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Актуальность темы: 

          Портальная гипертензия в связи с ростом заболевании печени в становится актуальной проблемой.  В настоящее время количество больных неуклонно растет. Диагностические ошибки при этом заболевании достигает 10-15 %. Больные перенесшие гепатиты основные поставщики портальной гипертензии. 
Цель занятия:
Научить студентов методам клинических, лабораторных, дополнительных методов  исследования больных портальной гипертензией и ее осложнений, обратив внимание на врожденные и приобретенные причины заболевания, выбору лечебной тактике в зависимости от причины заболевания и осложнений.
Учебные задачи:
1. На основе данных по анатомии, физиологии, патологической физиологии и патологической анатомии сформировать у студентов знания об этиопатогенезе портальной гипертензии и ее осложнениях.
2. Ознакомить студентов с различными формами заболевания и их осложнениями.

3. Научить студентов выявлять  клинические симптомы портальной гипертензии.

4. Научить студентов интерпретировать  результаты лучевых (УЗИ, рентгенологические, КТ и др.) методов исследования.
5. Показать значение традиционных и современных методов   исследования осложнений портальной гипертензии.
6. Сформировать у студентов знания о существующих методах лечения портальной гипертензии и ее осложнениях.

7. Дать представления о консервативной и хирургической тактике у больных с различными формами портальной гипертензии.

Что должен знать, уметь и представлять студент:

1.Знать анатомию портальной системы.

2.Знать классификацию портальной гипертензии.

3.Знать клинические проявления над-, внутри-, подпеченочной форм портальной гипертензии.

4.Иметь представление о механизме развития портальной гипертензии и возможных ее осложнениях. 

5.Знать виды осложнений портальной гипертензии и их  клинические проявления.

6.Знать методы исследования  портальной системы. 

7.Знать консервативные и оперативные  методы лечения при кровотечении из варикозно расширенных вен пищевода.

8Знать  показания и технику  применения зонда Блекмора. 

9.Уметь подготовить зонд обтуратор к применению.

10.Знать хирургические методы лечения портальной гипертензии.

11.Иметь представление  о показаниях к пересадке печени.

Вопросы для самоподготовки

 1.Анатомия портальной системы.

 2.Определение понятия синдрома портальная гипертензия.

 3.Классификация портальной гипертензии.

 4.Клинические проявления портальной гипертензии.

 5.Патогенез осложнений портальной гипертензии.

 6.Патогенез кровотечений из гастроэзофагальных флебэктазий.

 7. Диагностика портальной гипертензии:

- рентгенологические исследования

- эндоскопические исследования

-УЗИ исследования

-компьютерные, спиральные, магниторезонансные, томографические методы исследования.

8.Клиника кровотечений из варикозных вен пищевода и желудка.

9. Диагностика кровотечений из варикозных вен желудка и пищевода.

10. Лечение кровотечений из варикозных вен пищевода и желудка.

11. Методы консервативной терапии:

- методика применения зонда обтуратора.

- медикаментозная терапия и питание больных. 

12. Хирургические методы лечения кровотечений:

- радикальные операции

- комбинированные операции

- минимальные операции

 13.Лечебно-профилактические мероприятия в послеоперационном периоде.

 14.Осложнение  послеоперационного периода.

 15.Причины развития асцита.

 16.Методы лечения асцита.

 17. Методы хирургического лечения портальной гипертензии.

- спленоренальный

- портокавальный

- мезинтерикоковальный анастомозы.

 18.Профилактика послеоперационных осложнений.

ПОРТАЛЬНАЯ ГИПЕРТЕНЗИЯ

Термином "портальная гипертензия" обозначают патологи​ческое состояние, обусловленное повышением давления в системе воротной вены свыше 200 мм вод. ст., что связано с наличием пре​пятствия кровотоку на разных уровнях абдоминальной веноз​ной системы. Типичными клиническими синдромами нарушенного портального кровотока являются увеличение селезёнки, варикозное расширение вен пищевода и желудка с кровотечением из них, асцит, геморрой. У некоторых больных также выявляют гепатомегалию и расширение подкожных вен живота или всего туловища. 
ОСНОВНЫЕ ЧЕРТЫ ПАТОЛОГИИ
В зависимости от зоны повышенного давления крови в порталь​ной системе выделяют следующие виды гипертензий: тотальную, захватывающую весь бассейн воротной вены, и сегмен​тарную, ограничивающуюся блокадой кровотока только по селе​зёночной вене. При сегментарном поражении кровоток по брыжеечным и воротной венам не нарушен, и давление в них остаётся нормальным (80-150 мм вод.ст.). Знание особенностей гемодинамики в различных отделах воротной вены важно с точки зрения выбранной адекватной тактики лечения портальной гипертензии. В зависимости от локализации блока венозного кровотока различают следующие формы тотальной портальной гипертензии: внутрипечёночную, внепечёночную, запечёночную (надпечёночную) и смешанные Этиология этих клинических форм различна.
ЭТИОЛОГИЯ
Внутрипечёночная портальная гипертензия — наиболее часто встречаю​щаяся форма гипертензии в системе воротной вены, её основная причина — цирроз печени. К другим (крайне редким) причинам относят злокачественные опухоли и врождённый фиброз печени, альвеококкоз печени, шистозомиаз.
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Рис 1. Спленопортограмма больного с циррозом печени. Спленопортальный ствол проходим, расширенная воротная вена с обедненным внутрипеченочным рисунком "сухое дерево", отмечается ретроградный кровоток по левой желудочной вене. 

В происхождении гипертензии при циррозе печени основное значение имеет узловая регенерация, нарушающая дренажную функцию ветвей печёночных вен, что приводит к постсинусоидальной блокаде портального кровотока. В результате замещения паренхимы печени соединительной тканью происходит редукция внутрипечёночных разветвлений воротной вены, что на ангиограммах печени выгля​дит как "сухое дерево" (рис. 1). 
Определённую роль в развитии портальной гипертензии при циррозе играют воротно - печёночные сосудистые анастомозы и новообразованные шунты между ветвями воротной вены и печёночной артерии, приводящие к повышению гидростатического давления в портальном русле. Изучение ангиограмм показало, что при циррозе артериальный печёночный кровоток резко снижен вследствие сужения всего артериального русла печени, тогда как артериальная перфузия селезёнки значительно возрастает (рис. 2). Что направлено на уменьшение гипоксии в печени, но приводит к повышению портального давления.
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Рис 2. Целиакограмма больного с циррозом печени: селезеночная артерия (AL) расширена в диаметре, извита, собственно печеночная артерия (АНР) сужена, её внутрипечёночные ветви штопорообразно извиты, артериальный рисунок печени обеднен.

Смешанная форма портальной гипертензии предполагает сочетание цирро​за печени с тромбозом воротной вены, при этом уменьшение притока портальной крови к цирротически изменённой печени усугубляет течение основного заболева​ния, способствуя развитию печёночной недостаточности и резистентного асцита.
Внепечёночная портальная гипертензия развивается в результате порока развития или тромбоза воротной вены (рис. 3). Аномалии воротной вены, как правило, проявляются в детском возрасте тем же клиническим синдромом, что и у взрослых. Однако нередко, протекая до какого-то времени бессимптомно, они проявляются уже во взрослом состоянии. Это может быть атрезия, гипоплазия или кавернозная трансформация воротной вены, а иногда и всей портальной системы, при этом шунтирующие портокавальные анастомозы в ряде случаев не выполни​мы. Причины — воспалительные и опухолевые заболевания поджелудочной желе​зы, новообразования, гемобластозы, а также тромбофилии.
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Рис. 3 Спленопортограмма больного с внепечёночной портальной гипертензией: квадрифуркация – порок развития v. portae.  
Внешне печень при этой форме гипертензии мало отличается от нормаль​ной, иногда она может быть уменьшена в размерах и более плотная на ощупь. Цирротические изменения в ней не развиваются, и функция практически не нарушается. Длительное существование портальной гипертензии при пороке раз​вития воротной вены приводит к значительному увеличению лимфообразования в органах брюшной полости и нарушению оттока лимфы из них — развивается лимфопортальная гипертензия. Клинически это выражается в увеличении числа и раз​меров лимфатических узлов в клетчатке брыжейки кишечника и забрюшинного пространства. Иногда лимфатические узлы толстым слоем (1,5-2,0 см) окружают верхнюю брыжеечную и нижнюю полую вены, затрудняя кровоток по системе вены порта, сильно затрудняя их выделение для наложения сосудистого анастомоза.
Сегментарную внепечёночную портальную гипертензию рассматривают как вариант внепечёночной формы. Причиной её, как правило, счи​тают воспалительные заболевания и опухоли поджелудочной железы, а также заболевания системы крови и тромбофилию. Основное отличие от тотальной внепечёночной гипертензии заключается в отсутствии варикозного расширения вен в пищеводе и обнаружение их в проксимальном отделе желудка.
Запечёночную (надпечёночную) форму портальной гипертензии относят к редким заболеваниям, причина которых не всегда ясна. Одна из них - болезнь Киари. Этим термином обозначают симптомокомплекс, возникающий при нару​шении оттока крови по печёночным венам. Наиболее частой причиной признают облитерирующий эндофлебит печёночных вен, впервые выделенный в само​стоятельную форму венским патологоанатомом Гансом Киари, именем которого и была названа эта болезнь.
Развитие восходящего тромбоза в нижней полой вене с последующей обли​терацией устьев печёночных вен трактуют как синдром Бадда-Киари. Он может развиться и в результате порока развития конечного отдела нижней полой вены (мембранозное заращение просвета нижней полой вены) либо её сдавления опухо​лью или кистой. Исходом длительно существующего синдрома или болезни Киари считают цирроз печени как следствие постоянного застоя крови и гипоксии этого органа.
Наблюдения за женщинами с болезнью Киари дают основание связывать её возникновение с приёмом контрацептивов, а синдрома Бадда-Киари – с воспали​тельным процессом в малом тазу, а также с криминальными абортами с последую​щим тромбозом тазовых вен и нижней полой вены.
Причины формирования спленомегалии
Общим для всех форм портальной гипертензии является формирование двух наиболее часто встречающихся симптомов заболевания -  спленомегалии и варикозного расширения вен пищевода и желудка. В механизме развития спленомегалии основное значение принадлежит нарушению оттока крови из селезёнки. Образование артерио-венозных шунтов,  направленных на артеризацию крови в селезеночной вене, и как следствие уменьшение гипоксии в печени. Застой крови в селезёнке приводит к гиперплазии и гипертрофии ретикулоэндотелиальных элементов, гипоксии органа и разрастанию соединительной ткани. При нарушении венозного оттока от селезёнки роль венозной системы берут на себя лимфатические сосуды органа. Застойная лимфа, диффундируя в окололимфати​ческие пространства, в ещё большей степени способствует пролиферации соеди​нительной ткани в органе и его увеличению. Поскольку наиболее развитая сеть лимфатических капилляров селезёнки располагается субкапсулярно, выраженные процессы склероза обнаруживают именно в этих местах, капсула селезёнки плот​ная, на ней можно видеть ещё более плотные белесоватые участки, которые пред​ставляют собой пропотевший на капсулу белок – гиалин,  что иногда ошибочно расценивают как инфаркт органа.
Нередко спленомегалию сопровождает цитопенигеский синдром: тромбоцитопения, лейкопения и анемия. Этот феномен получил название "гиперспленизм". В его патогенезе первостепенное значение придают повышенному депонирова​нию и разрушению клеток крови в селезёнке, а также её тормозящему влиянию на костный мозг. Правильность этой концепции подтверждается значительным улучшением состава периферической крови после спленэктомии или сосудистых декомпрессивных портокавальных анастомозов.
ПАТОГЕНЕЗ
Механизмы развития и клиническое значение варикозной трансформа​ции вен пищевода и желудка
В условиях затруднения оттока по воротной вене формируются четыре основ​ные группы портокавальных анастомозов: гастроэзофагеальные и забрюшинные, анастомозы между левой ветвью воротной вены и сосудами передней брюшной стенки, а также между прямокишечным сплетением и нижней полой веной. Для клиницистов наиболее важен гастроэзофагальный коллатеральный путь, предопределяющий основное направление хирургического лечения портальной гипертензии.
Как известно, отток крови из вен пищевода осуществляется двумя путями. Ангиографические исследования портальной системы доказывают этот факт. Повышенное портальное давление передаётся на функционирующие гастроэзофагеальные коллатерали, вызывая их дилатацию. Сначала вена равномерно стойко расширяется, удлиняется, что и обусловливает её извитость. Это процесс формирования флебэктазии. Варикозное расширение вен — дальнейшее развитие флебэктазии, при этом расширение ста​новится неравномерным с узловым мешковидным выпячиваниями стенок. Отток крови из варикозно расширенных вен осуществляется в основном в непарную и полунепарную вены через венозные коммуниканты, перфорирующие мышечный слой пищевода. Однако, необходимо, что у 7-8% больных не заложены анастомозы между системой вены порта и парными и непарными венами. Поэтому у этих больных варикозно расширенных вен не происходит.  Полагают, что именно в зоне коммуникантов кровоток из вен пищевода встречает препятствие, механизм которого, скорее всего, заключается в недостаточности пропускной способности этих вен. Возникает застой крови с последующим варикозным расширением вен пищевода и желудка. По мере раз​вития заболевания и формирования коллатерального кровообращения может появиться гипертензия в системе непарной вены и выраженный венозный застой, захватывающий уже не только нижнегрудной, но и грудной отдел пищевода.
Варикозному расширению вен пищевода во многом способствует их окруже​ние рыхлым подслизистым слоем, который не может быть препятствием для их эктазии и последующей варикозной трансформации. Патологические изменения в структуре варикозных вен пищевода характеризуются активной пролиферацией соединительнотканных элементов в интиме сосуда и его мышечном слое, явления​ми тромбофлебита и склероза, воспалительными изменениями в параваскулярной клетчатке.
Механизм формирования варикозного расширения вен проксимального отдела желудка при сегментарной внепечёночной гипертензии заключается в следующем. При нарушении оттока по селезёночной вене её функцию начинают выполнять короткие вены желудочно-селезёночной связки, значительно расширяющиеся (иногда до 10-11 мм) за счёт переполнения из-за избыточного притока к ним крови и возникшего сопротивления на пути тока крови к подслизистым венам желудка. Переток между указанными двумя венозными зонами (селезёнка-желудок) осу​ществляется в области большой кривизны через мышечный слой стенки желуд​ка, считающийся препятствием для их расширения и пропускной способности. Пройдя этот барьер, кровь устремляется по подслизистым сосудам в направлении малой кривизны желудка, где встречает второй барьер в виде мышечного слоя малой кривизны желудка (рис. 7). 
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Рис.7 Схема формирования варикозно-расширенных вен желудка при сегментарной гипертензии: 1-слизистая оболочка желудка; 2-подслизистые варикозные вены; 3-мышечный слой стенки желудка; 4-подсерозные расщиренные вены желудочной стенки;5-серозная оболочка желудка. Стрелками обозначены препятствия току крови от селезенки.   
Именно это обстоятельство лежит в осно​ве варикозного расширения подслизистых вен проксимального отдела желудка, которые в свою очередь анастомозируют с подсерозными венами желудочной стенки. Они покрыты только серозной оболочкой желудка, легко расширяются, приобретая извилистость, придающую стенке желудка в его проксимальном отде​ле волнистый вид. Расширение вен пищевода при сегментарной портальной гипер​тензии не возникает, поскольку давления в венах желудочной стенки недостаточно для возникновения ретроградного кровотока в сторону пищевода при нормальном давлении в воротной вене (туда впадает левая желудочная вена, дренирующая этот отдел желудка).
Варикозная трансформация геморроидальных вен при портальной гипертен​зии — следствие образовавшихся портокавальных анастомозов. Большое значение имеет несостоятельность коммуникантных вен, проходящих через мышечную стенку прямой кишки и связывающих портальную и кавальную системы в этой зоне. При отсутствии анастомозов между верхней, средней и нижней геморрои​дальными венами гипертензия протекает без расширения вен прямой кишки.
При надпечёночной (запечёночной) форме портальной гипертензии в коллате​ральном кровотоке гораздо большее участие принимают вены брюшной стенки,  и в частности пупочная вена, образуя мощное венозное сплетение "caput medusum". Гастроэзофагеальный коллатеральный кровоток у этих больных, как правило, выражен в меньшей степени.
В патогенезе пищеводно-желудочных кровотечений при портальной гипер​тензии основную роль отводят повышению портального давления, что обусловли​вает развитие варикозного расширения вен пищевода и желудка. Риск возник​новения кровотечения зависит от степени варикозной венозной трансформации: чем больше она выражена, тем чаще возникают кровотечения. В то же время даже значительное повышение портального давления не может вызвать перфорацию вены и кровотечение. Разрыву венозной стенки предшествуют трофические расстройства слизистой оболочки, покрывающей вены, в результате обра​зуются эрозии и обнажается участок оголённой стенки варикозной вены. Это подтверждают прижизненные и посмертные морфологические исследования стенки пищевода и желудка.
Затруднение оттока крови из пищевода при портальной гипертензии отражается на его тонусе, нарушается моторика органа и его дилатация, что приводит к гипо​кинезии пищевода и ещё большему затруднению оттока крови из варикозных вен, что усугубляет течение эрозивного процесса в слизистой оболочке и способствует перфорации венозной стенки. Начавшееся кровотечение усиливает трофические расстройства в слизистой оболочке пищевода и желудка, что в свою очередь при​водит к образованию новых эрозий и повторному кровотечению при колебаниях портального давления.
Пусковым механизмом разрыва варикозно изменённой венозной стенки служит портальный гипертонический криз. Его причины — увеличение артериального и портального притока крови к желудку и пищеводу после обильного приёма пищи; физические нагрузки, контрастное исследование портальной системы, резкие колебания атмосферного давления. Механическое повреждение также может быть причиной ЖКК, которое возникает после глотка плохо прожёванной плотной пищи или при рвотных движениях больного во время исследования пищевода, что особенно опасно у эмоционально лабильных пациентов.

