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ПГ – це стан, для якого характерне стійке

підвищення тиску в басейні ворітної вени на

25�30 мм рт. ст. (норма – 7�10 мм рт. ст.), зу�

мовлене анатомічною або функціональною

обструкцією кровотоку в системах ворітної

вени, печінкових вен, нижньої порожнистої

вени [26]. Тяжким та важкопрогнозованим

ускладненням ПГ є кровотеча з варикозно

розширених вен стравоходу (ВРВС), розви�

ток якої можливий за підвищення градієнта

тиску понад 12 мм рт. ст. Протягом 2 років пі�

сля виявлення цирозу печінки кровотечі

з ВРВС розвиваються у 35% хворих, унаслі�

док першого епізоду помирають 30�50% паці�

єнтів. Ризик повторної кровотечі протягом

року становить 50�70%, летальність упродовж

2 років досягає 60% [26], що визначає необ�

хідність удосконалення терапевтичної так�

тики та профілактичних заходів, яке повинно

ґрунтуватися на особливостях патогенезу та�

кого стану та диференційованому підході до

лікування цієї когорти пацієнтів.

Основу патогенезу ПГ складають такі ме�

ханізми:

– підвищення судинного опору і гіперди�

намічна внутрішньоорганна циркуляція

сприяє хронізації ПГ;

– особливості кровообігу в ділянці гастро�

езофагеального з’єднання та порушення, зу�

мовлені ПГ, сприяють розвитку варикозного

розширення вен і змін у слизовій оболонці

стравоходу;

– спонтанне підвищення тиску в системі

ворітної вени на фоні ПГ може бути причи�

ною кровотеч з ВРВС [1, 23].

Залежно від локалізації перешкоди плину

крові виділяють надпечінкову, внутрішньопе�

чінкову (пресинусоїдальну, синусоїдальну,

постсинусоїдальну), постпечінкову та комбі�

новану форми ПГ. Патогенетичними меха�

нізмами синусоїдальної ПГ у хворих на

ХДЗП є порушення венозного відтоку внас�

лідок значної запальної інфільтрації та набря�

ку печінки, капіляризації синусоїдів, постси�

нусоїдального блокування кровотоку в печін�

ці, наявності артеріовенозних анастомозів

у внутрішньочасткових септах, підвищення

припливу крові до печінки, що супроводжу�

ється збільшенням серцевого викиду, артері�

альною гіпотензією та гіперволемією [5, 27].

Клінічно виділяють 3 стадії ПГ: компенсо�

вану, субкомпенсовану та некомпенсовану.

Компенсована стадія характеризується роз�

витком диспепсичних розладів (болю в пра�

вому підребер’ї, епігастральній ділянці; мож�

ливі діарея, метеоризм); за допомогою верх�

ньої ендоскопії в нижній частині стравоходу

виявляють голубі вени діаметром до 2�3 мм,

розміщені на рівні слизової оболонки.

Субкомпенсована стадія асоціюється із

зростанням портального тиску, спостерігаєть�

ся спленомегалія з явищами гіперспленізму.

Ендоскопічно виявляються сині флебектазії

діаметром 2�3 мм із вузловими набуханнями

над слизовою оболонкою стравоходу.

Декомпенсована стадія характеризується

гіперспленізмом зі значною цитопенією, ге�

морагічним синдромом; діаметр ВРВС пере�

вищує 4 мм; вузлуваті стовбури вен доходять

до середини стравоходу та заповнюють його

просвіт. ВРВС червоного кольору і мають ви�

гляд підвищених над поверхнею слизової

оболонки стравоходу вишнево�червоних

плям, що свідчить про посилення кровотоку

розширеними субепітеліальними та сполуч�

ними венами [27].

Ступінь ВРВС встановлюють згідно з кла�

сифікацією [26]:

І ступінь – у разі натискання ендоскопом

розмір вен зменшується;

ІІ ступінь – у разі натискання ендоскопом

вени не зменшуються;

ІІІ ступінь – вени зливаються суцільно, за�

хоплюючи всю окружність стравоходу.

