
363Zaporozhye medical journal. Volume 23. No. 3, May – June 2021 ISSN 2306-4145    http://zmj.zsmu.edu.ua

Оцінювання гемодинамічних параметрів печінкового та вісцерального кровотоку  
при декомпенсації цирозу печінки

А. С. Тугушев, О. С. Черковська, Д. І. Міхантьєв

Мета роботи  – оцінити гемодинамічні параметри печінкового та вісцерального кровотоку у хворих із компенсованим і 
декомпенсованим перебігом цирозу печінки (ЦП).

Матеріали та методи. Обстежили 290 хворих на цироз печінки: у 206 діагностували шлунково-кишкову кровотечу, у 84  – 
діуретикорезистентний асцит. Виконали ультразвукове сканування, доплерографію, фіброезофагогастродуоденоскопію, 
ангіографію, радіоізотопну сцинтиграфію. Оцінювали кровотік у ворітній, селезінковій і верхньобрижовій венах, печінковій, 
селезінковій і верхньобрижовій артеріях.

Результати. Зміна печінкового кровотоку на рівні мікроциркуляторного русла при природному перебігу цирозу печінки ха-
рактеризується, за даними сцинтиграфії, зниженням ворітного та збільшенням артеріального кровотоку, «артеріалізацією» 
печінкового кровотоку. Декомпенсація захворювання пов’язана з прогресивною редукцією ворітного й артеріального печін-
кового кровотоку, корелює зі ступенем тяжкості функціональних порушень печінки й не залежить від характеру ускладнень.

Ворітний кровотік при природному перебігу ЦП характеризується збільшенням об’єму вісцеральної крові у 3,5–4,5 раза. 
Декомпенсація захворювання незалежно від характеру ускладнень супроводжується зниженням кровотоку в портальній 
вені щодо селезінкової та верхньої брижової в 1,8–2,2 і 1,5–2,7 раза відповідно. Артеріальний кровотік при природному 
перебігу ЦП характеризується відносним збільшенням артеріального припливу до печінки. Ультразвуковий критерій «арте-
ріалізації» печінкового кровотоку  – підвищення печінково-селезінкового артеріального індексу, який можна використовувати 
як диференційну ознаку різних форм портальної гіпертензії. Декомпенсація захворювання характеризується зниженням 
артеріального кровотоку в печінковій артерії щодо селезінкової в динаміці в середньому на 8,2  %.
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Цель работы  – оценить гемодинамические параметры печеночного и висцерального кровотока у больных с компенси-
рованным и декомпенсированным течением цирроза печени (ЦП).
Материалы и методы. Обследовали 290 больных с циррозом печени: у 206 диагностировано желудочно-кишечное кро-
вотечение, у 84  – диуретикорезистентный асцит. Проведено ультразвуковое сканирование, допплерография, фиброэзо-
фагогастродуоденоскопия, ангиография, радиоизотопная сцинтиграфия. Оценивали кровоток в воротной, селезеночной 
и верхнебрыжеечной венах, печеночной, селезеночной и верхнебрыжеечной артериях.
Результаты. Изменение печеночного кровотока на уровне микроциркуляторного русла при естественном течении ЦП 
характеризуется, по данным сцинтиграфии, снижением воротного и увеличением артериального кровотока, «артериали-
зацией» печеночного кровотока. Декомпенсация заболевания связана с прогрессивной редукцией и воротного, и арте-
риального печеночного кровотока, коррелирует со степенью тяжести функциональных нарушений печени и не зависит 
от характера осложнений.
Воротный кровоток при естественном течении ЦП характеризуется увеличением объема висцеральной крови в 3,5–4,5 
раза. Декомпенсация заболевания независимо от характера осложнений сопровождается снижением кровотока в пор-
тальной вене относительно селезеночной и верхней брыжеечной в 1,8–2,2 и 1,5–2,7 раза соответственно. Артериальный 
кровоток при естественном течении ЦП характеризуется относительным увеличением артериального притока к печени. 
Ультразвуковой критерий «артериализации» печеночного кровотока  – повышение печеночно-селезеночного артериаль-
ного индекса, который можно использовать как дифференциальный признак различных форм портальной гипертензии. 
Декомпенсация заболевания характеризуется снижением артериального кровотока в печеночной артерии относительно 
селезеночной в динамике в среднем на 8,2  %.
Прогностически неблагоприятный признак  – прогрессирование степени спленомегалии, увеличение в динамике диаметра 
воротной вены и снижение скорости в ней, характеризующие повышение индекса застоя (конгестивного индекса) в 2,4–2,6 
раза, уменьшение в диаметре печеночной артерии и снижение скорости в ней.
Выводы. Особенности печеночного и висцерального кровотока необходимо учитывать при выборе метода консерватив-
ного, хирургического или малоинвазивного лечения осложнений цирроза печени. Исходя из характеристик печеночной 
гемодинамики, основа портальной гипертензии при ЦП  – несоответствие портальной перфузии (снижена) объему висце-
рального кровотока (увеличен). Соответственно, критерием эффективности лечения при декомпенсации цирроза должно 
быть улучшение портальной перфузии печени и/или уменьшение объема висцерального кровотока.
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Прогностично несприятливою ознакою є прогресування ступеня спленомегалії, збільшення в динаміці діаметра ворітної 
вени та зниження швидкості в ній, що характеризують підвищення індексу застою (конгестивного індексу) у 2,4–2,6 раза, 
зменшення в діаметрі печінкової артерії та зниження швидкості в ній.
Висновки. Особливості печінкового та вісцерального кровотоку треба враховувати, обираючи метод консервативного, 
хірургічного або малоінвазивного лікування ускладнень ЦП. Виходячи з характеристик печінкової гемодинаміки, основа 
портальної гіпертензії при цирозі печінки  – невідповідність портальної перфузії (знижена) та об’єму вісцерального кровотоку 
(збільшений). Отже, критерієм ефективності лікування при декомпенсації цирозу має бути поліпшення портальної перфузії 
печінки та/або зменшення об’єму вісцерального кровотоку.