Сердечная недостаточность у больных с декомпенсированным циррозом печени и возрастная патология сердца у больных портальной гипертензией могут привести к возрастанию ЦВД. Усиление застоя крови в полостях сердца способствует ухудшению кровотока в системе непарной и полунепарной вен, нарушается дренаж крови из печени в нижнюю полую вену, в результате значительно повышается портальное давление. Этот факт, а также наличие гипертензии в системе непар​ной вены, невозможность спадения стенок варикозно изменённой вены пищевода вследствие склероза паравазальной клетчатки, локального нарушения гемокоагуляции в зоне источника кровотечения объясняет продолжительность геморрагии из варикозных вен пищевода и желудка.
Наиболее часто (60%) источник кровотечения в виде перфорации веноз​ной стенки локализуется в пределах 2-4 см нижней трети пищевода или непо​средственно в зоне пищеводно-желудогного перехода. Во многом это обусловлено особенностями трансформации вен в этой области пищеварительного тракта в условиях портальной гипертензии. В 30% наблюдений источник кровотечения располагается в зоне кардиалъного отдела желудка, т.е. в пределах 2-4 см ниже пищеводно-желудочного перехода, у 5% — в области фундалъного отдела желудка и ещё у 5% — в средней трети пищевода.
В последние годы большое значение в патогенезе пищеводно-желудочных кровотечений у больных портальной гипертензией придают так называемой гастропатии. При гистологическом исследовании биоптатов слизистой оболочки желудка у больных с тяжёлой формой гастропатии отмечено значительное уве​личение числа подслизистых артериовенозных анастомозов под мышечной пла​стинкой слизистой, дилатированных прекапилляров, капилляров и вен. Отмечают утолщение стенок артериол и подслизистый отёк. Исследование ультраструктуры выявляет экстравазацию эритроцитов через дефекты эндотелия и интерпозицию эритроцитов в межэпителиальных пространствах. Данные признаки значительно отличаются от изменений при гастрите. Кровотечение при гипертензионной портальной гастропатии — серьёзное осложнение, протекающее скрытно, иногда оно
может быть массивным, угрожающим жизни больного. Гастропатия чаще всего развивается у пациентов с варикозными венами. Следует заметить, что гастропатия, ассоциированная с портальной гипертензией — динамическое состояние. Со временем она может появляться заново, уменьшаться и даже полностью исчез​нуть, что констатирует эндоскопическое исследование.

Причины развития асцита
Патогенез асцита сложен. В его происхождении участвует несколько факторов: блок оттока крови из печени, гипоальбуминемия, гиперальдостеронизм, электро​литные расстройства.
При циррозе печени, и особенно надпечёночном блоке, по данным патоло-гоанатомических и клинических наблюдений, значительно увеличивается число подкапсульных, внутрипечёночных и отводящих лимфатических сосудов, стенка их истончена, просвет переполнен лимфой. Усиленное функционирование лимфа​тической системы способствует разгрузке венозной сети печени, но в дальнейшем приводит к динамической недостаточности лимфообращения и "пропотеванию" жидкости с поверхности печени в брюшную полость.
Важную роль в патогенезе асцита играет гипоалъбуминемия, с которой связыва​ют снижение коллоидно-осмотического давления плазмы крови и транссудацию жидкости в области венозного стаза. На большое значение нарушений белково-синтетической функции печени в генезе асцита указывает его частое появление после профузных гастроэзофагеальных кровотечений, следствием которых счи​тают потерю больших количеств альбумина. Этот симптом можно наблюдать и у больных с внепечёночной портальной гипертензией после кровотечений, у кото​рых исходно асцита не отмечали. После восстановления белково-синтетической функции печени асцит у этих больных проходил.
Кроме указанных механизмов образования асцита, определённое значение в его происхождении придают задержке натрия и воды из-за их реабсорбции в каналь​цах почек, что обусловлено действием альдостерона. Гиперальдостеронизм при циррозе печени возникает вследствие повышенной секреции альдостерона корой надпочечников и уменьшенной инактивации гормона в гепатоцитах вследствие печёночноклеточной недостаточности. Избыточно выделяющийся альдостерон приводит к задержке натрия, а следовательно, и жидкости, способствуя тем самым образованию асцита в области венозного стаза.
 КЛАССИФИКАЦИЯ
По этиологии
•
Врождённая (первичная, связанная с аномалиями развития      вен):
-атрезия или гипоплазия воротной вены;
-кавернозная дисплазия воротной вены;
-мембранозное заращение конечного отдела нижней полой вены.
•
Приобретённая (вторичная):
- цирроз печени;
-тромбоз воротной вены;
-тромбоз селезёночной вены;

-окклюзия печёночных вен;

-сдавление проксимального отдела нижней полой вены;
-тромбоз печёночного сегмента нижней полой вены;

-артериовенозные свищи (селезёночных или брыжеечных сосудов).

Формы поражения (характер нарушения портального кровотока)
· Внутрипечёночная (обусловленная циррозом печени).

· Смешанная (цирроз печени в сочетании с тромбозом воротной вены).

· Внепечёночная (блокада воротной вены и её притоков):

· тотальная;

· сегментарная.

•Надпечёночная (запечёночная):
♦ болезнь Киари (облитерирующий эндофлебит печёночных вен); 
♦ синдром Бадда-Киари (тромбоз нижней полой вены с облитерацией печё​ночных вен).
•Без блокады кровотока (за счёт гиперволемии портального русла).

Осложнения
• ЖКК.
· Гепатопорталъная энцефалопатия.
· Асцит.
· Асцит-перитонит.
· Гиперспленизм.
· Геморрой.
· Цирроз печени (исход болезни Киари).

ДИАГНОСТИКА
Клиническое обследование
Клинические проявления портальной гипертензии довольно типичны, однако выраженность того или иного симптома во многом зависит от причины заболе​вания. Так, при внутрипечёночной гипертензии клинические проявления в значительной степени определяются тяжестью цирроза печени. В ста​дии компенсации больные могут не предъявлять жалоб; в стадии суб- и особен​но декомпенсации появляются нарастающая слабость, быстрая утомляемость, головная боль, сонливость. Иногда больные отмечают боли в области печени и селезёнки, расстройства пищеварения, метеоризм, отрыжку, потерю аппетита. При циррозе печени с асцитом наступает потеря массы тела, кожа становится сухой с землистым оттенком. Часто на ней обнаруживают сосудистые "паучки" и "звёз​дочки", что свидетельствует о тяжёлом поражении печени.
Основные жалобы: увеличение живота (за счёт асцита), периодически возни​кающие кровотечения в желудочно-кишечный такт, сопровождаемые рвотой алой кровью, сгустками крови и чёрным зловонным стулом, признаки геморроя.
У большинства больных с внутрипечёночной портальной гипертензией печень уменьшена в размерах, что чаще отмечают после перенесённого вирусного гепатита. Нередко наблюдают гипертрофию только левой доли печени, иногда занимающей всю эпигастральную область. При пальпации печень плотная, край её заострён. Гепатомегалию, как правило, отмечают при алкогольном и билиарном циррозе.
Спленомегалия — обязательный симптом портальной гипертензии, нижний край селезёнки, как правило, выступает из-под рёберной дуги на 4-5 см, сам орган тугоэластической консистенции, его обычная пальпация болей не вызывает. Иногда спленомегалия сопровождается острыми или тупыми болями в области левой половины грудной клетки и подреберье, что трактуют как следствие периспленита или возможного инфаркта селезёнки. Подтверждением последнего слу​жит появление реактивного плеврита слева. Спленомегалия у больных циррозом печени нередко сопровождается выраженной тромбоцитопенией с геморрагиче​ским синдромом в виде носовых, дешевых, маточных кровотечений, кровоподтё​ков на коже, появляющихся после незначительных травм (гиперспленизм).
Асцит развивается на поздних стадиях заболевания и считается признаком декомпенсации патологического процесса в печени. Сначала он транзиторный, легко поддаётся медикаментозному лечению и не вызывает серьёзных страданий.
В последующем асцит становится резистентным к консервативной терапии. что требует всё более частых лапароцентезов, приводящих к быстрому истощению больных, развитию асцит-перитонита и летальному исходу.
Следует заметить, что асцит может появиться и у больных циррозом печени в стадии компенсации или тотальной внепечёночной портальной гипертензии (пер​вичной или вторичной) в результате массивного кровотечения из варикозных вен пищевода и желудка. Однако после адекватной терапии он исчезает полностью.
Кровотечения из варикозных вен пищевода и желудка у больных циррозом печени бывают обильными, сопровождаются рвотой, алой кровью и сгустками крови, а также меленой. Они склонны к рецидивам и чаще считаются основной причиной смерти таких больных. Как правило, кровотечения приводят к значи​тельному ухудшению функции печени. При этом больной из стадии компенсации может перейти в стадию суб- или декомпенсации, что может сопровождаться нарастающей желтухой, асцитом, прогрессирующей энцефалопатией. При соот​ветствующем лечении возможен регресс симптомов и возврат в стадию компенса​ции. Присоединение к циррозу печени тромбоза воротной вены часто приводит к возникновению "упорного" асцита, без всякой провокации его кровотечением из варикозных вен пищевода и желудка.
Гепатопорталъная энцефалопатия у больных циррозом печени, возникающая после кровотечения, связана с всасыванием большого количества токсических продуктов из кишечника, нарушением детоксикационной функции печени, что обусловлено печёночной недостаточностью, а также шунтированием части пор​тальной крови, минуя гепатоциты. По клиническим критериям выделяют четыре степени тяжести острой энцефалопатии:
I степень - сонливость, умеренно выраженные эмоциональные нарушения и "флеппинг"-симптом (тремор пальцев и кистей) при сохранении ориентировки в месте и времени;
II степень - дезориентировка в месте и времени при возможности вербально​ го контакта с больным;
III степень -  вербальный контакт невозможен, но сохранена адекватная
защитная реакция на болевое раздражение;
IV степень -  реакция на боль отсутствует или имеет неадекватный характер в виде судорог.

