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ФЕДЕРАЛЬНОЕ АГЕНТСТВО ПО ЗДРАВООХРАНЕНИЮ 

И СОЦИАЛЬНОМУ РАЗВИТИЮ
ГОСУДАРСТВЕННОЕ ОБРАЗОВАТЕЛЬНОЕ УЧРЕЖДЕНИЕ 

ВЫСШЕГО ПРОФЕССИОНАЛЬНОГО ОБРАЗОВАНИЯ

НОВОСИБИБИРСКИЙ ГОСУДАРСТВЕННЫЙ МЕДИЦИНСКИЙ УНИВЕРСИТЕТ

КАФЕДРА ГОСПИТАЛЬНОЙ ХИРУРГИИ
Методические указания для студентов V курса лечебного факультета по теме «Синдром портальной гипертензии»

1. Актуальность темы. В настоящее время отмечается рост заболеваемости вирусными гепатитами и, как следствие, циррозом печени, который является основной причиной синдрома портальной гипертензии. На современном уровне развития медицинской науки смертность среди больных с синдромом портальной гипертензии крайне высока и определяется, прежде всего, развитием кровотечений из варикозно расширенных вен гастроэзофагального коллектора. Так, у 30% пациентов эпизод кровотечения случается в первые два года, следующих за выявлением варикоза, при этом смертность варьирует в пределах 30-50% в зависимости от этиологических факторов синдрома портальной гипертензии и составляет 20-70% при последующих рецидивах. 
2. Цели:
1) Изучить механизмы формирования синдрома портальной гипертензии, варианты и методы диагностики данной патологии.

2) Научиться читать спленопортограммы, концевые веногепатограммы, целиакограммы, мезентерикограммы у больных с синдромом портальной гипертензии. 

3) Научиться методам лечения кровотечения из варикозно расширенных вен пищевода.
4) Научиться пользоваться зондом Блэкмора.
5) Научиться тактике ведения больных с предпеченочными блоками портального кровотока.

6) Научиться тактике ведения больных с синдромом портальной гипертензии на фоне цирроза печени без кровотечений из варикозно расширенных вен пищевода в анамнезе.

7) Научиться тактике ведения больных с синдромом портальной гипертензии на фоне цирроза печени без кровотечений из варикозно расширенных вен пищевода в анамнезе.

3. Входные компетенции:
1) Из курсов нормальной и топографической анатомии вы должны знать кровоснабжение и венозный отток от печени, топографию печеночно-двенадцатиперстной связки, сегментарное строение печени, группы естественных портосистемных шунтов.

2) Из курса гистологии вы должны знать гистологическое строение печеночной дольки, ацинуса.

3) Из курса пропедевтики внутренних болезней вы должны уметь пальпировать печень и селезенку, определять их размеры, наличие асцита.
4) Из курсов факультетской и госпитальной терапии вы должны знать методы диагностики и клиническую картину гепатитов и цирроза печени, классификацию печеночно-клеточной недостаточности по Child-Pugh.

5) Из курса лучевой диагностики вы должны знать и уметь читать рентгенограммы при контрастном исследовании пищеварительного тракта, понимать основные принципы ангиографии.

4. Основные понятия, положения темы.
Синдромом портальной гипертензии (СПГ) принято называть увеличение портосистемного градиента давлений выше 10 мм рт. ст., сопровождающееся такими клиническими проявлениями как варикозное расширение вен верхних отделов пищеварительного тракта, кровотечение из них и/или асцит. Ключевым моментом в данном определении является употребление термина «портосистемный градиент», отражающего разницу между давлениями в системах воротной и нижней полой вен. Это отличает СПГ от других состояний, при которых повышается воротное давление (классическим примером является застойная сердечная недостаточность). В соответствии с локализацией препятствия оттоку крови выделяют внутрипеченочную, предпеченочную и надпеченочную формы СПГ. Однако, стоит подчеркнуть, что указанная система не лишена недостатков. Речь идет локализации уровня блока с учетом патофизиологических аспектов портального кровообращения, что крайне важно при определении тактики и прогнозировании последствий хирургических вмешательств. В связи с этим, в настоящее время большинством авторов используется классификация портальной гипертензии, в которой за «точку отсчета» приняты синусоиды печени. Согласно данной классификации различают пресинусоидальную, синусоидальную и постсинусоидальную формы синдрома портальной гипертензии. Это замечание особенно актуально в отношении внутрипеченочной формы СПГ, так как с одной стороны, пре-, пост- и синусоидальные блоки в гемодинамическом плане существенно отличаются, а с другой стороны, локализация резистентности кровотоку может варьировать на различных стадиях одного и того же внутрипеченочного процесса. Так, например, первичный билиарный цирроз на начальных стадиях представляет вариант пресинусоидальной окклюзии, а при формировании цирроза начинает доминировать синусоидальный блок. В практическом плане корректная классификация уровней блокады портального кровотока особенно важна: при заболеваниях с пресинусоидальной окклюзией гепатоцеллюларная функция страдает в меньшей степени, и формирование портосистемных анастомозов имеет [image: image1.jpg]


