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Патогенетической основой цирроза печени (ЦП) 
является дисбаланс между артериальной, пор-

тальной, кавальной и микроциркуляторной сосудистыми 
системами печени, определяющий развитие фиброза, 
патологическую регенерацию и синдром портальной 
гипертензии [3,4,6,12]. Изменения микроциркуляторного 
русла печени при ЦП характеризуются снижением эф-

фективного портального (синусоидального) кровотока 
вследствие соединительнотканного замещения паренхи-
мы (синусоидов) и усилением артериального вследствие 
артериального неоангиогенеза (артериальной капилля-
ризации). Следствием нарушения микроциркуляции 
является развитие внутрипечёночной формы портальной 
гипертензии [4,8–10].
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Синдром портальной гипертензии при циррозе печени патогенетически опреде-
ляется несоответствием сниженной портальной перфузии печени увеличенному 
объёму притекающей к ней портальной крови. При этом роль висцерального 
кровотока, определяющего объём воротной крови, оценена недостаточно. С целью 
оценки висцерального кровотока изучены результаты обследования 190 больных 
с циррозом печени. Проанализировали клиническое состояние пациентов, данные 
ультразвукового сканирования и ультразвуковой допплерографии, характеризующие 
кровоток в портальной, селезёночной и верхней брыжеечной венах, печёночной, 
селезёночной и верхней брыжеечной артериях. Установлено, что висцеральный 
кровоток при циррозе печени характеризуется увеличением объёма портальной 
крови. Естественное течение цирроза печени сопровождается снижением воротно-
го кровотока относительно селезёночного и верхнебрыжеечного при переходе от 
компенсированного состояния к декомпенсированному, что указывает на снижение 
портальной перфузии печени относительно увеличенного висцерального объёма 
крови, увеличение воротного давления и портокавального градиента, являясь одной 
из гемодинамических причин развития осложнений.

Характеристика вісцерального кровотоку у хворих із компенсованим і декомпенсованим перебігом цирозу печінки
А. С. Тугушев, Н. В. Туманська, С. М. Гулевський, Д. І. Михантєв, В. В. Нешта
Синдром портальної гіпертензії при цирозі печінки патогенетично визначається невідповідністю зниженої портальної перфузії 

печінки збільшеному обсягу портальної крові, що притікає до неї. При цьому роль вісцерального кровотоку, що визначає об’єм 
ворітної крові, оцінена недостатньо. З метою оцінювання вісцерального кровотоку проаналізували результати обстеження 190 
хворих на цироз печінки. Вивчали клінічний стан пацієнтів, дані ультразвукового сканування й ультразвукової допплерографії, 
що характеризують кровотік у портальній, селезінковій і верхній брижовій венах, печінковій, селезінковій та верхній брижовій 
артеріях. Встановили, що вісцеральний кровотік при цирозі печінки характеризується збільшенням об’єму портальної крові. 
Природний перебіг цирозу печінки супроводжується зниженням ворітного кровотоку щодо селезінкового та верхньобрижо-
вого при переході від компенсованого стану до декомпенсованого, що вказує на зниження портальної перфузії печінки щодо 
збільшеного вісцерального об’єму крові, підвищення ворітного тиску та портокавального градієнта, однієї з гемодинамічних 
причин розвитку ускладнень.
Ключові слова: цироз печінки, вісцеральний кровотік, ультразвукове сканування, ультразвукова допплерографія.
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The characteristic of a splanchnic blood-groove at patients with the compensated and decompensated course of cirrhosis
A. S. Tugushev, N. V. Tumanska, S. M. Gulevsky, D. I. Mikhantyev, V. V. Neshta
Syndrome of portal hypertension in liver cirrhosis is determined pathogenetically by the disparity of reduced hepatic portal perfusion to 

the increase of fl owing blood volume. The role of visceral blood fl ow, which determines the amount of portal blood, is not valued enough. 
Aim. The results of survey of 190 patients with liver cirrhosis have been studied in order to assess visceral blood fl ow. 
Methods and results. We have analyzed the clinical condition of patients, the ultrasound scan and Doppler ultrasound results, which 

characterize the blood fl ow in the portal, splenic and superior mesenteric vein, hepatic, splenic and superior mesenteric arteries. It was 
found that the splanchnic blood fl ow in liver cirrhosis is characterized by an increase in volume portal blood. The natural history of 
cirrhosis of the liver is accompanied by a decrease in portal blood fl ow relative to splenic and superior mesenteric fl ow in the transition 
from compensated to decompensated state. 