Патогенетическая основа цирроза печени (ЦП)  – дис-
баланс между артериальной, портальной, кавальной и 
микроциркуляторной сосудистыми системами печени и 
брюшной полости, определяющий развитие фиброза, 
патологическую регенерацию, увеличение объема вис-
церального кровотока [5–8,11–16]. С этих позиций син-
дром портальной гипертензии при ЦП патогенетически 
определяется несоответствием сниженной портальной 
перфузии печени увеличенному объему притекающей к 
ней портальной крови [2,3].

Исследование печеночного и висцерального кро-
вотока входит в стандарт диагностики ЦП, результаты 
которого используют для определения прогноза заболе-
вания, выбора метода хирургического лечения и оценки 
его результатов. Однако отсутствуют общепринятые 
методики обследования, критерии оценки и интерпре-
тации полученных результатов, часто кардинально 
отличающиеся у различных авторов [1,4,9–12]. Отсут-
ствуют сравнительные данные о характере изменений 
кровотока у компенсированных и декомпенсированных 
больных, что может быть причиной различия показате-
лей и их интерпретации. Это делает актуальным поиск 

и разработку новых количественных и качественных 
дифференциально-диагностических критериев оценки 
печеночного и висцерального кровотока.

Цель работы
Оценить гемодинамические параметры печеночного и 
висцерального кровотока у больных с компенсированным 
и декомпенсированным течением ЦП.

Материалы и методы исследования
Набор больных, клинические и инструментальные 
исследования проведены на базе хирургических от-
делений городского центра экстремальной медицины 
и скорой медицинской помощи, ООО «ВитаЦентр» и 
КНП «Городская больница №1» ЗГС, терапевтических 
отделений городских больниц № 1 и № 4, областного 
Запорожского гепатологического центра, эндоскопиче-
ского отделения Университетской клиники Запорожского 
государственного медицинского университета, отделения 
радиологии центра экстремальной медицины и скорой 
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Assessment of hemodynamic parameters of hepatic and visceral blood flow 
in decompensated liver cirrhosis

A. S. Tugushev, O. S. Cherkovska, D. I. Mikhantiev

The aim. To assess the hemodynamic parameters of the hepatic and visceral blood flow in patients with compensated and de-
compensated liver cirrhosis.
Materials and methods. 290 patients with liver cirrhosis were examined: 206 had gastrointestinal bleeding, 84 had diuretic-re-
sistant ascites. Ultrasonic scanning, Doppler sonography, esophagogastroduodenoscopy, angiography, radioisotope scintigraphy 
were performed to assess blood flow in the portal, splenic and superior mesenteric veins and in the hepatic, splenic and superior 
mesenteric arteries.
Results. Change in the hepatic microcirculatory blood flow in the natural course of liver cirrhosis was characterized by decreased 
portal and increased arterial blood flow, “arterialization” of hepatic blood flow based on scintigraphy. Decompensation of the disease 
was associated with progressive reduction in both portal and arterial hepatic blood flow, which were correlated with the severity 
of functional liver disorders regardless of the complication nature.
The portal blood flow in the natural course of liver cirrhosis was characterized by 3.5–4.5 times increased volume of visceral blood. 
Decompensation of the disease was accompanied by a decrease in blood flow in the portal vein as compared to the splenic and 
superior mesenteric veins by 1.8–2.2 and 1.5–2.7 times, respectively. Arterial blood flow in the natural course of liver cirrhosis 
was characterized by a relatively increased hepatic arterial flow. The ultrasound criterion of hepatic blood flow “arterialization” was 
an increase in hepatic-splenic arterial index, which can be used as a sign to differentiate between different forms of portal hyper-
tension. Decompensation of the disease was characterized by an average of 8.2  % decreased arterial blood flow in the hepatic 
artery compared to the splenic artery in dynamics.
Prognostically unfavorable signs were the progression of splenomegaly degree, the  increase in the portal vein diameter with 
the decreased velocity characterizing the increase in congestive index by 2.4–2.6 times, the decrease in the hepatic artery dia
meter and velocity in it over time.
Conclusions. The hepatic and visceral blood flow characteristics should be considered when choosing method of conservative, 
surgical or minimally invasive treatment of liver cirrhosis complications. Based on the hepatic hemodynamic characteristics, 
the mismatch between portal perfusion (reduced) and visceral blood flow (increased) is the essence of portal hypertension in liver 
cirrhosis. Accordingly, the criterion of treatment effectiveness in decompensated liver cirrhosis should be improved portal liver 
perfusion and (or) reduced volume of visceral blood flow.