хорошие результаты, в то время как пост- и синусоидальный блоки ассоциированы с различными стадиями печеночной недостаточности и асцитом.

	Классификация печеночной недостаточности по Child-Pugh

	Параметр
	1 балл
	2 балла
	3 балла

	Билирубин, мг/дл 

[мкмоль/л]
	<2

[<34]
	2-3

[34-51]
	>3

[>51]

	Альбумин, г/дл
	>3,5
	2,8-3,5
	<2,8

	ПТВ (+ к нормальному), с

[или МНО]
	<4

[<1,7]
	4-6

[1,7-2,3]
	>6

[>2,3]

	Энцефалопатия
	нет
	I-II
	III-IV

	Асцит
	нет
	легкий
	выраженный

	Стажирование: класс A – 5-6 баллов, класс B – 7-9 баллов, класс С – 10-15 баллов.


Наличие любого варианта блока воротного кровотока и, следовательно, рост ПСГ создают такие гемодинамические условия, при которых кровь портального русла начинает шунтироваться по естественным портосистемным анастомозам: гастроэзофагальным, ректальным, поясничным, околопупочным и селезеночным. Наибольшую значимость имеют первые: кровотечения из варикозно расширенных вен пищевода (ВРВП) часто бывают внезапными, массивными и трудно корригируемыми. Собственно говоря, не было бы гастроэзофагального коллектора, не было бы и такой клинической проблемы, как портальная гипертензия. 
Диагностика синдрома портальной гипертензии. Диагноз портальной гипертензии обычно бывает достаточно легко поставить. Клиническими проявлениями синдрома являются развитие коллатерального кровообращения, асцит, спленомегалия (с возможным гиперспленизмом) и кровотечение из варикозно расширенных портосистемных анастомозов (чаще всего – в области пищевода или кардиального отдела желудка). Использование дополнительных методов исследования имеет целью не столько подтвердить диагноз портальной гипертензии, сколько определиться с характером блокады портального кровотока и дальнейшей тактикой ведения больного. 

1. Визуализация варикозно расширенных вен. Возможна либо при рентгенологическом исследовании пищевода с контрастированием, либо при фиброэзофагогастроскопии. Последняя более предпочтительна, так как рентгенологическое исследование дает до 10% ложноотрицательных результатов, качество его сильно зависит от оператора и, наконец, изолированный варикоз вен кардиального отдела желудка часто остается недиагностированным. ФГС является обязательным для всех больных с подозрением на портальную гипертензию. Наличие варикозно расширенных вен подтверждает диагноз, однако их отсутствие не дает оснований для исключения синдрома портальной гипертензии. 

2. Визуализация портальной системы и внутрипеченочного русла. Прежде всего стоит коснуться ангиографии, а конкретно, таких реально используемых в настоящее время ее вариантов, как: 1) терминальная веногепатография – в данном случае контраст вводится посредством катетера, заклиненного в одной из отводящих вен печени (как правило, в правой), благодаря чему появляется возможность детально изучить состояние внутрипеченочного русла; при наличии у больного синусоидального блока отсутствует переток контраста в воротную систему; 2) возвратная мезентерикография – метод заключается во введении контраста в верхнюю брыжеечную артерию и последующем изучении серии ангиограмм в венозной фазе, позволяет визуализировать анатомию верхней брыжеечной и воротной вен, показан у больных со спленэктомией в анамнезе и для определения возможности наложения мезентерикокавального анастомоза; 3) возвратная целиакография – аналогичен предыдущему, различие состоит в том, что в венозную фазу контрастируется преимущественно селезеночная вена, по понятным причинам не используется у больных с удаленной селезенкой, дает представление об анатомии селезеночной и воротной вен, развитии коллатералей, уровне блока и принципиальной возможности спленоренального анастомоза; 4) спленопортография –заключается во введении контрастного вещества непосредственно в ткань селезенки, применяется при отсутствии четкого контрастирования селезеночной вены во время целиакографии.