�Формування ВРВС не супроводжується
клінічними симптомами. Перша крово�

теча для пацієнтів стає несподіванкою, що
обґрунтовує необхідність визначення про�
гностичних факторів ризику кровотеч з ВРВС
у разі ХДЗП, до яких належать:

•• великі розміри ВРВС;
•• червоний (темно�вишневий) колір стінок

варикозних вузлів;
•• клас В/С цирозу печінки за Чайлд�П’ю;
•• зловживання алкоголем;
•• наявність тромбозів ворітної вени;
•• градієнт печінкового венозного тиску ≥≥ 12

мм рт. ст.

Встановлено тісний кореляційний зв’язок

між розміром ВРВС і можливістю кровотечі:

щорічний ризик кровотеч із ВРВС І ступеня

становить 5%, ІІ�ІІІ ступеня – 15%. Розміри

ВРВС і частота кровотеч прямо пропорційні

ступеню тяжкості ураження печінки. Ендо�

скопічно ВРВС виявляють у 30�40% хворих

на цироз печінки класу А та 60�80% – класу С;

ризик кровотеч у пацієнтів із цирозом класу

А становить 5�20%, класу С – 40�80%. Алко�

гольне ураження печінки сприяє зростанню

ризику кровотеч із ВРВС за рахунок більш

значного порушення функції гепатоцитів [4].

Передумовами до ураження вен є пору�

шення цілісності слизової оболонки страво�

ходу, шлунка та дванадцятипалої кишки (еро�

зивна форма гастроезофагеальної рефлюкс�

ної хвороби, гастрит, дуоденіт), портальні гі�

пертензивні кризи, порушення згортаючої

системи крові, в т.ч. коагулопатії. Кровотечі

з ВРВС часто провокуються фізичним і хар�

човим перенавантаженням у хворих на цироз

печінки з ПГ та венозним застоєм [5].

Клінічними проявами кровотечі з ВРВС є

значне блювання згустками крові, мелена,

симптоми гострої постгеморагічної анемії

(зниження систолічного та діастолічного ар�

теріального тиску, зростання частоти пульсу

понад 100 уд/хв, блідість і пітливість, знижен�

ня гематокриту, олігурія). У сироватці крові

підвищується концентрація креатиніну та

аміаку внаслідок надходження в кровоносне

русло продуктів гниття крові, що надійшла

в кишечник.

До інструментальних методів належать

допплерографічна ультрасонографія, що до�

зволяє виявити гепатомегалію, ущільнення

паренхіми печінки, збільшення діаметра во�

рітної та селезінкової вен, реканалізацію пуп�

кової вени, зниження лінійної швидкості во�

рітного кровоплину менше 15 см/с [26].

Верхня ендоскопія у 70�89% хворих вияв�

ляє ознаки портальної гастропатії, ВРВС та

шлунка.

Гепато�, порто�, спленоманометрія дозволя�

ють визначити тиск навколо синусоїдів

печінки, у ворітній системі та селезінці відпо�

відно. За допомогою комп’ютерної та магнітно�

резонансної томографії черевної порожнини

можна виявити збільшення розмірів печінки

та селезінки, оцінити стан судин системи во�

рітної вени. Езофагографію використовують

для виявлення ВРВС [26].

Лікування кровотечі з ВРВС передбачає

такі підходи:

• профілактику першої кровотечі (первин�

ну профілактику);

• зупинку гострої кровотечі;

• попередження рецидиву кровотечі (вто�

ринну профілактику).

Відповідно до сучасних уявлень про пато�

генез ПГ профілактичні заходи повинні бу�

ти спрямовані на видалення ВРВС, знижен�

ня портопечінкового градієнта тиску. До�

сягнути останнього можливо за рахунок

зменшення спланхнічного повнокров’я, ре�

дукції печінкового судинного опору. Вибір

методу залежить від етіології цирозу печін�

ки, характеру портальної гемодинаміки,

особливостей колатерального кровоплину,

функціонального стану печінки та морфо�

логічних змін в органі.