Оригинальные исследования
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медицинской помощи, отделений эндоваскулярной 
хирургии Запорожской областной клинической больни-
цы и центра экстремальной медицины. Исследование 
проведено в соответствии с основными биоэтическими 
нормами Хельсинской декларации Всемирной медицин-
ской ассоциации об этических принципах проведения 
научно-медицинских исследований, с информационного 
согласия больных.

Обследовали 290 больных циррозом печени: 190 
(65,3  %) мужчин, 100 (34,7  %) женщин. Возраст паци-
ентов  – от 24 до 72 лет. У 206 больных диагностировано 
желудочно-кишечное кровотечение (ЖКК) из варикозно 
расширенных вен пищевода (желудка), 82 (39,8  %) из 
них поступили с рецидивами ЖКК. У 84 больных заре-
гистрирован диуретикорезистентный асцит, 32 (38,1  %) 
из них поступили повторно  – с рецидивом асцита. В 
течение наблюдения 125 (43,1  %) больных умерли: 91 
с кровотечением, 34 с диуретикорезистентным асци-
том. Длительность наблюдения  – от 2 недель до 4,5 лет.

Группу сравнения составили 40 больных с клиниче-
скими проявлениями синдрома портальной гипертензии 
(ПГ) нецирротического генеза: 20  – подпеченочная 
форма ПГ (16  – тромбоз воротной и селезеночной 
вен, 4  – сдавление воротной вены опухолью головки 
поджелудочной железы), 13  – надпеченочная форма 
ПГ (3  – синдром Бадда–Киари, 10  – сердечная недо-
статочность и асцит), 7  – гепатоцеллюлярная карцинома 
(3  – на фоне ЦП).

Всем больным проведено неоднократное ультразву-
ковое (УЗ) исследование брюшной полости. В ходе УЗ 
сканирования оценивали размеры печени, селезенки, 
диаметр печеночных, селезеночных и брыжеечных 
сосудов, нижней полой вены. При УЗ допплерографии 
определяли количественные и качественные характе-
ристики кровотока: линейные скоростные показатели 
и объемный кровоток, конгестивный индекс (КИ) или 
индекс застоя (отношение поперечного сечения во-
ротной вены к усредненной по времени максимальной 
линейной скорости по воротной вене), печеночно-се-
лезеночный воротный индекс (отношение объемных 
скоростей в селезеночной и воротной венах  – ПСВИ), 
брыжеечно-печеночный воротный индекс (отношение 
объемных скоростей в верхней брыжеечной и воротной 
венах  – БПВИ), индекс артериальной перфузии печени 
(доля артериального кровотока в общем печеночном кро-
вотоке  – ИАП), печеночно-селезеночный артериальный 
индекс (отношение объемных скоростей в собственной 
печеночной и селезеночной артериях  – ПСАИ).

Всем больным проведена фиброэзофагогастродуо
деноскопия (ФГДС). Определяли наличие/отсутствие 
варикозно расширенных вен (ВРВ) пищевода и желудка, 
степень их расширения.

Ангиографическое исследование (целиако- и мезен-
терикография с возвратной портографией) проведено 
32 пациентам. Определяли анатомические особенности 
артерий брюшной полости, вен воротной системы, ско-
рость заполнения вен воротной системы.