Лечение больных с синдромом портальной гипертензии. В клинической практике врачу наиболее часто приходится сталкиваться с двумя вариантами причин СПГ: 1) наиболее часто – цирроз печени – т.е. внутрипеченочный или синусоидальный блок; 2) реже – тромбоз того или иного сегмента воротной системы (как правило, устья воротной вены) – т.е. предпеченочный или пресинусоидальный блок. Что касается конкретных клинических ситуаций, то здесь, опять же, возможны два варианта: 1) у больного при фиброгастроскопии (ФГС) выявляют ВРВП без предшествующих кровотечений; 2) больной поступает с картиной желудочно-кишечного кровотечения. Исходя из них попытаемся рассмотреть тактические и диагностические подходы к коррекции СПГ.

Первичная профилактика кровотечения. Это тот вариант, когда диагноз СПГ установлен при ФГС, и вне зависимости от этиологии терапия должна быть начата до развития первого кровотечения, так как риск его в этом случае достоверно снижается. В настоящее время с позиций доказательной медицины оправдана следующая концепция превентивного лечения. Пациенты у которых стоит думать о возможности портальной гипертензии (чаще всего – с хроническими заболеваниями печени) без признаков ВРВП должны подвергаться эндоскопическому скринингу каждые два-три года, а пациенты с малым размером вен (ВРВП I ст. по K.J. Paquet) – каждый год. ВСЕ больные с ВРВП вне зависимости от причины СПГ должны постоянно получать неселективные (-блокаторы (пропранолол до 160 мг/сут, надолол до 80 мг/сут), так как последние достоверно снижают риск кровотечения и смертность при нем. Пациентам со средними и большими размерами вен (II-III ст.) должно выполняться эндоскопическое склерозирование или лигирование (предпочтительнее) варикозных вен пищевода. Что касается больным с IV ст. ВРВП и эндоскопическими признаками угрозы кровотечения, то тактические подходы в этой группе неоднозначны. Мы считаем, что такие пациенты должны рассматриваться как кандидаты на декомпрессивное портосистемное шунтирование в случае компенсированной (класс А) печеночно-клеточной недостаточности. При циррозе печени класса В-С открытые операции не рекомендуются ввиду высокого и необоснованного риска развития осложнений, эти больные должны вестись с использованием эндоскопических методов коррекции ВРВП.
Лечение кровотечения из ВРВП. Это другой вариант развития событий, когда пациент поступает с клинической картиной кровотечения из верхних отделов желудочно-кишечного тракта, предположительно из варикозных вен пищевода при установленном диагнозе портальной гипертензии, или из любого потенциального источника, если верифицированного диагноза нет. В обоих случаях источник локализуется при ФГС – абсолютно показанной диагностической манипуляции. Основными задачами являются гемодинамическая стабилизация, профилактика осложнений и локальный гемостаз, которые обычно проводятся в условиях отделения реанимации и интенсивной терапии. Коррекция гиповолемии (с использованием компонентов и плазмаэкспандеров) должна начинаться как можно ранее – это позволяет избежать таких последствий, как почечная недостаточность и инфекционные осложнения. Что касается гемостаза, то он осуществляется, как правило, комбинацией следующих методов.
1. Обтурация пневмобаллоном. Первоочередным общепринятым мероприятием при доказанном кровотечении из варикозно расширенных вен пищевода является установка зонда Блэкмора-Сегстакена, что позволяет быстро добиться удовлетворительного гемостаза у 50-90% пациентов, тем не менее, рецидивы после удаления зонда возникают в 20-40% случаев. К негативным сторонам обтурации пневмобаллоном стоит отнести риск развития пролежня слизистой пищевода, его перфорации и развития аспирационной пневмонии. Кроме того, ограниченный успех данный метод может иметь в случае кровотечения из варикозно расширенных вен желудка.