До первинної профілактики входить ліку�

вання основного захворювання, призначен�

ня препаратів, що знижують серцевий викид

і приплив крові до печінки (неселективні

β�адреноблокатори), зменшують ступінь ПГ

шляхом системної вазодилатації (нітрати),

використання ендоскопічних методів.

Етіотропна терапія є основою профілактики

ускладнень ХДЗП, а саме ПГ та кровотеч із

ВРВС. Елімінація етіологічного фактора може

покращити перебіг компенсованого чи деком�

пенсованого цирозу печінки, про що свідчить

застосування ламівудину у хворих на цироз

печінки, що розвинувся внаслідок хронічного

гепатиту В, пегінтерферону α2β у пацієнтів із

хронічним гепатитом С, D�пеніциламіну –

у разі хвороби Вільсона�Коновалова [4].

Позитивний ефект пропранололу, надоло�

лу, тимололу доведений з позицій доказової

медицини, про що свідчать результати більш

ніж 10 клінічних плацебо контрольованих до�

сліджень за участю понад 1 тис. пацієнтів.

Отримані дані показали, що неселективні

β�адреноблокатори приблизно на 45% змен�

шуть ризик кровотечі з ВРВС, на 20% – 2�річ�

ну смертність [9] і відзначаються доброю пере�

носимістю. Середня доза пропранололу ста�

новить 160 мг/добу, однак індивідуальні коли�

вання її досить широкі (40�320 мг/добу). Слід

відмітити недостатній ефект цієї групи препа�

ратів у пацієнтів похилого віку із порушення�

ми функції печінки. Тривале застосування не�

селективних β�адреноблокаторів обмежене

у хворих з супутньою бронхіальною обструк�

цією, артеріальною гіпотензією, порушення�

ми провідності, цукровим діабетом, облітеру�

ючими захворюваннями судин, а також у разі

декомпенсації ПГ. Для підвищення терапев�

тичного ефекту β�адреноблокатори поєдну�

ють з ізосорбідом�5�мононітратом у дозі

30�60 мг/добу, при цьому за рахунок системної

вазодилатації зменшується ступінь ПГ, однак

через гепатотоксичність нітрати призначають�

ся короткими курсами. У випадку виявлення

у хворих гіперкоагуляції як превентивну пато�

генетичну терапію призначають дезагрегантні

засоби (дипіридамол по 0,025�0,05 г через 8 год,

внутрішньовенно крапельно реополіглюкін по

400�600 мл/добу); з метою зниження перифе�

ричного судинного опору ворітної вени мож�

ливе призначення інших вазодилататорів

(простагландину Е1, ізопреналіну) [19, 21].

Роль ендоскопічних методів у первинній

профілактиці варикозних кровотеч залиша�

ється дискутабельною. Кількість сеансів

склеротерапії варіює в широких межах; реци�

див у разі використання цього методу ліку�

вання спостерігається майже в 60% випадків.

Комбінація склеротерапії з β�адреноблокато�

рами показала гірші результати порівняно

з консервативним лікуванням [6, 10]. Засто�

сування перев’язки варикозних вузлів ендо�

скопічним методом значно знижує ризик

кровотеч у хворих з високим ступенем ВРВС.

�Кровотеча з ВРВС є ургентним ста�
ном, що супроводжується високою

летальністю, зумовленою гострою крово�
втратою та поліорганною недостатністю.

Лікування проводиться у відділенні інтен�

сивної терапії та передбачає комплекс захо�

дів, спрямованих на зупинку кровотечі, від�

новлення та підтримку об’єму циркулюючої

крові, профілактику аспірації крові в легені,

розвитку печінкової енцефалопатії, спонтан�

ного бактеріального перитоніту, виразок

шлунка [15].