Иногда при циррозе печени отмечают выраженное расширение подкожных вен в области пупка, что свидетельствует о незаращении и функционировании пупоч​ной вены (синдром Крювелье-Баумгартена).
Поскольку наиболее частой причиной портальной гипертензии служит цирроз печени, важно оценить компенсаторные возможности этого органа, что поможет выбрать приемлемый (с точки зрения состояния пациента) вариант лечебных мероприятий. Общепризнанной и наиболее удобной с практической точки зрения считают классификацию цирроза печени по Чайлду-Пью, позволяющую раз​делить больных на три функциональных класса:
· класс "А" (цирроз печени в стадии функциональной компенсации) - подразумевает набор 5-7 баллов;

· класс "В" (субкомпенсированная стадия) - 8-10 баллов;

• класс "С" (декомпенсированная стадия) - более 10 баллов.
Подсчёт баллов осуществляют согласно табл. 1.
	Критерии оценки
	Количество баллов

	
	1
	2
	3

	Асцит
	Отсутствует
	Небольшой
	Большой

	Степень энцефалопатии
	Нет
	1-2
	3-4

	Билирубин (моль/л)
	<34
	34-51
	>51

	Альбумин (г/л)
	>35
	28-35
	<28

	Протромбиновый индекс (%)
	>70
	50-70
	<50


При функциональных классах цирроза печени "А" и "В" возможно проведе​ние хирургического вмешательства, при декомпенсированном циррозе печени (класс "С") риск операции предельно высок, при возникновении кровотечений из варикозно расширенных вен пищевода и желудка преимущество следует отдавать консервативным или "малоинвазивным" методам лечения.

Лабораторная диагностика
Кроме определения степени функциональной компенсации у больных цирро​зом печени, необходимо оценить уровень активности воспалительного процесса з печени с помощью биохимических тестов и исследования морфологии печени. Среди них наибольшее значение в повседневной практике приобретает исследова​ние аминотрансфераз (ACT и АЛТ), которые считают чувствительным индикато​ром повреждения клеток печени. Значительное их повышение (в 3-4 раза и выше) в сочетании с гипергаммаглобулинемией, повышением СОЭ и уровня билирубина свидетельствует о высокоактивном патологическом процессе в цирротической печени и крайне высоком риске хирургического вмешательства. Морфологическая оценка степени активности цирроза печени, как правило, совпадает с оценкой био​химических тестов.
Другие (внепечёночные) формы портальной гипертензии также имеют свои характерные   особенности.   Первым  клиническим   проявлением   первичной тотальной внепечёночной портальной гипертензии считают либо случайно обнаруженную спленомегалию, либо внезапно возникшее на фоне полного здоровья кровотечение из варикозных вен пищевода и желудка. По интенсивности оно может быть очень тяжёлым. При этом в анамнезе отсутствуют данные о забо​леваниях печени, которая определяется в нормальных границах или бывает чуть уменьшенной, отсутствует желтуха и энцефалопатия. Асцит наблюдают крайне редко, как правило, он свидетельствует об отсутствии магистральных сосудов портальной системы — тотальном поражении сосудов бассейна воротной вены. Иногда транзиторный асцит возникает после профузного кровотечения. Гиперспленизм при этой форме портальной гипертензии наблюдают значительно реже, чем при циррозе печени, не столь велика глубина панцитопении. В редких случаях порок развития портальной системы может сочетаться со стриктурой внепечёночных жёлчных протоков, генез которой также может быть связан с пороком развития жёлчных путей. Наличие желтухи у больных с первичной тотальной    внепечёночной портальной гипертензией может сделать её ведущим симптомом заболевания и привести к ошибочному диагнозу цирроза печени.         При вторичной тотальной гипертензии на почве миелопролиферативных заболеваний и тромбофилии наблюдают большие размеры селезёнки, ниж​ний полюс которой на 10-15 см ниже рёберной дуги и иногда достигает уровня крыла подвздошной кости, на фоне нормальных биохимигеских параметров крови. Повышается число тромбоцитов и лейкоцитов в периферической крови (в 1,5 раза и более). Этот симптом должен насторожить хирурга в направлении поиска забо​леваний системы крови и гематолога для обследования такого больного.
Клиническая картина запеченочной портальной гипертензии типична. Патогномоничные признаки: значительная гепатомегалия и быстро прогрессирующий асцит. При этом данные симптомы возникают внезапно, больные, как правило, жалуются на боль и чувство тяжести в области печени и быстрое увели​чение живота. Спленомегалия и варикозные вены пищевода и желудка появляют​ся значительно позже, по мере хронизации патологического процесса. В острый период заболевания очень характерен полицитоз, высокий гемоглобин и гематокрит, развивающиеся вследствие быстрой гемоконцентрации из-за перемещения жидкой части крови в брюшную полость. Кроме того, при острой форме болезни Киари быстро прогрессирует печёночная недостаточность, и при отсутствии интен​сивного тромболитического и антикоагулянтного лечения у большинства больных наступает летальный исход в течение нескольких недель.
Для синдрома Бадда-Киари характерно выраженное расширение подкожных вен, начинающихся от паховых складок и распространяющихся по переднебо-ковым стенкам живота и грудной клетки. Данный симптом возникает вследствие расширения и активного функционирования естественных кавакавальных связей, что свидетельствует о вовлечении в патологический процесс не только печёночных вен, но и нижней полой вены.
Тромбофилия как причина вторичной внепечёночной портальной гипертензии может быть определена по результатам коагулограммы, в которой диагностируют гиперкоагуляцию, что считают основанием следующего этапа диагностики — специ​ального анализа генов системы свёртывания крови. Подтверждение тромбофилии вносит существенные коррективы как в пред-, так и в послеоперационное ведение больного.
Клиническая картина сегментарной внепечёночной портальной гипертен​зии, как правило, ограничивается увеличением селезёнки и указанием больного на перенесённый в прошлом панкреатит. Проявляется заболевание внезапно профуз-ным кровотечением, которое нередко благополучно останавливают. Биохимические тесты и анализы периферической крови, как правило, находятся в пределах нормы.
Инструментальные методы
Клинические проявления с учётом анамнеза и жалоб больных позволяют не только диагностировать портальную гипертензию, но и с достаточной долей вероятности определить её форму. Однако окончательная верификация диагно​за и выбор метода операции возможны только с помощью эндоскопического и ультразвукового методов исследования. Каждый метод обследования решает определённые задачи.
Эзофагогастроскопия - самый простой и надёжный метод диагностики пор​тальной гипертензии, так как обнаружение варикозного расширения вен в пищеводе и желудке - абсолютный признак данного заболевания. Эндоскопическое иссле​дование позволяет определить не только наличие и локализацию варикозных вен. но и оценить степень их расширения, состояние стенки вены и слизистой оболочки пищевода и желудка, выявить сопутствующую патологию и угрозы кровотечения. При определении размеров варикозно-расширенных вен в практической работе наиболее удобна трёхстепенная классификация А.Г. Шерцингера (1986):
· I степень — вены диаметром до 3 мм;

· II степень — от 3 до 5 мм;

· III степень — свыше 5 мм.

Эту классификацию можно использовать как для пищеводных, так и для желу​дочных вен.
Определение локализации варикозных вен во многом обусловливает выбор способа лечения. В этой связи по локализации выделяют:
· изолированный варикоз пищевода;
· варикозное расширение вен пищевода с распространением на кардиальный исубкардиальный отделы желудка;
· изолированное варикозное расширение вен проксимального отдела желудка.
Эндоскопическое исследование позволяет подтвердить диагноз портальной гипертензии и выявить признаки угрозы пищеводно-желудочного кровотечения. Предвестники предстоящей геморрагии:
· варикозное расширение вен пищевода и желудка III степени;

· напряжение узлов;
· истончение стенки варикозных вен;
· васкулопатии — "красные маркёры" на слизистой оболочке;
· дилатация пищевода.
Во время эндоскопии необходимо обращать внимание на напряжение вари​козных вен: они могут полностью или частично опорожняться при инсуфляции воздуха и при перистальтике или быть напряжёнными и стойко выбухать в про​свет пищевода. Наиболее значимые диагностические эндоскопические критерии предстоящей геморрагии — "красные маркёры" стенки пищевода, известные как васкулопатия слизистой оболочки. Среди них выделяют: пятна "красной вишни", гематоцистные пятна и телеангиэктазии.
Пятна "красной вишни" — расширенные интра- и субэпителиальные венулы, выглядят как красные пятна на вершинах варикозных вен. Гематоцистные пятна представляют расширенные интраэпителиальные венозные узлы. Они выгля​дят как пузырьки, заполненные кровью. Их прикрывает тонкий слой эпителия. Именно эти сосудистые образования считаются местом наиболее частого разви​тия кровотечения. Телеангиэктазии — субэпителиально расположенные сосуды микроциркуляторного русла, выглядят как сеть мелких извитых сосудов преиму​щественно в нижней трети пищевода.
Один из диагностических критериев угрозы кровотечения из варикозных вен — дилатация пищевода. Следует обращать внимание также на аксиальную грыжу пищеводного отверстия диафрагмы. Распространение варикозных вен в полость грыжи ограничивает возможности их эндоскопического лечения.
Эзофагогастродуоденоскопия позволяет выявить гастропатию, ассоциирован​ную с портальной гипертензией. Портальная гастропатия включает макроскопиче​ские изменения слизистой оболочки желудка, связанные с эктазией и дилатацией сосудов слизистого и подслизистого слоя, без значительных воспалительных изме​нений. Согласно классификации Североитальянского эндоскопического клуба (NIEC), опубликованной в 2005 г., выделяют две степени гастропатии:
· I степень (лёгкая) проявляется мозаичным рисунком слизистой оболочки желудка;

· II степень (тяжёлая) характеризуется возникновением вишнёвых или черно-коричневых пятен, обусловленных кровоизлияниями в слизистую оболочку.