2. Фармакотерапия. Для медикаментозной терапии патогенетически обосновано применение следующих препаратов (в порядке убывания значимости): 1) терлипрессин (реместип) (до 6 мг/сут) – синтетический аналог вазопрессина с характерными особенностями фармакокинетики (более продолжительный период полувыведения, медленная трансформация в вазопрессин в тканях, и, как следствие, минимальные системные эффекты), единственный препарат, достоверно снижающий смертность при остром кровотечении; 2) синтетические аналоги соматостатина (сандостатин, октреотид) – пролонгированная внутривенная инфузия октреотида 600 мкг/сут считается вторым по эффективности способом лекарственной терапии; 3) при отсутствии данных препаратов допустима такая комбинация вазопрессина 0,2-0,4 ЕД/мин  и нитратов, чтобы систолическое артериальное давление удерживалось на цифрах 90-100 мм рт. ст. Считается, что подобная медикаментозная терапия должна продолжаться минимум пять суток для избежания раннего рецидива кровотечения. 
3. Эндоскопический гемостаз. Наиболее рациональной комбинацией считается сочетание фармакотерапии с эндоскопическим склерозированием или лигированием (предпочтительнее) варикозно расширенных вен пищевода. Обычная методика склерозирования заключается в интра- или паравазальном введении склерозирующего агента. Это позволяет осуществить гемостаз в 70-90% случаев. В качестве склерозантов предложены различные составы: 5% масляный раствор этаноламина, растворы этанола различных концентраций, этоксисклерол, цианоакрилат. Среди недостатков метода инъекционной склеротерапии можно выделить возможность перфорации пищевода, развития некроза или изъязвления слизистой в месте введения препарата, возникновение стриктур пищевода в отдаленном периоде. Что касается эндоскопического лигирования варикозных вен, то данная манипуляция выглядит следующим образом: варикс всасывается в цилиндр на конце эндоскопа, затем с помощью рукоятки высвобождается резиновое кольцо, которое набрасывается на шейку варикозного узла. За период до семи суток пережатый узел некротизируется и отторгается, образуя поверхностную язву, заживающую в пределах трех недель. В целом, можно отметить более высокую эффективность эндоскопического лигирования в сравнении со склеротерапией.
4. Эндоваскулярные вмешательства. Стоит упомянуть несколько методик. Во-первых, эндоваскулярная окклюзия ветвей чревного ствола, имеющая целью уменьшить приток крови в воротную систему. Осуществляется посредством селективного зондирования ветвей чревного ствола (чаще – селезеночной артерии) с последующей доставкой эмболизирующих агентов. В настоящее время существует более 30 видов эмболов, наиболее популярны гельфоум (желатиновая губка), ивалон (частицы поливинилалкоголя), акриловые сферы, полидоканол, полимеризирующийся силикон, металлические спирали (типа Гиантурко). Во-вторых, перкутанные или трансюгулярные транспеченочные манипуляции с венами воротного бассейна, обычно – эмболизация желудочных вен. Техника заключается в следующем: под местной анестезией транспеченочно выполняется пункция и катетеризация воротной вены после чего выявляются пути перетока по гастроэзофагальным шунтам, затем одним из вышеописанных эмболов окклюзируются желудочные вены (чаще ​– венечная). Этим образом добиваются отключения вен кардии и пищевода от портального бассейна. Наконец, среди эндоваскулярных вмешательств нельзя не отметить широко используемое в настоящее время трансюгулярное интрапеченочное портосистемное шунтирование (TIPS). TIPS рекомендуется использовать при неэффективности эндоскопической и консервативной терапии кровотечения из варикозных вен пищевода, его эффективность приближается к 95%, и в качестве инициальной манипуляции при кровотечении из изолированных варикозных вен желудка, в этом случае гемостаз может быть достигнут в 90% случаев. Помимо данных неотложных ситуаций TIPS показан при резистентном асците, синдроме Бадда-Киари, для профилактики рецидива кровотечения у пациентов с циррозом класса C, ожидающих трансплантацию печени. Вмешательство выполняется под общей или местной анестезией. Эхоскопически визуализируется бифуркация воротной вены, трансюгулярно катетеризируется правая или средняя печеночная вена, выполняется концевая гепатография, через катетер транспеченочно иглой пунктируется ветвь воротной вены (что подтверждается ангиографически), в которую проводится проводник и устанавливается баллонный катетер.  Далее формируется внутрипеченочный канал диаметром 8-12 мм и устанавливается стент или стент-графт. По понятным причинам TIPS не применим у больных с предпеченочным блоком портального кровотока. К отрицательным сторонам TIPS относятся: 1) развитие TIPS-ассоциированной печеночной энцефалопатии в 25-30% случаев (в 20% имеющей тяжелое течение); 2) развитие ранней окклюзии шунта в 12% случаев, что связывают с техническими погрешностями; 3) развитие поздней окклюзии шунта в результате псевдоинтимальной гиперплазии у ⅓ больных через год и у ⅔ – через два года.
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5. "Открытые" хирургические вмешательства. К оперативному вмешательству с гемостатической целью следует относиться как к крайней мере, когда другие методами гемостаз не достигнут. Здесь можно выделить две принципиальные группы операций. Первая группа – разобщающие вмешательства, смысл их заключается в уменьшении притока в варикозные вены кардиального отдела пищевода и желудка путем разрушения гастроэзофагального венозного сплетения. Сюда относятся операции Таннера, Берема-Крайля, Пациора и другие модификации. За рубежом особенно из разобщающих вмешательств особенно популярна комбинированная операция Sugiura (транссекция пищевода в сочетании с деваскуляризацией пищевода и желудка). Летальность при этих операциях даже после минимального объема (операция Пациора) у больных с циррозом печени достигает 90%, особенно при рецидивных кровотечениях. Спленэктомия в сочетании с разобщающими вмешательствами существенно увеличивает летальность и не рекомендуется. В изолированном виде она считается показанной только в случае доказанного факта левосторонней портальной гипертензии как радикальная, патогенетически обоснованная операция. Следует отметить, что в существующих в настоящее время зарубежных рекомендациях по лечению кровотечений портального генеза разобщающие вмешательства не упоминаются вообще. Вторая группа операций – шунтирующие вмешательства. В принципе, к декомпрессии портальной системы надо стремиться при любом оперативном вмешательстве, выполняемом по поводу синдрома портальной гипертензии, даже если оно выполняется на высоте кровотечения. При циррозе печени в стадии A по Child-Pugh предпочтительнее парциальный порто- или мезентерикокавальный анастомоз H-вставкой, при более выраженной печеночной недостаточности – TIPS. Различные варианты хирургической декомпрессии воротной системы рассмотрены ниже.