Радиоизотопная сцинтиграфия, отображающая функ-
циональное состояние печеночной паренхимы (скорость 
поглощения и выделения радиоактивного препарата 
печенью прямо пропорциональна величине синусои-
дального кровотока в печени), проведена 34 больным. В 

ходе статической сцинтиграфии устанавливали характер 
накопления и распределения радиофармпрепарата в пе-
чени и селезенке. При динамической определяли индекс 
ретенции крови (ИРК), характеризующий поглотительную 
функцию печени, индекс ретенции печени (ИРП), харак-
теризующий выделительную функцию печени, и индекс 
печеночного «захвата» коллоида (ИПЗ), определяемый 
как соотношение ИРП/ИРК, характеризующие истинный 
печеночный (синусоидальный) кровоток. Суммарный 
показатель функции печени  – время достижения мак-
симального накопления радионуклида печенью (Тмах).

Статистическая обработка результатов исследо-
ваний и постройка математической модели процессов 
выполнена методами вариационной статистики, реа-
лизованными стандартными пакетами программ ста-
тистического анализа Statistica for Windows 13 (StatSoft 
Inc., № JPZ804I382130ARCN10-J). Вычисляли среднее 
значение (М), среднее квадратическое отклонение (σ), 
стандартную ошибку репрезентативности среднего зна-
чения (m), рассчитывали 95  % доверительный интервал 
среднего значения. Результаты представлены в виде 
M  ±  m, статистически достоверным принимали уровень 
p  <  0,05. Для оценки взаимосвязи между признаками ис-
пользовали корреляционный анализ с расчетом ранговой 
корреляции Спирмена (R).

Результаты
Оценка микроциркуляторного русла печени. По 
данным статической сцинтиграфии, у больных ЦП отме-
чено снижение поглощения радиофармпрепарата (РФП) 
печенью и накопление его селезенкой и костной тканью 
(позвоночник). При прогрессировании заболевания (от 
функционального класса А к классу С по Чайлд–Пью) 
закономерна тенденция от более бледного изображения 
печени или накопления РФП в центре органа со сниже-
нием на периферии к резкому снижению интенсивности 
изображения или неравномерно очаговому его накопле-
нию независимо от характера осложнений.

Динамическая сцинтиграфия больных ЦП характе-
ризовалась увеличением индекса ретенции крови. Так, 
у больных с функциональным классом А–В по Чайлд–
Пью он составлял 0,70  ±  0,50 при норме 0,48  ±  0,03, у 
больных с классом С  – 0,67  ±  0,20 (р  <  0,05). Индекс 
ретенции печени снижался до 1,48  ±  0,80, у боль-
ных с функциональным классом А–В по Чайлд–Пью, 
1,16  ±  0,10  – с классом С при норме 1,74  ±  0,09 
(р  <  0,05). Соответственно, снижался индекс печеноч-
ного захвата коллоида: у больных с функциональным 
классом А–В по Чайлд–Пью он составлял 2,10  ±  0,36 
при норме 3,70  ±  0,04, у пациентов с классом С  – 
2,00  ±  0,19. Время достижения максимального нако-
пления радионуклида печенью составляло у больных 
ЦП с классом А–В по Чайлд-Пью 17–20 мин при норме 
8–12 мин, а у пациентов с классом С  – более 20 мин 
(р  <  0,05).

При тромбозе воротной вены (подпеченочная форма 
ПГ) отмечено повышение накоплении радиофармпре-
парата в селезенке. ИРК несколько ниже нормальных 
показателей (0,41  ±  0,10), а ИРП и ИПЗ несколько выше 
нормальных показателей  – 1,99  ±  0,10 и 5,00  ±  0,13 
соответственно. Время достижения максимального нако-
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пления радионуклида печенью достоверно не отличалось 
от нормы. Результаты радиоизотопного исследования 
у больных с сердечной недостаточностью, синдромом 
Бадда–Киари, несмотря на наличие асцита, также не 
отличались от нормальных показателей.

Оценка воротного кровотока. По данным ультра
звукового сканирования, для всех пациентов с циррозом 
печени в стадии компенсации характерно увеличение 
диаметра воротной, селезеночной и верхнебрыжеечной 
вен  – 15,3  ±  2,4  мм, 11,3  ±  2,2  мм и 7,5  ±  1,3  мм при 
норме 11,3  ±  2,1  мм, 7,6  ±  2,2  мм и 5,0  ±  1,1  мм соот-
ветственно. У больных с декомпенсированным циррозом 
печени диаметр воротной, селезеночной и верхнебры-
жеечной вен составлял 17,1  ±  2,3  мм, 13,0  ±  2,0  мм 
и 7,6  ±  1,2  мм соответственно (р  <  0,05).

Селезенка у 32 (13,1  %) пациентов увеличена не-
значительно, у 106 (44,3  %)  – умеренно, у 102 (42,6  %) 
диагностирована выраженная спленомегалия. Процент 
выраженной спленомегалии у компенсированных и де-
компенсированных больных составлял 32,1  % и 68,4  % 
соответственно (р  <  0,05).