Выявление варикозных вен проксимального отдела желудка при распознавании сегментарной внепечёночной гипертензии требует обязательной инверсии эндоскопа.
Ультразвуковые методы подтверждают предполагаемую форму портальной гипертензии и позволяют оценить возможности выполнения шунтирующей операции Ультразвуковое сканирование в сочетании с допплеровским исследованием предоставляет информацию о диаметре селезёночной и воротной вен, проходимости  кровотока в этих сосудах, помогая тем самым осуществить выбор метода операции
При сегментарной внепечёночной портальной гипертензии при УЗИ селезёночная вена не определяется, так как она тромбирована, кровоток же в воротной вене, как правило, не изменён. В таких случаях всегда обнаруживают спленомегалию. В качестве причины сегментарной гипертензии во время УЗИ может быт обнаружена киста в области хвоста поджелудочной железы или опухолевидное образование.
У больных с запечёночной формой портальной гипертензии при проведении УЗИ обязательно оценивают диаметр и проходимость нижней полой вены ниже уровня печёночных вен: если она проходима — говорят о болезни Киари, если нет — диагностируют синдром Бадда-Киари.
Ангиографигеское исследование в некоторых случаях портальной гипертензии необходимо, несмотря на высокую информативность современных методов УЗИ. Это, например, относится к больным с внепечёночной портальной гипертензией, которым ранее была удалена селезёнка. При решении вопроса о пригодности для портокавальных шунтов сосудов мезентериального бассейна выполняют возвратную мезентерикопортографию. При сохранности ствола верхней брыжеечной вены и хорошем состоянии её ветвей можно планировать наложение мезентерококавального анастомоза. Одновременно уточняют и форму гипертензии, так как всегда контрастируют сосуды печёночно-двенадцатиперстной связки. Во время операции возможно выполнение прямой мезентерикопортографии через катетер, введённый в веточку верхней брыжеечной вены. Одновременно измеряют портальное давление аппаратом Вальдмана, что важно для оценки функции наложенного портокавального анастомоза. Снижение портального давления на 25-30% свидетельствует о его полноценности.
У больных с болезнью Киари целесообразно выполнение кавографии, во время которой обязательно измеряют давление крови в ней. Контрастирование нижней полой вены позволяет выявить её сдавление резко увеличенной печенью, а следовательно, поставить под сомнение возможность выполнения портокавального шунтирования. Измерение величины давления крови в нижней полой вене даёт возможность сделать окончательное заключение о возможности этой операции. В норме давление крови в этом сосуде 80-100 мм вод.ст., если нижняя полая вена сдавлена, то давление в ней возрастает свыше 200 мм вод.ст, что исключает выполнение шунтирующей операции. Другие инвазивные методы контрастирования сосудов портальной системы (прямую спленопортографию, прямую чрескожную чреспечёночную портографию) в настоящее время не при​меняют.
Наиболее безопасный путь получения информации о состоянии сосудов пор​тальной системы — компьютерная спиральная томограмма с внутривенным болюсным усилением. К сожалению, данным методом исследования располагает очень ограниченное число лечебных учреждений, что ограничивает его широкое внедрение в практику.
Дифференциальная диагностика
Выявление портальной гипертензии не представляет особых затруднений, обнаружение варикозных расширенных вен в пищеводе и желудке при эзофагогастроскопии не оставляет никаких сомнений в этом диагнозе. Каждая форма гипертензии вызывается определёнными заболеваниями, которые, как правило, достаточно хорошо распознают и имеют чёткую клиническую картину. Однако в отдельных наблюдениях портальную гипертензию приходится дифференцировать со сдавливающим перикардитом и туберкулёзным поражением брюшины, когда на первый план выступает клиническая картина упорного отёчно-асцитического синдрома и больные поступают в стационар с направительным диагнозом "асцит неясной этиологии".
Первое, на что обращают внимание при сдавливающем перикардите, — быстрое набухание шейных вен и цианоз кожных покровов головы и шеи при переводе больного, который стремится занять сидячее или полусидячее положе​ние, в горизонтальное положение. При исследовании отмечают приглушение сер​дечных тонов, а при эзофагогастроскопии — отсутствие варикозных вен в пище​воде и желудке. Селезёнка не увеличена. Печень значительно увеличена, плотная, умеренно болезненная при пальпации, но функциональные печёночные тесты остаются в норме. Эхокардиография позволяет диагностировать сдавливающий перикардит.
Асцитигеский синдром при туберкулёзе брюшины можно диагностировать с помощью лапароскопического исследования, при котором хорошо видны множе[image: image6.jpg]Puc. 63-5. CnineHonopTorpamma 60MbHONO C BHEMEUEHOHHOI MOPTANLHOM rvnepTeHauei: keafpudypka-
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ственные белесоватые бугорки, располагающиеся на висцеральной и париеталь​ной брюшине. Биопсия кусочка брюшины с бугорками подтверждает подозрение клинициста.
Большие кисты придатков матки у женщин могут имитировать асцит, что требует дифференциальной диагностики с циррозом печени в асцитической ста​дии. Объём кисты может достигать 10-12 л и более, внешне живот такой женщины мало отличается от живота больной с асцитом. Пальпация брюшной стенки при кисте даёт ощущение упругости и некоторое западение контура брюшной стенки в эпигастральной области, а при большом асците "цирротического" генеза живот мягкоэластической консистенции, что довольно часто сопровождается пупочной грыжей, в которой находится жидкость. Отсутствие спленомегалии и варикозных вен в пищеводе и желудке позволяет исключить диагноз портальной гипертензии, а последующее УЗИ или КТ брюшной полости — поставить правильный диагноз.
Дифференциальная диагностика заболеваний системы крови, протекающих с увеличением селезёнки и нарушениями в составе периферической крови (болезнь Гоше, гемолитическая анемия, хронический миелолейкоз), но без портальной гипер​тензии, в настоящее время затруднений не вызывает. Отсутствие варикозных вен в пищеводе и желудке, как и полностью проходимое спленопортальное русло, по данным УЗИ, с нормальными диаметрами сосудов даёт возможность избежать диагностической ошибки.
В единичных наблюдениях дифференциальная диагностика цирроза печени в стадии компенсации без признаков активности процесса с первичной тотальной внепечёночной портальной гипертензией вызывает определённые трудности. Идентичная клиническая картина заболеваний, полное отсутствие жалоб, а порою и анамнеза, дают повод для сомнений в диагнозе. Биохимическое исследование  крови также не проясняет ситуации. Наличие пристеночного тромба в стволе воротной вены с уменьшенным объёмным кровотоком по ней и нормальными или несколько уменьшенными размерами печени по данным УЗИ может говорить о "вторичной внепечёночной портальной гипертензии". Интраоперационная диа​гностика цирроза печени в таких случаях может стать несколько неожиданной,
однако не вносящей существенных корректив в план оперативного вмешательства, так как и в первом, и во втором случаях показания к операции основываются на данных эзофагогастроскопии, при которой определяют варикозные вены пищево​да и желудка III степени с угрозой кровотечения из них.

Показания  к консультации других специалистов
Показания для консультации гематолога у больных вторичной внепечёночной портальной гипертензией возникают при подозрении на хронические миелопролиферативные заболевания, протекающие как с выраженным цитопеническим синдромом (число тромбоцитов менее 60 тыс. в 1 мкл3, лейкоцитов меньше 3 тыс.), так и с цитозом (число тромбоцитов больше 500 тыс. в 1 мкл3, число лейкоци​тов — 10-12 тыс. и выше). Необходимость в консультации специалиста особенно актуальна в тех случаях, когда подобные больные попадают в хирургическое отде​ление первично, минуя стадию обследования и диагностики в гематологическом стационаре. При этом перед гематологом ставится задача — распознать характер первичного заболевания (эритремия, сублейкемический миелоз или эссенциальная тромбоцитемия) и оценить показания к спленэктомии. Только после его заключения можно решать вопрос о подготовке и об объёме предстоящей опера​ции, необходимость которой диктуется высоким риском пищеводно-желудочного кровотечения.
Иногда целесообразна консультация терапевта-гепатолога для исключения активного гепатита и трансплантолога — для определения показаний к пересадке печени.
Пример формулировки диагноза
На основании данных проведённого обследования формируют заключитель​ный диагноз, при этом указывают основное заболевание, послужившее причиной портальной гипертензии, форму портальной гипертензии и её основной симптом, который обосновывает операцию или другое вмешательство. Так, если в качестве причины указывают цирроз печени, то следует указать стадию заболевания и уро​вень активности процесса. Например: "Цирроз печени, компенсированный (группа «А»), не активный, внутрипечёночная портальная гипертензия, варикозное расши​рение вен пищевода и желудка III степени с явлением эрозивного эзофагита и высо​ким риском кровотечения из них, гастропатия тяжёлой степени".
Другие, облигатные симптомы заболевания, такие, как спленомегалия, наруше​ние в составе периферической крови в виде гиперспленизма или цитоза, наличие небольшого асцита, в диагноз выносить не нужно, чтобы не перегружать его. Акцентировать внимание следует на основном признаке портальной гипертензии, который определяет прогноз заболевания и считается показанием к операции. Если это миелопролиферативное заболевание, то указывают какое, в частности — "Эритремия, тромбоз портальной системы, вторичная тотальная внепечёнчная портальная гипертензия, варикозное расширение вен пищевода III степени с явле​ниями эрозивного эзофагита и высоким риском кровотечений из них".
Другой пример возможного диагноза: "Сублейкемиъеский миелоз с явлением умеренно выраженного гиперспленизма, тромбоз портальной системы, вторичная тотальная внепечёночная портальная гипертензия, варикозное расширение вен пищевода и желудка II степени, гастропатия тяжёлой степени, частые рецидивы пищеводно-желудочных кровотечений". Указание в диагнозе на наличие гастропатии необходимо для объяснения причины геморрагического синдрома и обосно​вания необходимости шунтирующей операции, которая, как правило, ликвидирует эти симптомы заболевания.
Если распознают хронический хвостовой панкреатит и кисту в области хвоста железы, то диагноз формулируют так: "Хронический панкреатит, киста хвоста поджелудочной железы, вторичная сегментарная внепечёночная портальная гипер​тензия, варикозное расширение вен проксимального отдела желудка с рецидивами желудочных кровотечений в анамнезе».
В тех случаях, когда в качестве причины гипертензии распознают порок раз​вития воротной вены, то диагноз формулируют следующим образом: "Первичная тотальная внепечёночная портальная гипертензия, варикозное расширение вен пищевода и желудка III степени с явлением эзофагита и рецидивами кровотечений из них". Если ранее у такого больного была удалена селезёнка, то к диагнозу добав​ляют "состояние после спленэктомии", что ориентирует хирурга на невозможность использования селезёночной вены для портокавального шунта.
При болезни Киари и синдроме Бадда-Киари диагноз формулируют как: "Болезнь Киари (или синдром Бадда-Киари), запечёночная портальная гипертензия, диуретикорезистентный асцит, варикозное расширение вен пищевода и желудка I степени». В данном случае следует указать состояние варикозных вен пищевода и желудка, которые не угрожают больному кровотечением. Следовательно, можно обсуждать вопрос об операции перитонеовенозного шунтирования или лимфовенозного анастомоза, от которых при варикозном расширении вен II-III степени с угрозой кровотечения следует отказаться из-за высокого риска пищеводно-желудочного кровотечения после операции.
ЛЕЧЕНИЕ
Стратегия лечебных мероприятий
Варикозное расширение вен пищевода и желудка с рецидивами или угрозой кровотечения из них считают основным осложнением портальной гипертензии, требующим активного (чаще всего хирургического) лечения, так как каждый рецидив пищеводно-желудочного кровотечения, помимо непо​средственной угрозы жизни больному, приводит к значительному ухудшению функции печени, нередко к развитию печёночной недостаточности, энцефалопа​тии и асциту. От первого кровотечения летальность составляет 30%, от второго еще 30:, от третьего еще 30%, от четверного последние 10%. 
В настоящее время существуют три принципиальных подхода к профилактике кровотечений из варикозно расширенных вен пищевода и желудка и их предупре​ждению. Первый — предполагает декомпрессию портальной системы с помощью портокавального шунтирования. С этой целью используют различные виды сосу​дистых портокавальных анастомозов, включая трансъюгулярное портосистемное шунтирование (transjugular intrahepatic portosystemic shunt — TIPS). Второй подход заключается в разобщении портокавальных связей в зоне расположения вари​козных вен пищевода и желудка с помощью различных хирургических операций. Это может быть деваскуляризация пищевода и желудка, транссекция пищевода, прошивание и перевязка вен в эзофагокардиальной области, резекция пищевода и желудка, а также «малоинвазивные» вмешательства: эндоскопическое склеро​зирование или лигирование варикозных вен, эндоваскулярная эмболизация левой желудочной вены и коротких вен желудка. Цель этих операций — прервать приток крови к венам, находящимся в кардиоэзофагальной области, и кровоток по ним. Третий — состоит в снижении портального давления с помощью лекарственных средств. При этом предполагают сохранить существенный градиент давления между портальной и кавальной системой.
Все указанные методы лечения имеют паллиативный характер: они направлены не на лечение основного заболевания, а на ликвидацию одного из основных симптомов портальной гипертензии — кровотечений из варикозных вен пищевода и желудка. Единственный радикальный метод лечения гипертен​зии в системе воротной вены у больных декомпенсированным циррозом печени — её трансплантация.
Медикаментозное лечение
Медикаментозная профилактика кровотечений из варикозных вен пищевода и желудка
В настоящее время для профилактики кровотечений из варикозных вен пищевода и желудка у больных циррозом печени применяют неселективные S-адреноблокаторы: пропранолол, анаприлин, нодолол и др. Данные препараты приводят к снижению портального давления благодаря уменьшению сердечного выброса и урежению пульса. Брадикардия на 25% снижает давление в воротной вене и на 20-30% уменьшает риск кровотечения. Дозу препарата подбирают индивидуально. Возможно комбинированное применение (i-адреноблокаторов и нитратов. При наличии противопоказаний к применению р-адреноблокаторов для снижения портального давления используют нитраты длительного действия. Необходимо помнить, что нитраты ухудшают трофику головного мозга, вплоть до ишемического инсульта.  У больных с внепечёночной гипертензией подобную профилактику не проводят.
Хирургическое лечение
Кровотечение из варикозных вен пищевода и желудка — главная причина летального исхода у больных портальной гипертензией, поэтому лечение и профи​лактика этого проявления заболевания — основное показание к хирургическому вмешательству. У больных циррозом печени профилактическое хирургиче​ское лечение показано только при явной угрозе возникновения кровоте​чения, т.е. при варикозных венах пищевода и желудка II-III степени с явлениями васкулопатии и эзофагита. У больных с варикозными венами I и II степени, но без нарушений трофики слизистой оболочки оперативное лечение не выполняют, проводят медикаментозную терапию. Таких больных наблюдают с ежегодным эндоскопическим контролем.
При внепечёночной портальной гипертензии показания к профилактиче​скому хирургическому лечению могут быть более широкими, так как успеш​ное портокавальное шунтирование приводит этих больных к выздоровле​нию, а вероятность технического выполнения шунтирующих операций при этой патологии выше в молодом возрасте, на ранних стадиях патологического процесса.
Резистентный асцит при портальной гипертензии также может считаться пока​занием к хирургическому лечению, так как качество жизни этих больных крайне низкое, а дальнейшее консервативное лечение бесперспективно. Поскольку в большинстве наблюдений стойкий асцит — признак декомпенсации цирроза пече​ни, риск выполнения больших операций крайне велик. Преимущество отдают пал​лиативным хирургическим вмешательствам, облегчающим жизнь этих больных.
Отбор больных с гипертензией в системе воротной вены для выполнения раз​личных хирургических вмешательств — очень ответственный момент. Больные с внепечёночной портальной гипертензией редко требуют специальной предо​перационной подготовки, благодаря сохранности функциональной способности печени. Однако при гипертензии, возникшей вторично вследствие заболеваний системы крови или тромбофилии, существует высокий риск тромботических или гематологических осложнений, что необходимо учитывать в предоперационной подготовке. В таких ситуациях её проводят совместно с гематологами (цитостатическая терапия при миелопролиферативных заболеваниях и антикоагулянтная для профилактики тромботических осложнений).
Другая клиническая ситуация у пациентов с циррозом печени и портальной гипертензией. Выбор соответствующего оперативного пособия и прогнозирование результатов хирургического лечения для таких больных тесно связаны с более точной объективизацией глубины поражения печёночной паренхимы, оценкой резервных возможностей печени и организма в целом. Несмотря на определённые недостатки, наиболее практичной и удобной считают прогностическую систему тестов Чайлда-Пью. Её недостаток — недооценка критерия "состоя​ния питания" и произвольный характер используемой балльной системы. При решении вопроса о хирургическом вмешательстве, кроме критериев Чайлда-Пью, следует определять активность процесса по данным основных ферментов цитолиза (ACT, AJIT), степень выраженности холестаза и состояние параметров централь​ной гемодинамики.
Придерживаясь классификации Чайлда-Пью, большинство исследователей считают возможным и целесообразным применение хирургического метода лече​ния у больных функциональных классов А и В. При декомпенсированном циррозе печени (класс С) риск операции крайне высок, и при возникновении кровотечений из варикозно расширенных вен преимущество отдают малоинвазивным или кон​сервативным методам лечения.
Предоперационная подготовка
Предоперационная подготовка больных портальной гипертензией при циррозе печени включает нормализацию функций поражённого органа, улучшение про​цессов метаболизма, уменьшение или устранение выраженности клинических проявлений основных симптомов заболевания. Комплекс лечебных мероприятий состоит из общих и специализированных методов терапии.
Общие направления лечения:
· инфузионно - гемотрансфузионная терапия с переливанием препаратов крови (альбумина, плазмы, эритроцитарной массы), глюкозо-солевых растворов,
направленная на коррекцию метаболических нарушений и анемии;