Профилактика рецидива кровотечения. Пациенты с синдромом портальной гипертензии и внутрипеченочным блоком кровотока (цирроз печени), имеющие в анамнезе эпизод кровотечения из варикозных вен пищевода и кардиального отдела желудка, должны получать активное лечение ввиду высокого риска его рецидива. Рекомендуется начинать ее с неселективных (-блокаторов. Альтернативой фармакотерапии являются эндоскопические методы лечения (склерозирование и лигирование). Рецидив кровотечения на фоне такой схемы лечения является показанием к портосистемному шунтированию: TIPS – у больных с выраженной печеночной недостаточностью (стадии B, C по Child-Pugh) или открытым вмешательства у больных с хорошей функцией печени (стадия A по Child-Pugh). Для пациентов с верифицированным внепеченочным блоком создание портосистемных анастомозов при наличии условий представляет единственное эффективное лечение, избавляющее от варикозных кровотечений и гиперспленизма. 
Хирургическая декомпрессия портального русла. На сегодняшний день предложено несколько десятков различных вариантов веновенозных анастомозов при портальной гипертензии. 

1. Неселективные портокавальные анастомозы. Анастомозы этого типа хорошо разгружают портальную систему, но общим для них является полное прекращение венозной перфузии печени. В результате имеет место гораздо более частое развитие послеоперационной энцефалопатии по сравнению с селективными шунтами. Кроме того, лишение печени воротной крови способствует прогрессированию цирроза. Примерами таких анастомозов могут быть прямой портокавальный анастомоз "конец-в-бок", порто- или мезентерикокавальный анастомоз "бок-в-бок".