По данным ультразвуковой допплерографии, 
усредненная во времени скорость кровотока в ворот-
ной, селезеночной и верхнебрыжеечной венах у ком-
пенсированных больных составляла 13,0  ±  3,9 см/с, 
12,6  ±  4,2 см/с и 11,6  ±  2,6 см/с соответственно при 
норме 9,3  ±  4,0 см/с, 10,7  ±  4,0 см/с и 8,31  ±  3,0 см/с. 
При декомпенсации этот показатель составлял 7,8  ±  4,0 
см/с в воротной вене, 10,6  ±  3,4 см/с в селезеночной, 
7,4  ±  3,1 в верхней брыжеечной (р  <  0,05).

Объемный кровоток в основном стволе воротной 
вены, селезеночной и верхней брыжеечной венах у 
компенсированных больных составлял 1635,1  ±  720,1 
мл/мин, 952,4  ±  350,3 мл/мин и 330,1  ±  85,6 мл/мин  
соответственно при норме 576,4  ±  200,0 мл/мин, 293,3  ±  
120,0 мл/мин, 110,0  ±  50,0 мл/мин. При декомпенсации 
заболевания объемный кровоток снижался в среднем 
на 45,0  %  – до 900,2  ±  430,2 мл/мин (р  <  0,05). Пока-
затели объемного кровотока в селезеночной и верхней 
брыжеечной венах при декомпенсации заболевания 
варьировали в сторону как увеличения, так и уменьше-
ния, оставаясь выше показателей нормы. Суммарно 
объемный кровоток в селезеночной вене снижался лишь 
на 9,1  %, а верхней брыжеечной вене увеличивался на 
5,7  %, то есть практически не изменялся.

Соотношения объемного кровотока в селезеночной 
и верхней брыжеечной венах относительно воротной: 
селезеночно-печеночного и брыжеечно-печеночного ин-
дексов у компенсированных больных  – 78,5  ±  18,0  % и 
20,2  ±  7,6  % при норме 47,5  ±  15,0  % и 19,1  ±  7,2  %; у 
декомпенсированных  – 99,1  ±  27,0  % и 38,8  ±  13,4  % 
соответственно (р  <  0,05).

Конгестивный индекс у компенсированных больных 
составлял в среднем 0,16  ±  0,04 при норме до 0,12, у 
декомпенсированных  – 0,30  ±  0,06 (р  <  0,05).

Оценка артериального кровотока. По данным 
ультразвукового сканирования, у всех пациентов с 
компенсированным течением цирроза печени отмечено 
увеличение диаметра печеночной и верхней брыжееч-
ной артерий: 5,2  ±  1,2  мм и 6,9  ±  1,1  мм при норме 
4,7  ±  1,0 и 5,5  ±  1,1 соответственно. При декомпенса-
ции отмечено уменьшение их диаметра до 5,0  ±  1,1  мм 

и 6,4  ±  0,9  мм. Селезеночная артерия при декомпен-
сации расширяется до 6,7  ±  1,2  мм (6,5  ±  1,0  мм у 
компенсированных, 6,3  ±  1,1  мм в норме) (р  <  0,05).

Усредненная во времени линейная скорость в пече-
ночной, селезеночной и верхней брыжеечной артериях у 
компенсированных больных увеличивается по сравнению 
с нормой, составляя 24,6  ±  8,6 см/с, 28,0  ±  8,1 см/с и 
23,3  ±  5,7 см/с; а у декомпенсированных снижается  – 
17,2  ±  7,4 см/с, 20,3  ±  7,1 см/с и 16,5  ±  5,3 см/с при 
норме 14,02  ±  7,00 см/с, 19,76  ±  9,00 см/с и 18,9  ±  8,0 
см/с соответственно (р  <  0,05).

Аналогичный характер изменений объемного крово-
тока: 140,3  ±  70,0 мл, 409,6  ±  200,0 мл, 250,2  ±  110,0 
мл в норме; 321,4  ±  110,0 мл, 525,1  ±  165,0 мл и 
498,6  ±  150,0 мл у компенсированных больных; 
206,7  ±  90,2 мл, 372,3  ±  140,0 мл, 326,5  ±  88,6 мл у 
декомпенсированных.

Индекс артериальной перфузии у компенсированных 
больных составлял 24,4  ±  20,2  %, у декомпенсирован-
ных  – 25,8  ±  16,4  %, в группе контроля  – 21,0  ±  7,8  %, 
то есть практически не отличался.

Печеночно-селезеночный артериальный индекс у 
87  % больных с компенсированным течением составлял 
в среднем 81,3  ±  17,1  % при норме 34,3  ±  15,0  %. У 
декомпенсированных больных он снижался в среднем 
до 65,5  ±  16,4  % (р  <  0,05).