Кровотечі з ВРВС зупиняються спонтанно

в 40�50% випадків шляхом розвитку гіповоле�

мії та рефлекторного звуження судин внутріш�

ніх органів, що супроводжується зниженням

портального тиску. Під час введення препара�

тів консервованої крові, плазми, розчину аль�

буміну необхідно підтримувати рівень гемо�

глобіну в межах 100 г/л, систолічний тиск –

на рівні 90�100 мм рт. ст. Слід обмежувати

введення кристалоїдів через їх властивість

підвищувати портальний тиск. Переливання

еритроцитарної маси показане в разі зни�

ження гематокриту до 25�30% [19].

З метою попередження аспірації крові

в легені у пацієнтів із порушенням свідомос�

ті проводять інтубацію. Для профілактики

енцефалопатії обмежують уживання білка до

40 г/добу, призначають лактулозу, сифонні

клізми. Призначення антибіотиків (фторхі�

нолонів внутрішньовенно або перорально

протягом 5�7 днів) зменшує ризик розвитку

спонтанного бактеріального перитоніту.

Для зниження портального тиску застосо�

вують вазопресин та його синтетичні анало�

ги, соматостатин. Вазопресин виявляє вазо�

констрикторну дію, звужуючи судини внут�

рішніх органів, що сприяє збільшенню опору

крові в кишечнику, завдяки чому знижується

портальний тиск. Проте застосування вазо�

пресину супроводжується серйозними побіч�

ними ефектами, такими як підвищення пе�

риферичного судинного опору, зменшення

серцевого викиду, брадикардія, гіпоксія міо�

карда, кишечника, головного мозку. У кож�

ного 4�го пацієнта виникають інфаркт міо�

карда, аритмії, мезентеріальний тромбоз,

гострі порушення мозкового кровообігу, що

змушує відміняти препарат. Вазопресин має

Кровотечі з варикозно розширених вен
стравоходу: діагностика, лікування

та профілактика
Однією з актуальних і складних проблем сучасної гастроентерології та хірургії є лікування

ускладнень портальної гіпертензії (ПГ), що розвивається у хворих на хронічні дифузні
захворювання печінки (ХДЗП), а саме цироз печінки. Останній в структурі смертності внаслідок
гастроентерологічних захворювань займає 8*ме місце, що пов’язано із збільшенням вживання
алкоголю, захворюваності на вірусні та медикаментозні гепатити [3, 23, 24].
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короткий період напіввиведення. Для змен�

шення системних побічних ефектів препара�

ту доцільно призначати його в поєднанні

з нітратами (нітрогліцерином, гліцерилутри�

нітратом) [14, 26].

Синтетичний аналог вазопресину – тер�

ліпресин має більш тривалий період напівви�

ведення, його вводять внутрішньовенно стру�

минно в дозі 2 мг, потім по 1 мг кожні 4 год

протягом 24�28 год. Важливим є той факт, що

повільне вивільнення активної речовини до�

зволяє створити високу тканинну концентра�

цію терліпресину на фоні низької в системно�

му кровотоці, що сприяє зменшенню роз�

витку небажаних явищ. Препарат підвищує

тонус гладкої мускулатури судин і шлунково�

кишкового тракту, виявляє судинозвужуваль�

ний та гемостатичний ефекти [19].

Соматостатин і його синтетичний аналог

октреотид викликають селективну вазокон�

стрикцію органів черевної порожнини і та�

ким чином зменшують кровоплин і тиск

у ворітній вені та портосистемних колатера�

лях. Препарат підвищує тиск у нижньому

стравохідному сфінктері, що сприяє знижен�

ню кровоплину через ВРВС. Октреотид вво�

дят внутрішньовенно постійно в дозі

25 мкг/год максимально протягом 5 днів.

Ад’ювантна терапія октреотидом після скле�

ротерапії додатково знижує ризик рецидиву

кровотечі в перші 5 діб [8, 12].