· кардиальная терапия при наличии признаков сердечной недостаточности;

· витаминотерапия (препараты группы В);

· местная и общая терапия воспалительных поражений слизистой оболочки
пищевода и желудка;

•
короткий курс гормонотерапии при активном процессе в печени (внутривен​но: преднизолон по 150-200 мг/сут с последующим снижением дозы в течение недели до 30 мг).
Специализированные методы предоперационной подготовки:
· диуретическая  терапия  под  контролем  водного  баланса  при  отёчно-
асцитическом синдроме;

· медикаментозная профилактика угрозы кровотечения из варикозно-расши​ренных вен;

· лечение латентной или клинически явной печёночной энцефалопатии (пре​параты лактулозы, орнитин внутривенно или внутрь);

· антиоксидантная терапия;

· нутриентно-метаболическая терапия, направленная на коррекцию белково-энергетической недостаточности и важнейших обменных нарушений.

Специфический характер нутриентно-метаболической терапии связан с необ​ходимостью применения источника аминоазота, в котором снижена пропорция ароматических аминокислот (фенилаланина, тирозина и триптофана) и повышено содержание аминокислот с разветвлённой боковой цепочкой (лейцин, изолейцин, валин). Для парентерального питания применяют метаболически адаптированные аминокислотные смеси, такие, как 5 и 8% раствор аминостерил-Гепа или 10% раствор аминоплазмаль-Гепа. Для лечения гепато-портальной энцефалопатии могут быть использованы парентеральные аминокислотные составы: орнитин. С целью энтеральной зондовой коррекции метаболических нарушений применяют "Hepatonutril" (Испания), "Falkamin" (Германия), "Nutricom-hepa" (Германия), "Nutrigep" (CIIIA), «Fresubin-Hepa» (Германия), а также отечественное средство — гепэнцефамин.
При сохранении возможности питания через рот или при переходе от зондового к оральному питанию в качестве дополнения к натуральным пищевым продуктам используют специализированные белково-аминокислотные модули: "Гепамин", "Лактострикт" (Германия), содержащие минеральные вещества, микроэлементы и витамины.
Снижение толерантности к белковой нагрузке и наличие признаков латентной или шунтовой энцефалопатии требуют назначения дополнительно к диете специ​ализированных белково-аминокислотных модулей «Гепамин-спешиал» (Россия) или «Фалькамин пеллетс» (Германия). Это лечение может быть дополнено при​менением пероральной формы орнитина или назначением препаратов лактулозы.
Если в результате предоперационной подготовки не получено заметного тера​певтического эффекта, следует ещё раз оценить резервные возможности больного циррозом печени и соотнести их с риском планируемой операции. При любых сомнениях в переносимости предполагаемого хирургического вмешательства сле​дует отказаться от планируемой операции в пользу менее травматичного пособия и продолжить корригирующую терапию.
Методы оперативного лечения
Портокавальное шунтирование при внутрипечёночной портальной гипертензии
Множество различных видов портокавальных анастомозов, предложенных за более чем столетнюю историю применения шунтирующих операций, разделяют на три основных типа: тотальное, селективное и парциальное шунтирование.
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Puc. 63-7. Cxema $popMnpoBaHia BAPUKO3HO PACLIKPEHHBIX BEH XENy/Ika NP1 CErMEHTAPHOM NOPTanbHOR
rvnepTexaum (oGbAcHeHms 8 Texce): 1 — canavctan oGonouka Xenyaxa; 2 — NOACMUIUCTbIE BADUKO3HLE
BEHbI; 3 — MbILLEYHBII CAIOA CTEHKI XeNnyaxa; 4 — NOACEPO3HbIE PACLUMPEHHDIE BEHbI XENYA04HOM CTEHKM;
5 — cepoanas 06on0vKa Xenyka. CTpesKkami 06o3Ha4EHb NPENITCTBYS TOKY KDOBH OT CENeatHKN.




Рис. 8 Варианты портокавальных сосудистых анастомозов: а-"конец вбок"; б-"бок в бок"; в-"Н"-тип. 
Тотальное шунтирование осуществляют с помощью сосудистых анастомозов или шунтов большого диаметра, выполняемых между нижней полой и ворот​ной, селезёночной или верхней брыжеечной венами. С его помощью достигается максимальная декомпрессия всей портальной системы, ликвидируют синдром портальной гипертензии и угрозу кровотечения из варикозных вен. Прямые портокавалъные анастомозы между воротной и нижней полой веной выполняют в виде анастомозов «конец в бок», «бок в бок» и "Н"-типа с использованием ауто-венозного или синтетического трансплантата (рис. 8).
Спленореналъные анастомозы между селезёночной и левой почечной венами также бывают трёх видов, однако наибольшее распространение при тотальном шунтировании получил проксимальный спленоренальный анастомоз с удалением селезёнки.
Мезентерикокавалъные анастомозы в настоящее время выполняют только в двух вариантах: "бок в бок" и "Н"-типа). Первый вариант технически сложен и редко выполним в связи с необходимостью преодоления большого рас​стояния между верхней брыжеечной и нижней полой веной, поэтому наибольшее распространение получил мезентерикокавальный анастомоз "Н"-типа.
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Puc. 63-18. Cxema onepaumu 4acTU4HOI 330(aroracTP3KTOMUK C WHBArWMHALMOHHBIM MULUEBOAHO-
XeNy0uHbIM aHACTOMO30M no cnocoBy K-H. Llauaruam (4EpHbIM LBETOM BbiENEHb! yAANSEMbie YHaCTKU
NUWEeBoNa W xenvaka).



При всех вышеперечисленных анастомозах прекращается антеградный кровоток по воротной вене. При боковых, проксимальном и «Н»-образных анастомозах, помимо шунтирования портальной крови, возможно ретроградное поступление крови из печени через воротную вену в анастомоз и тем самым шунтирование не только венозной, но и артериальной составляющей общего печёночного кровотока.
Рис.9 Дистальный спленоренальный анастомоз с сохранением селезенки.
Несмотря на высокий радикализм, этот тип портокавального шунтирования имеет существенные недостатки, препятствующие широкому клиническому при​менению. В раннем послеоперационном периоде высока вероятность развития острой печёночной недостаточности и энцефалопатии, которые приблизительно в четверти всех наблюдений приводят к летальному исходу. При проксималь​ном спленоренальном анастомозе актуальна проблема послеоперационного пан​креатита и гнойно-септических осложнений, связанных с удалением селезёнки, играющей важную роль в иммунологической активности организма. В отдалённом периоде 30% пациентов умирает в течение первых 2 лет после операции от про​грессирующей печёночной недостаточности, а у половины развивается тяжёлая степень хронической энцефалопатии, полностью их инвалидизирующая.
В связи с указанными обстоятельствами в последние годы наибольшее рас​пространение получило селективное и парциальное портокавальное шунтирова​ние. Селективное портокавальное шунтирование, при котором происходит избирательная декомпрессия селезёночного и гастроэзофагального бассейнов, осуществляют с помощью двух видов анастомозов: дистального спленоренального и гастрокавального. Дисталъный спленореналъный анастомоз — операция Уоррена (рис. 9), несмотря на техническую сложность его выполнения, широко рас​пространён в мире благодаря высокой эффективности в отношении кровотечений из варикозных вен, а также в связи с возможностью сохранения редуцированного воротного кровотока из-за пассажа брыжеечной крови. Для сохранения есте​ственной разобщённости желудочно-селезёночного и брыжеечного бассейнов на длительный срок во время выполнения дистального спленоренального анастомоза селезёночную вену мобилизуют по всему периметру на максимально возможном протяжении. Кроме этого, пересекают все венозные стволы, связывающие пор​тальный бассейн с желудком и селезёнкой.
Сохранение воротного кровотока в раннем послеоперационном периоде позво​ляет снизить вероятность развития острой печёночной недостаточности и энце​фалопатии. Основная причина послеоперационной летальности у этих боль​ных — панкреатит, приводящий к тромбозу анастомоза и рецидиву кровотечения из варикозных вен. Это осложнение связано с необходимостью максимальной мобилизации селезёночной вены, что чревато травмой поджелудочной железы. Именно поэтому при затруднениях, связанных с глубоким расположением селе​зёночной вены в толще поджелудочной железы, следует отказаться от проведения этой операции.
У большинства больных с дистальным спленоренальным анастомозом в отда​лённом периоде сообщение между портальным и гастролиенальным бассейном восстанавливается. Это приводит сначала к замедлению, а затем к прекращению воротного кровотока печени. Несмотря на данное обстоятельство, качество и продолжительность жизни этих больных значительно лучше, чем при исходном тотальном портокавальном шунтировании. Очевидно, что при медленной редукции воротного кровотока происходит постепенная адаптация печени к новым услови​ям кровообращения, позволяющая сохранить её удовлетворительную функцию.
Гастрокавалъный анастомоз — не только селективный, но и парциальный ана​стомоз в связи с малым диаметром анастомозируемого сосуда. Воротный крово​ток при таком шунтировании сохраняется как в ближайшем, так и в отдалённом периоде. Эта операция не получила широкого распространения в связи с частым отсутствием желудочных вен достаточного диаметра для создания адекватной декомпрессии гастроэзофагального бассейна и частым тромбированием узких анастомозов.
Парциальное портокавальное шунтирование осуществляют с помощью анастомозов "бок в бок" и "Н"-типа малого диаметра (8-10 мм), выполняе​мых с любым сосудом портальной системы, кроме воротной вены. При этом типе операции решают дилемму: с одной стороны, обеспечивают декомпрессию портальной системы, достаточную для регрессии варикоза вен и профилактики пищеводно-желудочных кровотечений; с другой — сохраняют редуцированный воротный кровоток для поддержания удовлетворительной функции печени. Решение о размере шунта принимают на основании исходных данных портопечёночного кровообращения, следуя при этом принципу — чем выше портальное давление и печёночный кровоток, тем больше размер необходимого анастомо​за. Интраоперационное снижение портального давления на 25% обеспечивает регрессию варикозных вен и профилактику пищеводно-желудочных кровотече​ний в отдалённом периоде.
При выполнении парциального шунтирования перспективно использование современных синтетических протезов, так как сосудистые соустья при анастомозах "бок в бок" и "Н"-типа с аутовенозным трансплантатом имеют тенденцию к уве​личению в отдалённом периоде. Из всех вариантов парциальных портокавальных анастомозов лучшими считают спленоренальные, так как в этом случае воротный кровоток сохраняется благодаря пассажу брыжеечной крови, необходимой для поддержания удовлетворительной функции печени, что очень важно для больных с циррозом печени.
Портокавальное шунтирование при внепечёночной портальной гипертензии
Целесообразность портокавального шунтирования у больных с внепечёночной формой портальной гипертензии в настоящее время общепризнанна. При техниче​ской возможности выполнения портокавального анастомоза необходимо всегда стремиться к проведению этой операции, так как даже при максимальной величи​не шунта примеров развития гепатопортальной энцефалопатии у этой категории больных нет. Именно поэтому такая операция практически всегда приводит к пол​ному выздоровлению этих, как правило, молодых, трудоспособных людей.
В связи с тем, что у больных с внепечёночной портальной гипертензией прак​тически не бывает одинаковой ангиоархитектоники портальной системы, было предложено более 30 видов анастомозов. Однако преимущество отдают анастомо​зам "бок в бок" и "Н"-типа с размерами сосудистых соустьев и трансплантатов, превышающих размеры портального сосуда; таким образом, достигается адекват​ная декомпрессия центрального и периферического концов анастомозируемого сосуда. Достаточно эффективный и наиболее часто выполнимый вид анастомоза у больных с данной патологией — мезентерикокавальный анастомоз "Н"-типа с использованием аутотрасплантата (сегмента внутренней яремной вены) или аллотрансплантата, среди которых предпочтение отдают армированным отечествен​ным сосудистым протезам фирмы "Витафлон".
Осложнения портовакальных анастомозов у больных с циррозом печени и внепечёночной гипертензией:
· острый панкреатит (при выполнении дистального спленоренального анастомоза);