Обсуждение
Оценка микроциркуляторного русла печени. Данные 
радиоизотопного исследования у больных циррозом 
печени указывают на прогрессирующее редуцирование 
синусоидального кровотока при переходе от компенсиро-
ванной к декомпенсированной стадии, коррелирующее со 
степенью тяжести функциональных нарушений печени и 
независимое от характера осложнений ЦП (кровотечение, 
асцит и печеночная энцефалопатия). Это подтвержда-
ется снижением поглощения радиофармпрепарата 
печенью и накопление его селезенкой и костной тканью 
(позвоночник), что, по данным статической сцинтиграфии, 
является характерным признаком наличия портальной 
гипертензии. При динамической сцинтиграфии отмече-
но увеличение индекса ретенции крови в 1,3–1,6 раза, 
указывающее на замедление скорости поглощения в 
печени радиофармпрепарата, увеличение индексов 
ретенции печени (указывает на снижение скорости выве-
дения радиофармпрепарата) в 1,4–1,5 раза, печеночного 
захвата в 1,8–1,9 раза, что суммарно определяет увели-
чение времени достижения максимального накопления 
радионуклида печенью в 1,5–1,7 раза. У двух пациентов 
с декомпенсированным течением заболевания в ходе ис-
следования накопление радиофармпрепарата в печени 
отсутствовало (в течение месяца оба пациента умерли). 
В отличие от ЦП, при внепеченочной форме портальной 
гипертензии у больных с кровотечением и асцитом на 
уровне печени кровоток не нарушен  – данные радио
изотопного исследования не отличались от нормальных 
показателей, что может служить дифференциальным 
критерием причин портальной гипертензии.

Таким образом, радиоизотопная сцинтиграфия  – 
один из объективных методов оценки синусоидального 
кровотока, определяющего прогноз заболевания.

Оригинальные исследования
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Оценка воротного кровотока. Для всех пациентов 
с циррозом печени характерно увеличение диаметра 
воротной, селезеночной и верхнебрыжеечной вен. У 
больных с декомпенсированным ЦП диаметр воротной, 
селезеночной и верхнебрыжеечной вен на 11,8  %, 
15,0  % и 1,3  % (р  <  0,05) соответственно больше по 
сравнению с компенсированными больными, что можно 
считать отрицательным прогностическим признаком.

Селезенка у всех пациентов увеличена. Процент 
выраженной спленомегалии у компенсированных и 
декомпенсированных больных составлял 32,1  % и 
68,4  % соответственно. Характерно, что у 28 пациентов, 
обследованных ранее и поступивших с рецидивами ос-
ложнений (20  – ЖКК, 8  – асцит), отмечено увеличение 
размеров селезенки в динамике, что может быть отри-
цательным прогностическим признаком.

Линейные показатели скорости воротного кровотока 
у больных ЦП варьировали в широких пределах незави-
симо от степени ВРВ. При этом у больных с компенсиро-
ванным течением ЦП усредненная во времени скорость 
в воротной, селезеночной и верхнебрыжеечной венах 
превышала таковую в группе контроля на 39,8  %, 17,8  % 
и 39,6  % соответственно. При развитии осложнений 
общей тенденцией для всех больных было замедление 
скоростных показателей портального кровотока пропор-
ционально тяжести состояния, то есть общепринятое 
положение о снижении скорости кровотока в портальных 
сосудах при ЦП, по нашим данным, имеет место только 
при декомпенсации заболевания, что также может быть 
отрицательным прогностическим критерием.

Объемный кровоток в основном стволе воротной 
вены, селезеночной и верхней брыжеечной венах у 
85–90  % компенсированных пациентов превышал 
средние показатели здоровых пациентов в 2,8–3,2 раза. 
Это подтверждает данные об увеличении объема вис-
церальной крови при циррозе печени и не согласуется с 
данными ряда исследований, где указано на снижение 
объемного кровотока во внепеченочных воротных сосу-
дах. При декомпенсации заболевания объемный кровоток 
в воротной вене у всех больных в различной степени 
снижался (в среднем на 45,0  %), коррелируя с увеличе-
нием диаметра воротной вены и снижением линейной 
скорости в ней, оставаясь при этом выше показателей, 
установленных у здоровых.

В отличие от воротной вены показатели объемного 
кровотока в селезеночной и верхней брыжеечной венах при 
декомпенсации заболевания варьировали в сторону и уве-
личения, и уменьшения. По нашему мнению, это зависело 
от вариантов портокавального шунтирования у конкретного 
пациента  – вне- или внутрипеченочного. Показательна 
динамика изменения соотношений объемного кровотока в 
селезеночной и верхней брыжеечной венах относительно 
воротной. Если у компенсированных больных СПВИ и 
БПВИ превышали нормальные показатели в среднем в 
1,1–1,8 раза, то у декомпенсированных пациентов СПВИ 
и БПВИ увеличивались в 2,3–2,0 раза соответственно. На 
фоне снижения кровотока в воротной вене это указывает 
на увеличение перетока портальной крови через портока-
вальные шунты и может быть одним из прогностических 
признаков развития осложнений цирроза печени.