Золотим стандартом у лікуванні кровотеч

із ВРВС є ендоскопічні методи, а саме: скле�

ротерапія за допомогою етаноламіну, полідо�

канолу, що дозволяє зупинити кровотечі

в 77�80% випадків і знизити частоту рецидивів

до 30�50%. Майже в 90% випадків кровотеча

зупиняється незалежно від способу введення

склерозуючого препарату, проте в 17�30% па�

цієнтів виникають ранні рецидиви, зумовле�

ні виразками слизової оболонки в місцях

ін’єкцій [7, 18].

Розрізняють ранні (дисфагія) та пізні (ви�

разки слизової оболонки стравоходу) усклад�

нення ендоскопічної склеротерапії. Утворен�

ня виразок може бути причиною кровотечі,

некрозу стінки або перфорації стравоходу,

медіастиніту [22].

Основним методом лікування є ендоско�

пічна перев’язка ВРВС, що за ефективністю

перевищує склеротерапію та не супроводжу�

ється розвитком побічних ефектів. На відмі�

ну від індукції хімічного запалення та тром�

бозу під час введення склерозуючих агентів

еластично�кільцева лігатура, що охоплює ді�

лянки слизового та підслизового шарів стра�

воходу в ділянці варикозного вузла, викликає

странгуляцію з подальшим фіброзом. 

�Найефективнішою комбінацією в ліку�
ванні кровотеч з ВРВС є поєднання ва�

зоактивних лікарських засобів та ендоскопіч�
ного гемостазу.

У разі масивної кровотечі, відсутності

екстреного ендоскопічного лікування за�

стосовують балонну тампонаду вузлів за до�

помогою зонда Блекмора�Сентстакена, що

дозволяє досягнути тимчасового гемостазу

в 50�90% хворих, однак після видалення

зонда в 40% пацієнтів виникає рецидив

кровотечі. Можливими ускладненнями

цього методу можуть бути перфорація стра�

воходу, аспіраційна пневмонія, блокада ди�

хальних шляхів [17].

У випадку неефективної медикаментозної

та ендоскопічної терапії застосовують ендовас�

кулярні втручання – трансьюгулярне внутріш�

ньопечінкове портосистемне шунтування

(TIPS), що проводиться шляхом пункції через

трансьюгулярний доступ печінкової вени з по�

дальшим розширенням пункційного каналу

до 8�12 мм і встановленням металічного стен�

та. Обмеженнями для проведення TIPS є по�

хилий вік, наявність ознак печінкової енцефа�

лопатії, асциту, високі показники креатиніну,

лейкопенія, тромбоцитопенія. Ускладнення

TIPS можуть бути пов’язані з технікою вико�

нання процедури (перфорація капсули печін�

ки, внутрішньочеревні кровотечі, гемобілія),

індуковані шунтуванням крові (тромбоемболія

легеневої артерії, тромбоз ворітної вени).

Однак за ефективністю цей метод перевищує

ендоскопічні методи та медикаментозну тера�

пію [13, 20].

Вторинна профілактика рецидивів крово�

теч проводиться аналогічно з первинною

профілактикою неселективними β�адрено�

блокаторами, нітратами або їх комбінованим

застосуванням.

Отже, тактика ведення лікарем�інтерніс�

том хворих на цироз печінки з супутньою ПГ

повинна включати:

• за відсутності ВРВС – верхню ендоско�

пію кожні 2 роки та щорічно в разі декомпен�

сованого захворювання печінки;

• за наявності ВРВС І ступеня – верхню

ендоскопію щорічно, можливий прийом не�

селективних β�адреноблокаторів для профі�

лактики збільшення варикозних вузлів;

• за наявності ІІ�ІІІ ступеня ВРВС – три�

валий прийом неселективних β�адренобло�

каторів;

• за наявності кровотеч з ВРВС в анамне�

зі – неселективні β�адреноблокатори в поєд�

нанні з нітратами, склеротерапію, перев’язку

вузлів, TIPS.
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