5±14,0 % (р<0,01).

По данным ультразвукового сканирования 
оперированных больных отмечено, что динамика 
изменений портального кровотока в воротной вене 
у всех пациентов в первые месяцы после спленэкто-
мии характеризовалась достоверным уменьшением 
диаметра воротной вены (р<0,01) при практически 
неизменной скорости воротного кровотока (отме-
чались незначительные колебания как в сторону 
увеличения, так и уменьшения). В результате объ-
емный кровоток в воротной вене и индекс застоя в 
воротной вене у всех пациентов снижался (р<0,01) 
(табл. 2). 
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Изменения артериального кровотока после 
спленэктомии характеризуются тенденцией к неко-
торому уменьшению диаметра печеночной артерии и 
увеличению средней линейной скорости в ней. Резуль-
татом является практически отсутствие изменений 
объемного кровотока в печеночной артерии. 

Таблица 2
Характер изменений показателей печеночной 

гемодинамики после спленэктомии 

Показатели До операции После  
спленэктомии 

Диаметр (мм):
Воротная вена 15,9±0,4 14,4±0,3* ↓
Селезеночная вена 12,3±0,8 –

Печеночная артерия 5,6±0,6 5,2±1,1 ↓

Селезеночная артерия 6,9±0,9 –
Средняя скорость  
(см/сек):
Воротная вена 12,9±1,1 12,4±1,6 
Селезеночная вена 16,10±2,8 –
Печеночная артерия 21,9±2,0 29,5±2,0* ↑
Селезеночная артерия 30,0±2,4 – 
Объемная скорость 
(мл/мин):
Воротная вена 1535,0±368,0 1268,5±243,7* ↓
Селезеночная вена 1439,3±380,5 –
Печеночная артерия 324,0±91,8 335,7±29,6 
Селезеночная артерия 677,1±112,6 –
Селезеночно-печеноч-
ный воротный индекс, 
СПВИ (%)

93,7±18,2 –

Печеночно-селезе-
ночный артериальный 
индекс, ПСАИ (%) 

56,2±12,2 –

Конгестивный индекс, 
КИ 0,15±0,02 0,13±0,01* ↓ 

Примечание: 
* – разница между показателями до и после операции, 
(р<0,01); ↑↓ – увеличение или уменьшение показателей более 
чем у 80 % больных

6. Обсуждение результатов исследования
Исходя из полученных результатов, есте-

ственное течение цирроза печени сопровождается 
увеличением диаметра воротной и селезеночной 
вен, печеночной и селезеночной артерий с увели-
чением линейной и объемной скоростей в них. При 
этом увеличиваются объем висцеральной крови, 
индекс застоя, селезеночно-печеночный воротный 
и печеночно-селезеночный артериальный индексы. 
Декомпенсация заболевания характеризуется еще 
большим расширением воротной и селезеночной вен 
относительно компенсированных больных. Средняя 
линейная и объемная скорости, как в венах, так и в 
артериях, в отличии от компенсированных больных, 
снижались. При этом у всех больных отмечалось 
дальнейшее увеличение СПВИ и индекса застоя, что 
указывает на увеличение воротного давления и уси-
ление портокавального шунтирования через селезе-

ночную вену, являясь прогностически неблагоприят-
ным признаком развития варикозного кровотечения 
и асцита.

Изменения гемодинамики у больных после 
спленэктомии, в отличие от неоперированных боль-
ных, характеризуются уменьшением диаметра во-
ротной вены при, практически, неизменной скорости 
линейного кровотока в ней. Результатом является не-
которое снижение объема воротной крови и индекса 
застоя воротной крови, что косвенно указывает на 
уменьшение портального давления после спленэкто-
мии. Причиной этому, по нашему мнению, является 
уменьшение объема притекающей к печени висце-
ральной крови. Артериальный печеночный кровоток 
при этом остается без существенных изменений. 

При фиброгастроскопии в первые 2–3 месяца 
после операции у четверых пациентов отмечалось 
снижение степени варикозного расширения вен пи-
щевода. У остальных больных степень расширения 
варикозных вен пищевода оставалась идентичной 
дооперационным показателям, при этом у всех отме-
чено снижение напряжения вен (при надавливании 
эндоскопом), исчезновение «красных знаков», явля-
ющихся прогностическим маркером угрозы кровот-
ечения. Рецидивов кровотечения, признаков рефрак-
терного асцита за период наблюдения не отмечено ни 
в одном случае. У 4 из 6 пациентов, где до опера-
ции имелись варикозные узлы в кардиальном отделе 
желудка, последние в послеоперационном периоде 
исчезли. При контрольных ФГДС данные эндоско-
пии не изменялись. 12 больным впоследствии было 
успешно проведено эндоскопическое склерозирова-
ние вен пищевода.

7. Выводы
1. Характер изменений висцеральной гемоди-

намики у больных циррозом печени при переходе от 
компенсированной стадии к декомпенсированной ха-
рактеризуется расширением воротной и селезеночной 
вен относительно компенсированных больных вслед-
ствие увеличения объема висцеральной крови. Сред-
няя линейная и объемная скорости, как в венах, так 
и в артериях, в отличии от компенсированных боль-
ных, снижались. При этом у всех больных отмечалось 
дальнейшее увеличение селезеночно-печеночного во-
ротного индекса и индекса застоя, что указывает на 
увеличение воротного давления и усиление портока-
вального шунтирования.

2. Неблагоприятным признаком является уве-
личение в динамике индекса застоя в воротной вене 
и селезеночно печеночного воротного индекса, имев-
шим место у всех неоперированных больных в стадии 
декомпенсации.

3. Характер изменений висцеральной гемодина-
мики после спленэктомии характеризуется снижени-
ем объема висцеральной крови. Следствием является 
снижение портального давления, что подтверждается 
уменьшением индекса застоя в воротной вене, умень-
шением напряжения варикозно расширенных вен, 
исчезновением «красных знаков», и, как следствие, 
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устранением угрозы рецидива кровотечения и разви-
тия резистентного асцита.

4. Спленэктомия выполнима у больных с де-
компенсированным течением цирроза печени, что 
подтверждается отсутствием летальности в послеопе-
рационном периоде.

5. Оптимальным является сочетание спленэк-
томии с вариантом портоэзофагеального разобщения.
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