2. Селективные портокавальные анастомозы. Они практически полностью сохраняют венозную перфузию печени и не вызывают печеночной энцефалопатии. Необходимо знать один вариант селективной декомпрессии: дистальный спленоренальный анастомоз. 
3. Парциальные портокавальные анастомозы. Объединяют в себе особенности первого и второго типов портосистемных шунтов, но энцефалопатия при них развивается значительно реже, чем при неселективных анастомозах. Общим для них является малый диаметр шунта. Примеры: H-образные порто- или мезентерикокавальный анастомоз с использованием аутовен или синтетических протезов (диаметром 8-10 мм). 

Отдельно хотелось бы упомянуть такой относительно новый вариант радикального лечения внепеченочной портальной гипертензии как мезопортальное шунтирование. Впервые предложен J. de Ville de Goyet в 1998 у детей с предпеченочной обструкцией воротной вены (Rex-shunt). Техника операции заключается в следующем: интрапаренхиматозно выделяется левая ветвь воротной вены, которая анастомозируется с верхнебрыжеечной веной при помощи аутовены.

5. Хронокарта занятия.

	№ цели
	Содержание модуля
	Виды деятельности студентов
	Время этапа 

	
	Вступительное слово преподавателя
	
	5 минут

	
	Проверка входных компетенций
	Написание тестового контроля
	10 минут

	1
	Разбор определения, этиологии и  классификации синдрома портальной гипертензии
	Ответы на вопросы преподавателя,  дискуссия
	20 минут

	1, 2
	Разбор методов ангиографической диагностики синдрома портальной гипертензии
	Самостоятельное чтение ангиограмм

Разбор ангиограмм
	10 минут
25 минут

	1, 5, 6, 7
	Разбор методов эндоскопической коррекции варикозного расширения вен пищевода
	Посещение эндоскопического кабинета Обсуждение
	20 минут

5 минут

	3,4
	Разбор тактики при кровотечении из варикозно расширенных вен пищевода
	Ответы на вопросы преподавателя, дискуссия
	20 минут

	5, 6, 7
	Разбор показаний к операции и тактических подходов к лечению больных с синдромом портальной гипертензии, методов операций
	Разбор курируемых больных
Ответы на вопросы преподавателя, дискуссия
	20 минут
30 минут




6. Контролирующие материалы.
Вопросы для тестового самоконтроля:

1. Синдром портальной гипертензии – это состояние когда:

1) Имеется высокое давление в воротной вене:

2) Имеется градиент давления между воротной веной и нижней полой веной. 
3) Имеется давление в нижней полой вене.

2. Возникновение внутрипеченочной портальной гипертензии чаще всего связано с:

1) Заболеванием крови.

2) Патологией сосудов брюшной полости.

3) Хроническим заболеванием печени. 
3. У больного с циррозом печени отмечена желтуха (билирубин 120 мкМ/л), энцефалопатия и резистентный асцит, значит это класс:

1) "А" по Чайлду.

2) "В" по Чайлду.

3) "С" по Чайлду.
4. Основной метод диагностики кровотечения из варикознорасширенных вен пищевода:

1) Ректальное исследование прямой кишки.

2) Исследование кала на скрытую кровь.

3) Фиброгастроскопия. 
5. Зонд Блэкмора это:

1) Прибор для измерения давления в бассейне воротной вены и ее притоков.

2) Диагностическое оборудование, снабженное фиброволоконной оптикой.

3) Приспособление для остановки пищеводных кровотечений. 

6. Воротная вена образуется при слиянии:

1) Верхней брыжеечной и селезеночной вен. 

2) Селезеночной и почечных вен.

3) Верхней брыжеечной и отводящих вен печени.

7. Радикальный способ коррекции портальной гипертензии при декомпенсированном циррозе печени это:

1) Хронический гемодиализ.

2) Формирование портоковального анастомоза.

3) Пересадка печени. 

8. Синдром Бадда –Киари – это:

1) Варикозное расширение вен ободочной кишки.

2) Тромбоз отводящих вен печени. 

3) Артериовенозный свищ в области селезеночных артерии и вены.

9. У больного перенесшего острый панкреатит, сформировалась киста поджелудочной железы, сдавливающая селезеночную вену. Этот вариант портальной гипертензии называют:

1) Гиперкинетическим.

2) Смешанным.

3) Предпеченочным. 
10. Обтурация пищевода двухбаллонным зондом осуществляется в течение:

1) 6-8 часов. 
2) 48 часов.

3) 72 часа.
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