Conclusions. This indicates the decrease in hepatic portal perfusion relative to increase in visceral blood volume, an increase of portal 
pressure portacaval gradient, being one of the causes of hemodynamic complications.
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Изменения микроциркуляторного русла висцераль-
ного кровотока включают неоангиогенез как венозный, 
так и артериальный, что приводит к значительному 
увеличению объёма сосудистого русла брюшной по-
лости, развитию портокавальных шунтов, а также 
висцеральную вазодилатацию, способствующую даль-
нейшему увеличению объёма висцерального кровотока 
[5,6,11,13,14]. Дополнительный объём висцерального 
кровотока вносит спленомегалия вследствие системной 
гиперплазии ретикулогистиоцитарной (лимфоидной) 
ткани селезёнки, диффузного разрастания фиброзной 
ткани, внутриселезёночного ангиогенеза. Объёмный 
кровоток в селезёночной вене достигает величин, в 3–6 
раз превышающих нормальные показатели, и увеличе-
ние воротного давления является не причиной, а одним 
из следствий спленомегалии [6,10,14].
С этих позиций синдром портальной гипертензии при 

ЦП патогенетически определяется несоответствием 
сниженной портальной перфузии печени увеличенному 
объёму притекающей к ней портальной крови. При этом 
роль висцерального кровотока, спленомегалии, опреде-
ляющих объём воротной крови, оценены недостаточно.
Цель работы
Оценить висцеральный кровоток у больных с ком-

пенсированным и декомпенсированным течением ЦП.
Материалы и методы исследования
Обследованы 190 больных с циррозом печени: у 123 

имело место желудочно-кишечное кровотечение (ЖКК), 
у 67 – диуретикорезистентный асцит. 49 (40%) паци-
ентов поступили с рецидивами желудочно-кишечного 
кровотечения, 25 (38%) – с рецидивом асцита. Рецидивы 
возникали в среднем через 3,5–5,5 месяца. После госпи-
тализации у 41 (33%) из поступивших отмечался ранний 

рецидив кровотечения (в сроки до 6 суток). 84 больных 
в период наблюдения умерли: 57 – с кровотечением из 
варикозно расширенных вен пищевода (желудка), 27 – с 
диуретикорезистентным асцитом. Длительность наблю-
дения больных составляла от 2–3 недель до 2,5–3 лет.
В условную группу компенсированных больных мы 

отнесли пациентов, обследованных при контрольном 
осмотре, у которых отсутствовали признаки осложнений 
– ЖКК, асцит. Больных, поступивших с осложнениями 
ЦП, мы отнесли в группу с декомпенсированным тече-
нием заболевания.
Всем больным проводилось неоднократное ультра-

звуковое (УЗ) исследование брюшной полости. Группу 
контроля, показатели которой приняты за норму, состав-
ляли 50 соматически здоровых добровольцев в возрасте 
19–23 года (студенты). Исследования проводились на-
тощак, примерно в одно и то же время суток. При УЗ-
сканировании оценивались размеры печени, селезёнки, 
диаметр печёночных, селезёночных и брыжеечных 
сосудов. При УЗ-допплерографии определялись коли-
чественные и качественные характеристики кровотока 
в печёночной, селезёночной, верхней брыжеечной ар-
териях, воротной, селезёночной и верхней брыжеечной 
венах. Количественная оценка включала определение 
линейной и объёмной скоростей кровотока в висцераль-
ных сосудах, качественная – определение соотношений 
объёмного кровотока в селезёночной и воротной венах 
(селезёночно-печёночный воротный индекс – СПВИ), 
в верхней брыжеечной и воротной венах (брыжеечно-
печёночный воротный индекс – БПВИ), а также индекса 
застоя воротной крови – конгестивного индекса (отноше-
ние площади сечения воротной вены к средней скорости 
кровотока в ней – КИ), опосредованно характеризующе-
го воротное давление (табл. 1) [1–5,7,11].