Абсолютный признак, отмеченный у всех паци-
ентов,  – повышение уровня конгестивного индекса 

(индекса застоя) при переходе от компенсированного 
к декомпенсированному течению заболевания, что по-
зволяет считать конгестивный индекс неспецифическим 
маркером уровня портальной гипертензии, и увеличение 
его показателей указывает на увеличение воротного 
давления с угрозой развития осложнений.

Оценка артериального кровотока. У больных ЦП 
в стадии компенсации мы не установили, как указывают 
некоторые авторы, гипердинамический тип спланхнати-
ческого кровотока, заключающийся в сужении печеночной 
артерии, снижении кровотока по печеночной артерии и 
увеличении по селезеночной и верхней брыжеечной. 
Наоборот, отмечено увеличение диаметра печеночной 
и верхней брыжеечной артерий, увеличение линейной 
скорости кровотока в печеночной, селезеночной и 
верхней брыжеечной артериях относительно контроля 
в среднем на 75,7  %, 41,4  % и 23,3  % независимо от 
степени варикозного расширения вен пищевода. Соот-
ветственно, установлено увеличение объемной скорости 
в печеночной, селезеночной и верхней брыжеечной ар-
териях на 129,6  %, 28,2  % и 99,3  %, что в совокупности 
с данными о снижении эффективной синусоидальной 
перфузии указывает на «артериализацию» печеночного 
кровотока при ЦП.

При декомпенсации, в отличие от вен воротной 
системы, отмечено уменьшение диаметра собственной 
печеночной и верхней брыжеечной артерий при незна-
чительном расширении селезеночной. Усредненная во 
времени линейная скорость в печеночной, селезеночной 
и верхней брыжеечной артериях при декомпенсации ЦП 
снижалась на 30,1  %, 27,5  % и 29,2  % соответствен-
но. Характерно, что ее величина при этом ненамного 
отличалась от показателей группы контроля, что может 
быть неправильно интерпретировано как отсутствие 
изменений артериального кровотока у больных ЦП. 
Объемный кровоток в печеночной артерии при деком-
пенсации снижался в 1,5–1,6 раза (в среднем на 35,7  %) 
независимо от степени ВРВ пищевода. В селезеночной 
артерии объемный кровоток снижался в среднем на 
34,5  %; у больных ВРВ 1 степени кровоток снижался в 
1,7 раза, а у пациентов с ВРВ 3 степени  – в 1,2 раза. В 
верхней брыжеечной артерии, как и в селезеночной в 
зависимости от степени ВРВ кровоток снижался в 2,6 и 
1,2 раза соответственно (в среднем на 34,5  %).

Индекс артериальной перфузии, на основании 
которого отдельные авторы делают заключение о не-
изменности и даже снижении артериального притока к 
печени у больных ЦП, учитывая анатомические вариан-
ты отхождения печеночных артерий, особенности пере-
распределения воротной крови при циррозе (внутри- или 
внепеченочное портокавальное шунтирование), не 
имеет, по нашему мнению, диагностического значения. 
У компенсированных больных ЦП он был и выше, и ниже 
среднестатистических величин. При этом ИАП может 
быть в определенной степени дифференциальным 
признаком над- или подпеченочной форм портальной 
гипертензии. У больных с надпеченочной формой ПГ 
артериальная составляющая общего печеночного 
кровотока снижалась до 14,5  ±  3,2  % при норме 
21,0  ±  6,8  %, а при тромбозе воротной вены (подпече-
ночная форма ПГ) повышалась до 39,8  ±  6,4  %. При 
декомпенсации ИАП практически не изменялся и, как 
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и у компенсированных больных, не имеет, по нашему 
мнению, прогностического значения.

Более показательно для характеристики артериально-
го кровотока при различных видах портальной гипертензии 
определение введенного нами печеночно-селезеночного 
артериального индекса. У 86,8  % больных с компенсиро-
ванным течением ЦП отмечено усиление артериального 
кровотока в печеночной артерии относительно селезе-
ночной. У 3,2  % пациентов, где этот индекс был ниже 
нормы, на ангиографии (целиако- и мезентерикографии) 
зарегистрирован анатомический вариант отхождения 
правой печеночной артерии от верхнебрыжеечной, что и 
стало причиной снижения индекса. У 10,0  % пациентов 
с незначительным увеличением ПСАИ отмечена выра-
женная спленомегалия со значительным увеличением 
кровотока и по селезеночной артерии, и по вене.

