
47

www.healthua.com ГАСТРОЕНТЕРОЛОГІЯ • ПОГЛЯД ФАХІВЦЯ 

Основними причинами виникнення кро
вотечі на тлі ПГ є варикозно розширені вени 
стравоходу (ВРВС), портальна гіпертензивна 
гастропатія (ПГГ), судинна ектазія антраль
ного відділу шлунку (GAVEсиндром), ек
топічні варикозні вени тонкої та товстої 
кишки. Особливо тяжкою і важко прогнозо
ваною вважається кровотеча з великих 
ВРВС, виникнення якої можливе при підви
щенні градієнту печінкового венозного тиску 
понад 12 мм рт. ст. У пацієнтів з ВРВС часто
та виникнення ГК в органах шлунковокиш
кового тракту (ШКТ) протягом перших двох 
років після виявлення цирозу печінки (ЦП) 
становить 35%. Другими по частоті, але 
не менш небезпечними, вважають кровотечі 
на тлі ПГГ. На долю неварикозних кровотеч 
при ПГГ припадає більше 30% від усіх крово
теч верхніх відділів ШКТ і близько 8% при 
ЦП. Ендоскопічна картина слизової оболон
ки шлунка при ПГГ являє собою множинні 
невеликі полігональні виступаючі ділянки 
слизової оболонки, розділені ретикулярною 
сіткою з прожилками білуватого чи жовтува
того кольору в ділянці дна порожнини шлун
ка (іноді в літературі описуються як «зміїна 
шкіра»).

GAVEсиндром, в патогенезі якого лежить 
формування множинних анастомозів між мі
кросудинним руслом слизової оболонки 
шлунка, зазвичай супроводжується тяжкими 
кровотечами. Ендоскопічно GAVEсиндром 
проявляється наявністю червоних плям в ан
тральному відділі шлунка, які мають вигляд 
підслизових геморагій. Біопсія слизової обо
лонки шлунка дозволяє виявити розширення 
капілярів із фібриновими тромбами, фіброз
ном’язову гіперплазію і фіброгіаліноз за  
умови відсутності запалення.

WGO (2008) щодо ведення пацієнтів з ПГ 
на тлі ЦП рекомендує:

– проводити фіброгастродуоденоскопію 
через 12 роки за наявності варикозно змі
нених вен та кожні 23 роки за їх відсут
ності;

– за наявності ВРВС і відсутності проти
показань використовувати неселективні 
βблокатори (пропранолол, надолол) або ен
доскопічне лігування варикозно змінених 
судин (EVL), якщо βблокатори протипока
зані;

– за наявності кровотечі в анамнезі вико
ристовувати неселективні βблокатори в по
єднанні з нітратами, склеротерапією або EVL.

Лікування стравохідношлунковокишко
вої кровотечі (СШКК) має проводитись 
у спеціалізованих відділеннях інтенсивної те
рапії і включати певну послідовність дій, 
спрямованих на усунення усіх ланок патоге
незу:

– хірургічний і/або терапевтичний ге мо
стаз СШКК;

– медикаментозну терапію ПГ;
– лікування основного захворювання;
– профілактику печінкової енцефалопатії;
– профілактику септичних ускладнень;
– кислотосупресивну терапію.
Терапевтичний гемостаз досягається вве

денням препаратів вазопресину (в/в кра
плинно 0,4 МО/хв, упродовж 25 днів при ГК 
на тлі трансдермального застосування нітро
гліцерину по 20 мг) та його синтетичного 
аналогу терліпресину (в/в болюсно в дозі 
2 мг/год упродовж 2448 год з переходом 
на 1 мг кожні 4 год, упродовж 25 днів при 
ГК). Для зменшення тиску в басейні ворітної 
вени вводять соматостатин та його синте
тичні аналоги (вапреотид чи октреотид в/в 

краплинно зі швидкістю 2550 мкг/год упро
довж 25 днів). Доведено, що тимчасове при
пинення кровотечі на тлі застосування сома
тостатина/октреотида відбуваєься у >80% па
цієнтів (WGO, 2008).

Терапевтичний гемостаз передбачає прове
дення протишокової терапії паралельно з ви
користанням інгібіторів фібринолізу (аміно
капронової кислоти, параамінобензойної 
кислоти, транексамової кислоти), компонен
тів згортальної системи крові (вітамін К, хло
ристий кальцій, етамзилат), комплексних 
препаратів згортальної системи крові (свіжо
заморожена плазма, кріопреципітат) та бло
каторів шлункової секреції. На цьому етапі 
основною метою протишокового лікування є 
поповнення дефіциту рідкої частини крові 
для покращення мікроциркуляції, перфузії 
органів і тканин та кількісне відновлення 
формених елементів крові.

Відповідно до сучасних уявлень про пато
генез розвитку ПГ первинна профілактика 
має бути спрямована на зменшення градієн
та тиску в басейні портальної вени. З цією 
метою застосовуються препарати, які змен
шують судинний опір: неселективні βбло
катори (пропранолол, надолол) або α, 
βблокатор (карведілол) в індивідуально  
п ідібраній дозі до зниження частоти серцевих 
скорочень на 25% у стані спокою чи до 
55 уд/хв. За наявності протипоказань до за
стосування βблокаторів можлива їх заміна 
на нітрати (ізосорбід 5мононітрат). Також 
застосовуються препарати, які здатні знизи
ти об'єм циркулюючої крові: спіронолактон, 
фуросемід.