Таблица 1
Гемодинамика воротного кровотока у больных с компенсированным и декомпенсированным течением 

цирроза печени
Показатели Норма Компенсация Декомпенсация
Диаметр, мм:
Воротная вена

Селезёночная вена
В/брыжеечная вена

Собственная печёночная артерия
Селезёночная артерия
В/брыжеечная артерия

11,3±2,1
7,6±2,2
5,0±1,1

4,7±1,0
6,3±1,1
5,5±1,1

15,3±2,4*
11,3±2,2*
7,5±1,3

5,2±1,2*
6,5±1,0
6,9±1,2*

17,1±2,3**
13,0±2,0**

7,6±1,2

5,1±1,1
6,7±1,2
6,5±1,2

Средняя скорость, см/с:
Воротная вена

Селезёночная вена
В/брыжеечная вена

Собственная печёночная артерия
Селезёночная артерия
В/брыжеечная артерия

9,3±4,0
10,7±4,0
8,31±3,0

14,02±7,0
19,76±9,0
18,9±8,0

13,0±3,9*
12,6±4,2*
11,6±2,6*

24,6±8,6*
28,0±8,1*
22,8±7,8*

7,8±4,0**
10,6±3,4**
7,4±3,1**

17,2±7,4**
20,3±7,0**
22,0±5,4*

Объёмная скорость, мл/мин:
Воротная вена

Селезёночная вена
В/брыжеечная вена

Собственная печёночная артерия
Селезёночная артерия
В/брыжеечная артерия

576,4±200,0
293,3±120,0
110,0±50,0

140,3±70
409,6±200
250,2±110

1635±720*
952±350*
330±85*

321,4±110*
525,1±165*
498,6±150*

900±430**
865±250*
349±65*

206,7±90*
372,3±140*
326,5±90*

Селезёночно-печёночный воротный индекс, %
Брыжеечно-печёночный воротный индекс, %

43,2±15,0

19,1±7,2

78,5±18,0*

20,2±7,6

99,1±27,0**

38,8±13,4**
Конгестивный индекс 0,12±0,02 0,16±0,04* 0,30±0,06**

Примечания: * – разница между контролем и компенсированными больными ЦП, р<0,05; ** – разница между компенсиро-
ванными и декомпенсированными больными, р<0,05.
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Результаты обработаны статистическими методами 
анализа на персональном компьютере с использова-
нием статистического пакета лицензионной програм-
мы «STATISTICA® for Windows 6.0» (StatSoft Inc, 
№АХХR712D833214FAN5).
Результаты и их обсуждение
По данным ультразвукового сканирования для всех 

пациентов с циррозом печени характерно увеличение 
диаметра воротной, селезёночной и верхнебрыжеечной 
вен. У больных с декомпенсированным циррозом диа-
метр воротной, селезёночной и верхнебрыжеечной вен, 
по сравнению с компенсированными больными, больше 
на 11,8%, 15,0% и 1,3% соответственно, что можно рас-
ценить как отрицательный прогностический признак.
При исследовании артериальных сосудов для всех 

пациентов с компенсированным течением цирроза пе-
чени характерно незначительное увеличение диаметров 
общей печёночной, селезёночной и верхнебрыжеечной 
артерий. У декомпенсированных больных отмечается 
уменьшение диаметра собственной печёночной и верх-
ней брыжеечной артерий при практически неизменном 
диаметре селезёночной.
По данным УЗ-допплерографии, у больных с ком-

пенсированным течением ЦП усреднённая во времени 
скорость в воротной, селезёночной и верхнебрыжеечной 
венах превышала таковую в группе контроля на 39,8%, 
17,8% и 39,6% соответственно (р<0,05). При развитии 
осложнений общей тенденцией для всех больных явля-
лось замедление скоростных показателей портального 
кровотока пропорционально тяжести состояния, то есть 
общепринятое положение о снижении скорости крово-
тока в портальных сосудах при ЦП, по нашим данным, 
имеет место только при декомпенсации заболевания.
Линейные показатели скорости артериального крово-

тока в печёночной, селезёночной и верхней брыжеечной 
артериях у компенсированных больных ЦП в 1,8; 1,4 и 
1,2 раза соответственно превышали таковые в группе 
контроля (р<0,05). При декомпенсированном течении 
ЦП усреднённая во времени скорость во всех артериях 
достоверно снижалась. При этом её величина ненамного 
отличалась от показателей группы контроля, что может 
быть неправильно интерпретировано как отсутствие из-
менений артериального кровотока у больных ЦП.
Объёмный кровоток в основном стволе воротной вены, 