В отличие от больных ЦП при увеличении кровотока 
по печеночной артерии при подпеченочной форме ПГ 
и уменьшении его при надпеченочной соотношение 
печеночного и селезеночного артериального кровотока 
оставалось в пределах нормы, что подтверждается 
показателями ПСАИ. То есть перераспределение арте-
риального кровотока между печеночной и селезеночной 
артериями в сторону первой косвенно характеризует осо-
бенности микроциркуляторного русла печени при ЦП и 
указывает на «артериализацию» печеночного кровотока, 
являясь дифференциальным критерием естественного 
течения цирроза печени. Подтверждение значимости 
«артериализации» печеночного кровотока при узловых 
заболеваниях печени  – выраженное усиление кровото-
ка в печеночной артерии относительно селезеночной, 
отмеченное у больных с первичной гепатоцеллюлярной 
карциномой  – ПСАИ у них превышал 140  % (при норме 
34,3  ±  15,0  %).

При сравнительной оценке ПСАИ у больных с ком-
пенсированным и декомпенсированным течением ЦП 
отмечено снижение артериального кровотока в пече-
ночной артерии относительно селезеночной в динамике 
в среднем на 8,2  %. То есть снижение кровотока по 
печеночной артерии относительно селезеночной и верх-
ней брыжеечной, о чем указано в ряде исследований, 
относится к случаю осложненного течения ЦП. На наш 
взгляд, это плохой прогностический признак, который 
может быть критерием неблагоприятного течения забо-
левания вместе с уменьшением диаметра печеночной 
артерии, линейной и объемной скоростей в ней.

Выводы
1. Изменение печеночного кровотока на уровне 

микроциркуляторного русла при естественном течении 
цирроза печени характеризуется снижением воротно-
го (синусоидального) и увеличением артериального 
кровотока, «артериализацией» печеночного кровотока. 
Декомпенсация заболевания связана с прогрессивной 
редукцией и портального, и артериального печеночного 
кровотока, коррелирует со степенью тяжести функцио-
нальных нарушений печени и не зависит от характера 
осложнений.

2. Висцеральный воротный кровоток характеризует-
ся увеличением объема висцеральной крови в 3,5–4,5 
раза. Установленные варианты перераспределения 

портальной крови в сторону воротной или селезеночной 
вен обусловлены преимущественным формированием 
внутри- или внепеченочных портокавальных анасто-
мозов, определяющих характер осложнений. Критерий 
характера перераспределения воротной крови  – вели-
чина селезеночно-печеночного и брыжеечно-печеноч-
ного воротного индексов. Декомпенсация заболевания 
независимо от характера осложнений сопровождается 
снижением кровотока в портальной вене относительно 
селезеночной и верхней брыжеечной в 1,8–2,2 и 1,5–2,7 
раза соответственно. Прогностически неблагоприятные 
признаки  – прогрессирование степени спленомегалии, 
увеличение селезеночно-печеночного и брыжеечно-пе-
ченочного воротного индексов, увеличение в динамике 
диаметра воротной вены и снижение скорости в ней, 
характеризующие повышение индекса застоя (конгестив-
ного индекса) в 2,4–2,6 раза, который является неспе
цифическим маркером уровня портальной гипертензии.

3. Артериальный кровоток характеризуется относи-
тельным увеличением артериального притока к печени. 
Ультразвуковой критерий «артериализации» печеночного 
кровотока  – повышение печеночно-селезеночного ар-
териального индекса, который можно использовать как 
дифференциальный признак различных форм портальной 
гипертензии. Декомпенсация заболевания сопровожда-
ется уменьшением диаметра печеночной, селезеночной 
и верхней брыжеечной артерий, снижением линейной 
и объемной скоростей в них, снижением соотношения 
кровотока в печеночной и селезеночной артериях в дина-
мике, что является плохим прогностическим признаком, 
характеризующим осложненное течением цирроза печени.

4. Особенности печеночного и висцерального крово-
тока необходимо учитывать при выборе метода консер-
вативного, хирургического или малоинвазивного лечения 
осложнений цирроза печени. Исходя из характеристик 
печеночной гемодинамики, основа портальной гипертен-
зии при циррозе печени  – несоответствие портальной 
перфузии (снижена) объему висцерального кровотока 
(увеличен). Соответственно, объективным критерием 
эффективности лечения при декомпенсации цирроза 
должно быть улучшение портальной перфузии печени 
и/или уменьшение объема висцерального кровотока.

Перспективы дальнейших исследований. Необ-
ходимы дальнейшие исследования гемодинамических 
параметров печеночного и висцерального кровотока у 
компенсированных и декомпенсированных больных цир-
розом печени для определения объективных критериев 
угрозы развития осложнений и оценки эффективности 
терапии и прогноза.
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