· тромбоз портокавального анастомоза;

· рецидив пищеводно-желудочного кровотечения.

Кроме того, для больных с циррозом характерны ещё два осложнения: печёночная недостаточность и острая гепатопорталъная энцефалопатия, которые неред​ко заканчиваются летальным исходом.
Послеоперационная летальность при внепечёночной портальной гипертензии составляет 0,5-2,0%, у больных циррозом печени в группе "А" — 3-8%, в группе "В" — 12-15%. Пятилетняя выживаемость у больных с внепечёночной гипер​тензией составляет 90-95%, у больных циррозом печени группы "А" — 60-70%, группы "В" - 30-40%.
Портокавальное шунтирование при болезни Киари
Выполнение шунтирующих операций при этой патологии возможно только при отсутствии сужения нижней полой вены и нормальном давлении в ней, когда нару​шена проходимость только печёночных вен (болезнь Киари). В этом случае декомпрессивная операция способствует уменьшению отёка ткани печени, улучшению в ней микроциркуляции и уменьшению асцита. Однако в острой стадии шунтиро​вание малоперспективно в связи с тяжестью состояния больных, до хронической стадии они доживают редко. Именно поэтому портовакальное шунтирование при болезни Киари выполняют нечасто.
При сочетанном поражении печёночных вен и нижней полой вены со значительным повышением в ней давления портокавальное шунтирование теряет смысл, шунтирование воротной вены в правое предсердие с помощью синтетических протезов - очень сложное и редкое хирургическое вмешательство.
Операции на пищеводе и желудке при портальной гипертензии
Выполнение операций наложения сосудистых анастомозов для профилактику кровотечений из варикозных вен пищевода и желудка при циррозе печени ограничивает прежде всего нарушения функций печени и латентную энцефалопатию, а  больных с внепечёночной портальной гипертензией — отсутствие подходящих для шунтирования сосудов портальной системы.
Предложенный в последние годы трансъюгулярный внутрипечёночный портокавальный шунт у больных циррозом печени рекомендуют только как временную меру профилактики или остановки кровотечения перед трансплантацией печени, для лечения больных с внепечёночной портальной гипертензией он непригоден В связи с этим особенно актуальны альтернативные способы профилактики и ликвидации кровотечений из варикозных вен пищевода и желудка. Это нешунтирующие вмешательства, из которых наибольшее распространение получили операции:
· производимые непосредственно на венах пищевода и желудка, к которым относят прошивание указанных сосудов. Их выполняют из абдоминальной трансторакального и торакоабдоминального доступа. Прошивание варикозных вен производят путём гастро или эзофагогастротомии;

· направленные на уменьшение притока портальной крови к желудку и пищеводу — деваскуляризация пищевода и желудка;

· выполняемые с целью разъединения систем воротной и верхней полой вен:
♦ транссекция пищевода;
· транссекция желудка;

· транссекция пищевода в сочетании с деваскуляризацией проксимального отдела желудка и нижнего отдела пищевода, со спленэктомией и пилоропластикой (операция Сугиура);

•пищеводно-желудочные резекции.
 Прошивание варикознорасширенных вен пищевода. Эту методику предло​жил в 1949 г. Берем в качестве неотложного вмешательства при кровотечении из этих сосудов. Автор прошивал вены пищевода отдельными узловыми швами и вво​дил в просвет вены между лигатурами раствор глюкозы для образования тромбов. Крайль (1950) прошивал расширенные вены пищевода непрерывным кетгутовым швом. Позднее эта операция получила название "операция Берема-Крайля", при этом на варикозных венах желудка никаких вмешательств не производили. Анализ результатов этой операции показал, что кровотечения могут повторяться как в ближайшем, так и в отдалённом послеоперационном периоде, причём реци​див кровотечения чаще всего (в 40-70% случаев) обусловлен разрывом венозных узлов в кардиальном отделе желудка. Кроме того, основной причиной смерти больных после операции Берема-Крайля были несостоятельность швов пищевода с последующим развитием медиастинита и эмпиемы плевры, а также декомпенса​ция функции печени, приводившие к летальному исходу в 30-70% случаев. М.Д. Пациора (1967) при кровотечениях из варикозных вен пищевода и желуд​ка предложила производить гастротомию из абдоминального доступа в прокси​мальном отделе желудка в косопоперечном направлении. После этого прошивать отдельными лигатурами все расширенные складки слизистой оболочки в карди​альном отделе желудка, под которыми располагаются варикозные вены желудка, затем, потягивая за лигатуры, максимально высоко прошивать вены пищевода. В результате выполнения этого этапа значительно уменьшается приток крови к венам пищевода. Подобная операция менее травматична, чем операция Берема-Крайля, и вызывает гораздо меньше осложнений. В настоящее время гастротомию с прошиванием варикозных вен пищевода и желудка по методу М.Д. Пациоры применяют хирурги в России и ряде стран СНГ, особенно в экс​тренной ситуации. При этом отмечают низкую послеоперационную[image: image9.jpg]FAesackynApuaaLms NMLLEBOAA
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 летальность, малую травматичность операции и продолжительную ремиссию в отношении рецидивов кровотечений. Прошивание варикозных вен необходимо производить длительно рассасывающимся шовным материалом (викрил, полисорб).
Рис. 10 Операция прошивания варикозно расширенных вен пищевода и желудка по способу И.Д. Пациоры: а-проекция гастротомии; б-ревизия кардиального отдела; в-прошивание варикозных вен проксимального отдела желудка; г-прошивание вен дистального отдела пищевода; д-окончательный вид прошитых венозных сосудов.   

Осложнения операций М.Д. Пациоры наблюдают в 12-25% случаев. Среди них:
· рецидивы пищеводно-желудочных кровотечений в раннем послеоперационном периоде. Лечебная тактика при рецидивах кровотечений описана в соответ​ствующем разделе;

· несостоятельность швов желудка;
· асцит-перитонит при циррозе печени, особенно в стадии субкомпенсации;
•
печёночная недостаточность (у больных циррозом печени).

Уменьшение притока портальной крови к желудку и пищеводу (деваскуляризация). Для лечения и профилактики гастроэзофагальных кровотечений при портальной гипертензии, обусловленной шистосомозом, египетский хирург М.А. Хассаб (1967) предложил выполнять обширную деваскуляризацию желуд​ка и нижнего отдела пищевода, включая наддиафрагмальные вены, в сочетании со спленэктомией. В настоящее время в большинстве случаев деваскуляризацию пищевода и желудка выполняют изолированно, т.е. без спленэктомии или в соче​тании с транссекцией пищевода.
Разобщение систем воротной и верхней полой вен. В 1949 г. Таннер пред​ложил производить транссекцию желудка с целью ликвидации кровотечения из варикозно расширенных вен пищевода и желудка у больных с портальной гипертензией. Суть операции заключается в мобилизации нижнего отдела пищевода и кардии желудка, перевязке левой желудочной артерии и вены через торакоабдоминальный доступ в седьмом-восьмом межреберье слева. Желудок пересекают на 5 см ниже кардии и вновь сшивают. Однако анализ отдалённых результатов операции показал её неэффективность в связи с рецидивированием кровотечений вследствие реваскуляризации в зоне транссекции.
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Рис. 11 Операция транссекции пищевожа с помощью аппарата ЕЕА-stapler в сочетании с деваскуляризацией пищевода и желудка 
Также используют аппарат EEA-stapler (рис. 11). 
В последнее время аппаратную транссекцию с деваскуляризацией верхнего отдела желудка выполняют с помощью видеолапаро​скопической техники при кровотечении из варикозных вен пищевода у больных с отягощенным анамнезом.
Сугиура и Футагава (1973) разработали комбинированную операцию, вклю​чающую транссекцию пищевода, спленэктомию, деваскуляризацию абдоминаль​ного отдела пищевода и верхнего отдела желудка, селективную проксимальную ваготомию и пилоропластику (рис. 12). Спленэктомию, пилоропластику, деваскуляризацию желудка, селективную проксимальную ваготомию выполняют из абдоминального доступа, обширную параэзофагальную деваскуляризацию (до уровня нижних лёгочных вен) и пищеводную транссекцию на уровне пищеводного отверстия диафрагмы — из торакального. Эта операция и различные её модифика​ции получили широкое распространение в мире.
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Рис. 12 Схема операции М. Сугиура