Всім пацієнтам з ГК із ВРВС призначають 
антибіотикотерапію як профілактику сеп
тичних уражень. Засобами вибору виступа
ють препарати групи фторхінолонів (ципро
флоксацин і норфлоксацин в дозі 400 мг/добу, 
per os) та цефалоспоринів (цефтріаксон в дозі 
1 г/добу, в/в упродовж 7 діб). Питання до
цільності проведення антихелікобактерної 
терапії у періоді паренхіматозносудинної 
декомпенсації цирозу печінки дискутабель
не. Проте слід пам’ятати, що наявність збуд
ника істотно підсилює запальні явища у сли
зовій оболонці шлунка, сповільнюючи про
цеси репарації з подальшим формуванням 
вогнищ атрофії та кишкової метаплазії. 
Згідно зі світовими стандартами для лікуван
ня та профілактики рецидивів кровотечі 
на тлі ПГ застосовують кислотосупресивну 
терапію.

За даними метааналізу 2013 р., в якому оці
нювали ефективність і безпечність ін гібіторів 
протонної помпи (ІПП) і Н2гіста міно
блокаторів у 1720 пацієнтів, установлено пе
реваги ІПП щодо зменшення різних видів 
шлунковокишкових кровотеч. При зна чення 
ІПП дає змогу запобігти розчиненню утворе
ного тромба шляхом підтримання стабільного 
рН шлунку ≥6 упродовж 72 год, що досягаєть
ся довенним болюсним введенням препаратів 
у початковій дозі 80 мг з продовженням кра
плинної інфузії зі швидкістю 8 мг/год. У хво
рих із низьким ризиком кровотечі можуть 
бути використані перроральні ІПП. До препа
ратів вибору в исувається низка особливих 
вимог: швидка активація, висока біодоступ
ність та відсутність гепатотоксичного ефекту. 
Таким вимогам відповідає сучасний і потуж
ний препарат Барол (рабепразол), що на від
міну від інших ІПП (омепразол, лансопразол, 
езо мепразол), метаболізм яких здійснюється 
в печінці і залежить від активності системи 
ферментів Р450 (CYР) та ізоформи CYP3A4, 

метаболізується переважно неферментним 
шляхом. Ця властивість надає йому переваги 
в застосуванні у пацієнтів із скомпрометова
ною функцією печінки. Активація цього пре
парату при рН шлунку 1,2 відбувається протя
гом 1,3 хв, тоді як у лансопразолу та оме
празолу активація займає більше 2 хв. Маючи 
унікальні фармакологічні властивості, рабе
празол здатний до кислотопригнічення у 
більш широкому діапазоні рН: 15 (для порів
няння, при рН=5 усі ІПП, крім рабепразолу, 
припиняють діяти). Також слід зазначити, 
що рабепразол має найпотужніший прямий  
а нтихелікобактерний ефект за рахунок пригні
чення рухливості бактерій. Барол (виробни
цтва компанії Mega Lifesciences) –  перший 
препарат рабепразолу в капсулах із кишково
розчинними пелетами. Перевагою такої фор
ми випуску є захищеність від впливу шлунко
вого соку. Препарат Барол біоеквівалентний 
оригінальному рабепразолу, добре перено
ситься пацієнтами і має мінімальну кількість 
побічних ефектів. Завдяки доступній ціні 
та високій якості він є препаратом вибору при 
лікуванні кислотозалежних захворювань.

Таким чином, гострі СШКК на тлі ПГ –  
одна з основних причин смертності пацієнтів 
із ЦП. Терапевтичний супровід пацієнта піс
ля зупинки кровотечі полягає в ранньому 

застосуванні вазоактивних, кислотосупре
сивних і гепатотропних препаратів, профі
лактиці септичних ускладнень і печінкової 
енцефалопатії. Після кровотечі для попере
дження рецидивів пацієнти потребують тера
пії і довічного спостереження. Для змен
шення ризику кровотеч з метою первинної і 
вторинної профілактики всім пацієнтам 
з ВРВС рекомендовано приймати βблокато
ри. Засто сування такого потужного та сучас
ного ІПП, як Барол, може суттєво зменшити 
ризик повторної кровотечі на тлі ПГ.

Завдяки активації протягом короткого часу 
рабепразол (Барол) забезпечує найшвидший 
з усіх ІПП антисекреторний ефект та має ви
сокий профіль безпеки і не вступає у клінічно 
значущу взаємодію з іншими лікарськими 
засобами, які метаболізуються ферментами 
системи цитохрома Р450 гепатоцитів. Це дає 
підстави застосовувати його у складі комп
лексної терапії відразу після стравохід
ношлункової кровотечі (у пацієнтів з низь
ким ризиком рецидиву) та через 3 дні після 
інфузійного застосування ІПП (за високого 
ризику повторної кровотечі).
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Стравохідно-шлункові кровотечі на тлі 
портальної гіпертензії: терапевтична тактика
За даними Всесвітньої організації гастроентерологів (WGO, 2008), смертність від епізодів гострої кровотечі (ГК) на тлі 
портальної гіпертензії (ПГ), незважаючи на поліпшення прогнозів за останнє десятиріччя, досі залишається високою 
і коливається в межах 10-30% залежно від обсягу наданої допомоги. Під поняттям «портальна гіпертензія» слід розуміти 
стійке підвищення тиску в басейні ворітної вени вище 12 мм рт. ст. (норма: 7-10 мм рт. ст.), зумовлене анатомічною  
та/або функціональною обструкцією кровотоку в системах ворітної вени, печінкових вен, нижньої порожнистої вени 
з подальшим формуванням колатеральних анастомозів. Кровотечі, які виникають на тлі ПГ, характеризуються тяжким 
перебігом і високою летальністю (40-60% при первинній кровотечі, 80-90% –  при повторній).
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