селезёночной и верхней брыжеечной венах у 85–90% 
компенсированных пациентов, по нашим данным, пре-
вышал средние показатели здоровых пациентов в 2,8–3,2 
раза (р<0,05), что подтверждает данные об увеличении 
объёма висцеральной крови при циррозе печени и не 
согласуется с данными ряда исследований, где указано 
на снижение объёмного кровотока во внепечёночных 
воротных сосудах. При декомпенсации заболевания 
объёмный кровоток в воротной вене у всех больных 
в различной степени снижался в среднем на 45,0%, 
коррелируя с увеличением диаметра воротной вены и 
снижением линейной скорости в ней (р<0,05), оставаясь 

при этом выше показателей у здоровых пациентов. В 
отличие от воротной вены показатели объёмного кро-
вотока в селезёночной вене снижались лишь на 9,1%, а 
в верхней брыжеечной вене увеличивались на 5,7%, то 
есть практически не изменялись. Показательным при 
этом являлась динамика изменения соотношений объ-
ёмного кровотока в селезёночной и верхней брыжеечной 
венах относительно воротной. Если у компенсированных 
больных СПВИ и БПВИ превышал нормальные пока-
затели в среднем в 1,1–1,8 раза и составлял 78,5±18,0% 
и 20,2±7,6% при норме 43,2±15,0% и 19,1±7,2% соот-
ветственно, то у декомпенсированных пациентов СПВИ 
увеличивался в 2,3 раза до 99,1±27,0%, БПВИ – в 2,0 раза 
до 38,8±13,4% (р<0,05), что указывает на увеличение 
перетока висцеральной крови через портокавальные 
шунты и может служить одним из прогностических 
признаков развития осложнений цирроза печени.
Абсолютным признаком, имевшим место у всех па-

циентов, являлось повышение уровня конгестивного 
индекса при переходе от компенсированного к деком-
пенсированному течению заболевания. Если у компен-
сированных больных индекс застоя составлял в среднем 
0,16±0,04 при норме до 0,12, то у больных циррозом 
печени, госпитализированных с осложнениями ЦП, 
индекс застоя составлял 0,30±0,06, в 2,5–3,0 раза пре-
вышая среднестатистические показатели (р<0,05), что 
указывает на повышение воротного давления и снижение 
портальной перфузии печени как одного из факторов 
развития осложнений.
При изучении объёмного кровотока в артериях брюш-

ной полости нами не выявлен указываемый некоторыми 
авторами гипердинамический тип спланхнического кро-
вотока, который заключается в снижении кровотока по 
печёночной артерии и увеличении его по селезёночной 
и верхней брыжеечной. Более того, при естественном 
течении ЦП у всех больных достоверно отмечалось 
увеличение кровотока во всех трёх артериях – в 2,3; 1,3 
и 2,0 раза соответственно (р<0,05). При декомпенсации 
ЦП общей тенденцией являлось снижение объёмного 
артериального кровотока. В печёночной артерии кро-
воток снижался в 1,5–1,6 раза, в селезёночной артерии 
– в 1,4 раза, в верхней брыжеечной артерии – в 1,9 раза 
(р<0,05), что, по нашему мнению, является вторичным 
к изменениям портального кровотока.
Выводы
1. Естественное течение цирроза печени сопровожда-

ется увеличением диаметра воротной, селезёночной и 
верхней брыжеечной вен, печёночной, селезёночной и 
верхней брыжеечной артерий с увеличением линейной 
и объёмной скоростей в них в 3,5–4,5 и 1,3–2,3 раза со-
ответственно, то есть увеличением объёма висцеральной 
крови.

2. Декомпенсация заболевания сопровождается сни-
жением кровотока в портальной вене относительно 
селезёночной и верхней брыжеечной. Артериальный 
кровоток при этом характеризуется снижением объёмной 
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скорости во всех трёх артериях, что можно расценить 
как компенсаторный механизм.

3. Прогностически неблагоприятными признаками 
являются увеличение в динамике индекса застоя в 
портальной вене, селезёночно-печёночного и брыжееч-

но-печёночного воротного индексов, характеризующих 
снижение портальной перфузии, увеличение воротного 
давления и портокавального градиента, что является 
гемодинамической причиной развития осложнений и 
имело место у всех декомпенсированных больных.

А. С. Тугушев, Н. В. Туманская, С. Н. Гулевский, Д. И. Михантьев, В. В. Нешта
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