Пищеводно-желудогные резекции. Неудовлетворительные результаты хирур​гического лечения кровотечений из варикозных вен пищевода и желудка при пор​тальной гипертензии послужили причиной применения частичной эзофагогастрэктомии в различных модификациях, в том числе с интерпозицией сегмента толстой или тонкой кишки. Данную операцию используют как "последнюю, резервную" у больных, ранее многократно оперированных в связи с рецидивами кровотечений из пищевода и желудка (рис. 13). Отдалённые результаты этих операций оказа​лись малоутешительными. У большинства больных в отдалённом периоде развива​лась агастральная астения в тяжёлой форме. Кроме того, почти у 30-40% больных отмечены рецидивы кровотечений из эрозий культи желудка. В настоящее время данные операции производят в исключительных случаях. Из операций такого типа чаще всего применяют операцию Сугиура — аппаратную транссекцию пищевода и прямые, вмешательства на варикозных венах пищевода и желудка.
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Рис. 13 Схема операции частичной эзофагогастрэктомии с инвагинационным пищеводно-желудочной анастомозом по способу К.Н. Цацаниди (черным цветом выделены удаляемые участки желудка и  пищевода).
Каждая из описанных операций имеет недостатки, но больше всего их, по нашему мнению, у операции Сугиура. Выполнение такого обширного вмешатель​ства при кровотечении сопряжено с крайне высоким риском летального исхода, о чём и сообщают многие авторы. При осуществлении этого оперативного вмеша​тельства в плановом порядке также отмечают высокий риск, во многом обуслов​ленный выполнением спленэктомии, которая даёт ряд фатальных осложнений. Кроме того, у больных с внепечёночной портальной гипертензией осуществление спленэктомии малообосновано и опасно в связи с возможностью развития аспленической тромбоцитемии, к лечению которой требуются новые подходы, о чём имеются сообщения в литературе.
Аппаратная транссекция пищевода "оставляет без внимания" вены желудка, а следовательно, риск возникновения кровотечений из них сохраняется. Однако если источник продолжающегося кровотечения — вены пищевода, что подтверж​дают результаты эндоскопического исследования, её применение можно считать оправданным. При выполнении аппаратной транссекции в плановом порядке её следовало бы дополнять вмешательством на варикозных венах желудка.
Наиболее безопасной и не ухудшающей течение основного заболевания счита​ют операцию М.Д. Пациоры, несмотря на риск возникновения рецидивов крово​течения. Её выполняют при лечении как больных с внепечёночной гипертензией, когда нет условий для наложения портокавальных анастомозов, так и больных с циррозом печени, если имеются противопоказания к выполнению шунтирующей операции.
Спленэктомию как самостоятельную операцию используют крайне редко и по строгим показаниям: геморрагический синдром, инфантилизм, гемолиз, невоз​можность выполнить декомпрессивный шунт без удаления селезёнки или прошить варикозные вены желудка и пищевода, при перисплените с болевым синдромом, по гематологическим показаниям у больных с заболеванием системы крови. Эту операцию считают операцией выбора только у больных с сегментарной порталь​ной гипертензией при окклюзии селезёночной вены, так как варикозно расширен​ные вены желудка после операции полностью исчезают.
Хирургические вмешательства на венах пищевода и желудка снимают непосред​ственную угрозу кровотечений. Более 50% больных, перенёсших подобные опера​ции, в течение 10 лет не отмечают рецидивов кровотечения. Однако вновь обра​зующиеся коллатеральные пути оттока портальной крови приводят постепенно к формированию новых венозных узлов, которые могут быть причиной повторных кровотечений. В таком случае хирургу приходится решать вопрос о дальнейшей тактике и в зависимости от состояния больного и данных эзофагогастроскопии выбрать адекватный объём лечебного пособия.
Дальнейшее ведение
Ведение больных с портальной гипертензией после прошивания вари​козных вен пищевода и желудка в отдалённом периоде
После операции прошивания варикозно расширенных вен пищевода и желуд​ка по методу М.Д. Пациоры рецидивы пищеводно-желудочных кровотечений у отдельных больных возникают, как правило, по прошествии первых 3 мес. Именно поэтому в эти сроки всем больным, перенёсшим эту операцию, целесообразно выполнять повторную эндоскопию для того, чтобы оценить состояние вен в зоне операции и принять решение о необходимости последующих мероприятий.
При варикозных венах в кардиальном отделе желудка III степени у больных с внепечёночной портальной гипертензией необходимо ставить вопрос о повторной опе​рации, не дожидаясь рецидива кровотечения. У больных с циррозом печени группы А или В при варикозных венах III степени в кардиальном отделе желудка необходи​мо решить вопрос о повторной операции или об их эндоваскулярной эмболизации, либо о лигировании этих вен с помощью петель «Olimpus». При варикозных венах III степени в пищеводе выше места прошивания выполняют их эндоскопическое лигирование латексными кольцами. При воспалении слизистой оболочки пищевода и желудка эрозивного характера назначают консервативную терапию.
Если больному выполняют повторную операцию в плановом порядке, то необхо​димо выбрать метод повторной операции и доступ. Если это больной с первичной внепечёночной портальной гипертензией или циррозом печени в стадии ком​пенсации, то шунтирование следует считать оправданным. При наличии у такого больного 1-2 операций на органах брюшной полости в прошлом, операцию начи​нают с абдоминального доступа и производят ревизию сосудов портальной систе​мы или мезентерикопортографию для определения возможности выполнения портокавального шунтирования. При обнаружении пригодных сосудов выполня​ют парциальный анастомоз, а при невозможности его наложения — производят повторное прошивание варикозных вен пищевода и желудка из абдоминального или трансторакального доступа. Если это больной с циррозом печени в стадии суб​компенсации, выбирают эндоскопические или эндоваскулярные методы лечения.
Хирургическое лечение диуретико-резистентного асцита
Резистентный асцит у больных циррозом печени и портальной гипертензией в настоящее время рассматривают как одно из показаний к трансплантации печени. Все другие оперативные вмешательства — паллиативы.
Лимфовенозный анастомоз между шейным отделом грудного лимфатическо​го протока и внутренней яремной веной, получивший широкое распространение в 70-80-е гг. XX в. для лечения диуретикорезистентного асцита, эффективен лишь у некоторых больных с активной стадией цирроза печени и при синдроме Бадда-Киари. Именно поэтому данную операцию в настоящее время применяют редко.
Эндоваскулярные вмешательства, направленные на редукцию артериально​го кровотока печени и селезёнки, также не получили широкого распространения в связи с низкой эффективностью и достаточно высокой вероятностью развития некроза (инфаркта) этих паренхиматозных органов. Однако в отдельных наблю​дениях поэтапная редукция артериального кровотока селезёнки может дать кли​нический эффект продолжительностью до нескольких лет.
Среди паллиативных хирургических вмешательств наиболее распространено перитонеовенозное шунтирование с помощью клапана (операции по Левени или Денверу) (рис. 14). После такой операции с первых суток значительно уве​личивается диурез и быстро уменьшается асцит. Больные отмечают значительное улучшение самочувствия, исчезают жажда и слабость. К сожалению, шунт функ​ционирует не более 6-10 мес, затем наступает тромбоз клапана, в связи с чем необходима его замена или удаление.
Противопоказания: сердечная недостаточность, угроза кровотечения из варикозно расширенных вен желудка и пищевода, гипокоагуляция, органическое поражение почек, непереносимость асцитической жидкости, что определяют перед операцией её пробным внутривенным введением в объёме 1л. Существующие методы хирургического лечения диуретикорезистентного асцита могут лишь на короткий период времени улучшить качество жизни у отдельных больных
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Рис 14 Схема операции перитонеовенозного шунтирования при диуретикорезистентном асците с ипользоанием клапана Denver: подклапанная трубка (1), клапан (2), надклапанная трубка (3). 
Эндоваскулярные вмешательства при портальной гипертензии
Осложнения после обширных травматических хирургических вмешательств у больных с циррозом печени служат основанием для отказа от прямого портокавального шунтирования в пользу эндоваскулярных операций. Одной из первых стала чреспечёночная чрескожная облитерация внеорганных вен желудка (А. Лундерквист и Дж. Ванг, 1974). Данное вмешательство заключается в разобще​нии портокавального перетока крови путём эмболизации левой желудочной и коротких вен желудка с помощью металлических спиралей Гиантурко и других эмболизирующих материалов. Это позволяет снизить напряжение варикозно рас​ширенных вен желудка и пищевода и уменьшить риск кровотечения.
Эта манипуляция эффективна при рецидивах кровотечений из вен желудка. Её производят повторно через 6 мес в связи с быстрой реканализацией тромбированных вен. Данный метод выполним только у больных с циррозом печени при проходимой воротной вене. Фатальным осложнением может быть продолженный тромбоз воротной вены и последующие неконтролируемые кровотечения из вари-козно расширенных вен пищевода и желудка.
Чрезъяремное внутрипегёногное портосистемное шунтирование (TIPS — Transjugular intrahepatic portosystemic shunt) реализует другой подход к эндоваскулярному лечению портальной гипертензии. Метод разработан Дж. Рош в 1969 г. После пункции яремной вены с помощью специальных катетеров и компактных сосудистых эндопротезов формируют внутрипечёночное соустье между крупными печёноч​ными венами и ветвями воротной вены. В результате этой операции сохраняется гепатопетальный кровоток и осуществляется отчётливая портальная декомпрессия. Показания к данному вмешательству — безуспешность проводимого кон​сервативного и эндоскопического лечения кровотечений из варикозно расширенных вен пищевода и желудка. После установки TIPS возможны стенозирование и тромбоз шунта с рецидивом кровотечения, что требует повторной установки стента.
Эндоскопические вмешательства при портальной гипертензии
Эндоскопический гемостаз используют при кровотечении у больных с цирро​зом печени и у пациентов с внепечёночным блоком портальной системы, а также в качестве меры профилактики у больных с высоким риском геморрагии. Самые распространённые методы эндоскопического лечения варикозно расширенных вен пищевода и желудка: эндоскопическая склеротерапия, эндоскопическое лигирование и облитерация варикозных вен клеевыми композициями.
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 Облитерация варикозных вен происходит после введения в просвет вены скле-розанта через эндоскоп с помощью длинной иглы. Кроме интравазального, суще​ствует метод паравазального ведения склерирующего средства, который рассчитан на сдавление венозных узлов, сначала из-за отёка, а затем вследствие образования соединительной ткани (рис. 15).

Рис. 15 Схема пара- (а) и интравазального (б) ведения склерозанта в варикозно расширенные вены пищевода.
Для интравазалъной склеротерапии чаще всего используют тетрадецил-сульфат натрия по 5-10 мл на каждую инъекцию. После введения препарата необ​ходимо временно сдавить вену в местах пункции, что обеспечивает образование тромба в результате отёка эндотелия сосуда. За один сеанс во избежание усиления застоя в варикозных венах желудка тромбируют не более двух венозных узлов. После интравазального эндоскопического склерозирования возможно развитие гнойного тромбофлебита, перфорации пищевода, эрозивно-некротических изме​нений слизистой оболочки пищевода при попадании агрессивного склерозанта в подслизистый слой.
При паравазальной склеротерапии варикозных вен пищевода применяют 0,5-1,0% этоксисклерол. При каждой инъекции вводят не более 3-4 мл препарата. Склеротерапию начинают от субкардии, затем продолжают в области эзофагокардиального перехода и в проксимальном направлении. Процедуры повторяют через 5, 30 дней и 3 мес. Лечение продолжают до достижения положительного результа​та. Для этого требуется в среднем 4-5 сеансов склеротерапии в год.
В связи с малой эффективностью склеротерапии при варикозном расширении вен желудка применяют цианокрилатные клеевые композиции. Используют два тканевых клея: бутил-2-цианокрилат (гистоакрил) и изобутил-2-цианокрилат (букрилат). При попадании в кровь цианокрилат быстро полимеризуется (в течение 20 с), вызывая облитерацию сосуда и гемостаз. Через несколько недель после инъекции клеевая пробка отторгается в просвет желудка. Время проведения инъекции ограничено 20 с из-за полимеризации препарата. Несоблюдение данно​го условия приводит к преждевременному застыванию клея в инъекторе, что не позволяет применять данный метод для лечения и профилактики кровотечений из вен пищевода и желудка.
Эндоскопигеское лигирование — самый перспективный метод эрадикации варикозных вен пищевода. После проведения гастроскопа со специальной насад​кой эндоскопическое лигирование начинают с области эзофагокардиального перехода, чуть выше зубчатой линии. Кольца накладывают по спирали. Кольцо сбрасывают после того, как выбранный венозный узел засасывают в цилиндр не менее чем на половину высоты (рис. 16).
За сеанс (в зависимости от выраженности варикозных вен) накладывают 6-10 лигатур. После процедуры через 3-7 сут дотированные узлы некротизируются, уменьшаются в размерах, покрываются фибрином. Через 7-8 сут начина​ется отторжение некротических тканей с лигатурами и образование обширных (до 1,5 см) поверхностных изъязвлений. Язвы заживают в течение 2-3 нед, остав​ляя звёздчатые рубцы без стеноза просвета пищевода. К концу второго месяца после эндоскопического лигирования подслизистый слой замещается, а мышеч​ный слой остаётся интактным.
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Puc. 63-15. Onepauvs npoLWMBaHMs BAPUKO3HO PACLLMPEHHLIX BEH MMLIEBORA W Xenyaka no cnocoby
M.[L. Maunope:: @ — NPOEKUMs raCTPOTOMUY; 6 — PEBU3NS KAPAMANLHOTO OTAENa; B — NPOWMBAHME Bapu-
KO3HbIX BEH NPOKCUMANbHOTO OTAeNa Xenyaka; r — npolmpaHue BeH AWCTanbHOrO OTAeNa NWLLeBOAA;
N — OKOHYATENbHbIA BUT, NPOWWTLIX BEHO3HBIX COCY/IOB.




Рис. 16 Схема эндоскопического лигирования варикозно расширенных вен пищевода латексными кольцами 
Современный набор средств для лигирования пополнился новым устройством фирмы «Olympus», в котором роль эластичного кольца играет нейлоновая петля диаметром 11 и 13 мм, соответствующая размеру дистального колпачка. Данную технологию удобнее использовать для лигирования венозных узлов желудка.
После эндоскопического лигирования могут наблюдать рецидивы кровоте​чений в результате соскальзывания лигатуры либо из изъязвлений после оттор​жения некротизированного венозного узла. Именно поэтому перед выпиской пациенту необходимо выполнить контрольную эндоскопию и оценить опасность рецидива кровотечения. При рецидиве кровотечения эндоскопическое лигирова​ние необходимо повторять.
Особенности лечения острых кровотечений из варикозно расширенных вен пищевода и желудка
Основные факторы, решающие судьбу больного с кровотечением: исходное функциональное состояние печени, оцениваемое по критериям Чайлда-Пью, а также степень кровопотери, которую разделяют на лёгкую, среднюю и тяжёлую по клинико-лабораторным данным.

Диагностическая тактика

При поступлении больного в приёмное отделение с диагнозом пищеводно-желудочного кровотечения необходимо оценить тяжесть состояния больного, а также информировать эндоскописта о возможном источнике кровотечения по данным анамнеза. Изучение анамнеза — большое подспорье в дифференциальной диагностике цирроза печени и портальной гипертензии. У некоторых больных выявляют признаки диффузного поражения печени в виде желтухи, асцита, гепа-тоспленомегалии, телеангиэктазий на коже, что сразу же позволяет ориентировать клинициста на возможность кровотечения портального генеза.
Основной дифференциально-диагностический тест в установлении источника кровотечения — экстренное эндоскопическое исследование. При нестабильных показателях гемодинамики и продолжающемся кровотечении его выполняют в операционной, после постановки катетера в центральную вену, восполнения ОЦК кристаллоидами и кровезаменителями при активном участии анестезиолога, оценивающего возможность проведения эндоскопического иссле​дования в условиях интубационного наркоза.
Заключение врача-эндоскописта включает:
· локализацию и характеристику источника геморрагии;

· оценку возможности рецидива кровотечения по степени и локализации вари​козных вен, тяжести васкулопатии;

· диагностику сопутствующих заболеваний желудка и двенадцатиперстной кишки, а также тяжёлой гастропатии.

Информацию, полученную во время эндоскопического исследования, считают отправной точкой принятия решения о выборе метода лечения. Если причина кро​вотечения — варикозные вены пищевода и желудка, то сам источник геморрагии в виде эрозии слизистой оболочки, перфорирующей венозную стенку, в 95-97% всех наблюдений располагается в пределах дистального отдела пищевода или в кардиальном отделе желудка. Остальные 3-5% приходятся на изолированные варикозные вены проксимального отдела желудка, что диагностируют только при сегментарной внепечёночной портальной гипертензии. Тяжёлая гастропатия также может быть причиной тяжёлого кровотечения. Несмотря на трудности эндоскопического исследования при наличии значительного количества крови и сгустков, необходимо обязательно попытаться осмотреть весь желудок и двенад​цатиперстную кишку, хотя диагностическая ценность полученных в таких услови​ях результатов не всегда бывает достаточной.
Лечебная тактика. Установка зонда обтуратора.
После установления диагноза кровотечения из варикозных вен пищевода или желудка и извлечения эндоскопа незамедлительно вводят зонд-обтуратор Сенгстакена-Блекмора и раздувают манжетки, чем достигается надёжный гемо​стаз (рис.17). Необходимо помнить, что введение зонда и пребывание его в носоглотке в течение многих часов — тяжело переносимая больным процедура, поэтому перед его введением необходима премедикация (1 мл 2% раствора тримеперидина).

Рис. 17 Схема расположения зонда Блекмора с раздутыми баллонами для тампонады  варикозно расширенных вен пищевода и желудка. 
Зонд-обтуратор вводят через носовой ход, заводя баллон глубоко в желудок, предварительно замерив, расстояние от мочки уха до эпигастрия, что служит ориентиром правильного расположения устройства в пищеводе и желудке. Затем, при помощи градуированного шприца, присоединённого к катетеру желудочного баллона, в него вводят 120-150 см3 воздуха, и катетер перекрывают зажимом. Зонд подтягивают до ощущения упругого сопротивления, чем и достигают сдавление вен в зоне кардии. После этого зонд фиксируют к верхней губе липким пластырем.
Пищеводный баллон раздувают редко и только в том случае, если про​должается срыгивание кровью, в противном случае достаточно раздувания только желудочного баллона. Воздух в пищеводный баллон вводят небольшими порциями, первоначально по 30-40 см3, в последующем, — по 10-15 см3 с интер​валом в 3-5 мин. Соблюдение этих условий необходимо для адаптации органов средостения к их смещению раздутым баллоном. Общее количество нагнетаемого воздуха в пищеводном баллоне доводят до 60-80 см3 в зависимости от выра​женности дилатации пищевода и пере​носимости пациентом давления балло​на на средостение. После того как зонд установлен, желудочное содержимое аспирируют, желудок промывают холод​ной водой. Контроль кровотечения осу​ществляют с помощью динамического наблюдения за желудочным содержи​мым, поступающим по зонду после тща​тельного промывания желудка.
Во избежание пролежней на сли​зистой оболочке пищевода через 4 ч пищеводный баллон распускают; если в этот момент в желудочном содержимом примесь крови не появ​ляется, то пищеводную манжетку оставляют спущенной. Желудочную манжетку распускают позже, спустя 1,5-2ч. У больных с удовлетворитель​ной функцией печени зонд должен нахо​диться в желудке ещё в течение 12 ч для контроля желудочного содержимого, а затем — удаляться. При рецидиве кро​вотечения вновь вводят зонд-обтуратор, баллоны раздувают, а больному цир​розом печени (группы А и В) или вне печёночной портальной гипертензией выполняют операцию или эндоскопический гемостаз, так как возможности кон​сервативной терапии уже исчерпаны.
При выявлении сегментарной внепечёночной портальной гипертензии и наличии источника геморрагии в проксимальном отделе желудка объём хирур​гического вмешательства ограничивают спленэктомией. Дренирование малого таза при завершении операции у больных с портальной гипертензией, особенно при асците, считают обязательной мерой профилактики развития асцит-перитонита. Дренаж оставляют в брюшной полости до заживления лапаротомического разреза и положительного диуреза на фоне приёма диуретических препара​тов, в среднем, от 5 до 10 дней.
У больных циррозом печени в стадии декомпенсации (группа С) там​понада кровоточащих вен пищеводным зондом-обтуратором в сочетании с инфузионной терапией — единственная надежда на гемостаз, так как оперативное вмешательство для них оказывается, как правило, непере​носимым, а эндоскопическое лигирование или склерозирование сопровождаете большим процентом осложнений. Именно поэтому сроки пребывания зонда в пищеводе у подобных больных могут быть продлены до 2-3 сут. Если зонд обтуратор с раздутыми баллонами не обеспечивает гемостаз и по зонду при отмывании желудка поступает свежая кровь, это означает, что источник кровотечения находится в двенадцатиперстной кишке, фундальном или нижележащих отдела желудка. Необходимо удалить зонд и экстренно оперировать больного, тщательно  исследуя желудок и двенадцатиперстную кишку.
В это время продолжают интенсивную инфузионную терапию под контролем ЦВД с целью оценки адекватности коррекции волемических нарушений. Не следует допускать снижение гематокритного числа ниже 25 и падения диуреза менее 40 мл в час. Несоблюдение указанных условий приводит к развитию печёночно-клеточной недостаточности и активации цирротического процесса.
Для снижения портального давления и пролонгации гемостатического эффек​та пищеводного зонда-обтуратора применяют инфузии нитратов (нитрогли​церин, нитропруссид натрия). Эти средства в большей степени уменьшают тонус венул, что приводит к увеличению ёмкости венозного русла и снижению портального давления (в среднем на 30%). Нитраты применяют внутривенно капельно из расчёта 30 мг нитроглицерина или 10 мг 1% спиртового раствора нитроглицерина на 400 мл раствора Рингера со скоростью 10-15 капель в мину​ту при суточной дозе 30 мг. Их введение начинают только при стабильном АД и положительном центральном венозном давлении. Продолжительность инфузии 48-72 ч. Осложнений при правильном использовании препаратов нитроглице​рина не наблюдают.
При кровотечении из варикозных вен пищевода и желудка у больных циррозом печени происходит накопление конечных продуктов азотистого обмена, что игра​ет важную роль в патогенезе печёночной энцефалопатии. Лечение, направленное на детоксикацию организма, включает очищение кишечника с помощью сифон​ных клизм и трансинтестинальную ирригацию растворами осмотически актив​ных веществ (препараты лактулозы, сорбит) через тонкий полихлорвиниловый назоеюнальный зонд, проведённый в тонкую кишку с помощью эндоскопа, либо через желудочный канал пищеводного зонда-обтуратора.
Своевременно назначенная и адекватно проведённая инфузионно-трансфузионная терапия во многом определяет исход лечебных мероприятий при развившемся пищеводно-желудочном кровотечении у больных с портальной гипертензией. На выполнение всего объёма консервативной терапии и принятие решения о дальнейшей тактике лечения отводят не более 12 ч. Операцией выбора при этом считают трансабдоминальную гастротомию в проксимальном отделе желудка с прошиванием варикозных вен эзофагокардиальной зоны.
Эндоскопические и эндоваскулярные вмешательства
При установленном источнике кровотечения из варикозных вен пищевода и желудка гемостаз может быть достигнут эндоскопическими вмешательствами — эндоскопическим лигированием и эндоскопической флебосклерооблитерацией, считающихся методом выбора особенно у ранее многократно оперированных больных с внепечёночной портальной гипертензией. Эндоскопический гемо​стаз также целесообразен у больных пожилого и старческого возраста, имею​щих сопутствующую тяжёлую патологию, у пациентов с желтухой и асцитом, у которых попытки эндоскопического вмешательства — последняя надежда на гемостаз.
Проведение лечебных эндоскопических вмешательств целесообразно начи​нать в отсроченном порядке через 10-12 ч после постановки зонда-обтуратора. Временный гемостаз зондом даёт возможность отмыть желудок от крови, интенсивная инфузионная терапия помогает стабилизировать гемодинамику, после чего принимают решение о том или ином методе эндоскопического гемо​стаза.
Экстренная эндоскопическая флебосклерооблитерация отличается от плановой процедуры. При обнаружении кровоточащей вены, в зависимости от локализации источника, введение склерозанта осуществляют по обе стороны кровоточащего сосуда — паравазально. При этом для получения гемостаза вводят значительное количество склерозанта (10-15 мл 0,5% раствора этоксисклерола). Это чревато формированием зоны некроза слизистой оболочки желудка и пищевода. Данное обстоятельство требует выполнения контрольной эндоскопии через 3-4 дня после проведения эндоскопического гемостаза. После обнаружения некрозов необходи​мо исключить питание через рот, провести назоеюнальный зонд для кормления в начать ежедневное эндоскопическое лечение некроза в зоне введения склерозанта. Хорошие результаты получены при эндоскопическом инфильтрационном обкалы​вании источника кровотечения раствором глюкозы и аскорбиновой кислоты зо создания инфильтрационной подушки.
Эндоскопия в момент продолжающегося кровотечения не всегда позволяет установить локализацию источника кровотечения из-за скопившейся в желуди и пищеводе крови. Именно поэтому выбор конкретного места проведения эндо​скопической флебосклерооблитерации у таких больных может оказаться оши​бочным. Это ещё раз подтверждает целесообразность выполнения данного лечеб​ного мероприятия в отсроченном порядке, при хорошей видимости возможного источника кровотечения. При ранних (до 24 ч) рецидивах кровотечения после эндоскопического гемостаза следует решить вопрос в пользу экстренной операции.
При локализации источника кровотечения в пределах пищевода можно исполь​зовать методику интравазалъной эндоскопической окклюзии варикозных вен. После извлечения зонда-обтуратора в пищевод вводят эндоскоп, через который инъекторной иглой в просвет венозного узла вводят 10 мл 1-2% раствора тетраде-цилсульфата натрия с последующим сдавлением вены концом эндоскопа с целью образования тромба в этой сосудистой зоне. Одновременно таким способом обра​батывают не более двух венозных узлов. Экстренная эндоскопическая склеротерапия в 100% случаев позволяет достичь непосредственного гемостаза. Стойкий гемостаз в ближайшем периоде сохраняется в 60% наблюдений, что позволяет при необходимости подготовить больного к плановой операции.
Эндоскопическое лигирование — наиболее эффективный способ эрадикации варикозных вен пищевода. Однако проведение этой манипуляции в момент кровотечения крайне опасно. Затруднённый осмотр пищевода из-за нали​чия крови не позволяет полноценно контролировать аспирацию вен в эндоскоп, а после сброса лигатуры нет возможности оценить правильность наложения латексного кольца на вену. Именно поэтому проведение эндоскопического лигирования лучше осуществлять после достижения гемостаза и стабилизации гемодинамики. При возникновении кровотечения из варикозных вен пищевода в момент про​ведения эндоскопии первую лигатуру необходимо наложить на венозный узел, являющийся источником геморрагии, где бы он ни локализовался. Далее лигиро​вание проводят по обычной схеме — от эзофагокардиального перехода и выше по спирали.
Противопоказанием к использованию эндоскопического лигирования у крайне тяжёлых больных с декомпенсированным циррозом печени служат грубые нару​шения её белково-синтетической функции. Важно помнить о том, что после оттор​жения дотированных венозных узлов образуются поверхностные изъязвления, для заживления которых требуются значительные пластические и энергетические затраты организма. У подобных больных таких резервов может не быть. Вот поче​му у них предпочтительнее выполнять эндосклеротерапию.
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