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Цель. Разработать систему оценки степени компенсации заболевания и алгоритм выбора метода хирургиче-

ского лечения  больных циррозом печени и портальной гипертензией.

Материал и методы. У 166 больных циррозом печени и портальной гипертензией изучены основные параметры 

нутритивно-метаболического статуса, центральной гемодинамики, портопеченочного кровообращения, кис-

лородного режима тканей и важнейших клинических синдромов (асцит, желтуха, печеночная энцефалопатия) 

в зависимости от тяжести течения и степени компенсации заболевания.

Результаты. С нарастанием тяжести течения заболевания в группах А, В и С по Child происходит усиление 

интенсивности катаболизма и дезорганизация аминокислотного обмена. Это сопровождается увеличением 

белкового дефицита в соматическом и висцеральном белковых отделах организма, формированием средне-

тяжелых и тяжелых форм недостаточности питания. Параллельно происходят компенсаторные изменения 

в цент ральной гемодинамике: переход с нормокинетического типа кровообращения в группе А на гиперкине-

тический в группе В, “поломка” компенсации с формированием гипокинетического типа кровообращения 

в группе С. Это сопровождается изменениями в портопеченочном кровообращении и отражается на функци-

ональном состоянии печени. Предложена гипотеза прогрессирования печеночной недостаточности с форми-

рованием пяти функциональных классов. В патогенезе печеночной недостаточности важную роль играют 

нарушения трофического гомеокинеза, поддерживающего формирование порочного круга. На основе полу-

ченных данных выделены дополнительные группы, характеризующие переход из одного функционального 

класса в другой. Дана количественная объективизация изменений основных параметров, характеризующих 

тяжесть течения заболевания, что позволило модифицировать систему оценки резервного потенциала больных 

циррозом печени и портальной гипертензией. На основе этой классификации предложен алгоритм выбора 

метода хирургического лечения этих пациентов.

Заключение. Предлагаемая классификация степени компенсации заболевания у больных циррозом печени 

и портальной гипертензией не является альтернативой популярным прогностическим системам, но дополня-

ет их в трудных для оценки резервного потенциала и для выбора хирургического лечения клинических ситу-

ациях. Классификация позволит сравнивать полученные результаты при оценке эффективности тех или иных 

методов лечения. 

Клю че вые сло ва: цирроз печени, печеночная недостаточность, портальная гипертензия, классификация, хирур ги-

ческое лечение.
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Aim. To develop the system assessing degree of disease compensation and the algorithm for selection of method of 

surgical treatment.

Material and Methods. Main parameters of nutritionally – metabolic status, central hemodynamics, porto-hepatic 

circula tion, oxygen regime of tissues and major clinical syndromes (ascites, jaundice, hepatic encephalopathy) depending 

on severity and degree of disease compensation were studied in 166 patients with liver cirrhosis and portal hypertension.
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 Вве де ние
В отличие от внепеченочной портальной ги-

пертензии (ПГ) всякий раз при хирургической 

коррекции ПГ, прямых вмешательствах на вари-

козно расширенных венах (ВРВ) или любых 

других операциях у больных циррозом печени 

(ЦП) на первый план выходит проблема функ-

ционального состояния печени и переносимо-

сти пациентом хирургической агрессии [1, 2]. 

Недооценка резервных возможностей организма 

может стать решающим фактором, определяю-

щим риск тяжелых послеоперационных ослож-

нений [3, 4], в том числе и после миниинвазив-

ных вмешательств [5–7]. 

Тем не менее до настоящего времени оценка 

тяжести хронической гепатоцеллюлярной недо-

статочности (ХГЦН) и степени ее компенсации 

у больных ЦП и ПГ в предоперационном пери-

оде не всегда точна и объективна, несмотря на 

использование множества различных тестов 

[2, 8]. По отношению к ПГ и ее главному клини-

ческому проявлению – ВРВ пищевода и желудка 

диагностический алгоритм, включающий эндо-

скопическое исследование, дуплексное сканиро-

вание и КТ-ангиографию, дополняемый в ряде 

наблюдений рентгенэндоваскулярными исследо-

ваниями, позволяет получить достаточно полную 

и объективную картину патологических измене-

ний в бассейне воротной вены. Однако при 

оценке функциональной способности печени 

при циррозе и ПГ до настоящего времени сохра-

няются определенные трудности, особенно 

у больных с пограничным функциональным ре-

зервом [9, 10]. Эти трудности влияют на выбор 

соответствующего клинической ситуации мето-

да хирургической коррекции, на переносимость 

вмешательства и развитие послеоперационных 

осложнений [11]. 

Предложено множество тестов и систем, ос-

но ванных на совокупной оценке нескольких 

важнейших клинических параметров, таких как 

Child–Pugh или Child–Turcotte, с помощью 

кото рых, по мнению многих авторов, можно 

определить степень компенсации заболевания, 

построить прогноз течения раннего послеопера-

ционного периода и болезни в целом [2, 8, 12]. 

Тем не менее мнения специалистов о результатах 

хирургических вмешательств у больных с погра-

ничными значениями функционального состоя-

ния печени расходятся, что затрудняет объектив-

ный сравнительный анализ эффективности при-

менения различных хирургических вмешательств.

Имеются сообщения об удовлетворительных 

непосредственных результатах хирургических 

Key words: liver cirrhosis, liver failure, portal hypertension, classification, surgical treatment.

Results. Intensity of catabolism and amino-acid disorganization amplifies accordingly to increased severity of disease 

in groups A, B and C by Child. It is accompanied by increased protein deficit in somatic and visceral protein parts of body 

and formation of moderate and severe malnutrition. In parallel with these changes there are compensatory changes 

in central hemodynamics including transition from normorkinetic type of circulation in the group A to hyperkinetic 

circulation in group B, “breaking” of compensation with formation of hypokinetic circulation in group C. It is accompa-

nied by changes in porto-hepatic circulation and reflected on functional state of liver. The hypothesis of liver failure 

progression with formation of five functional classes is suggested. Violations of “trophic homeokinesis” supporting 

“vicious circle” play important role in pathogenesis of liver failure. Based on obtained data additional groups characterizing 

the transition from one class to another are determined. We presented quantitative objectification of changes of main 

parameters which characterize the severity of disease. It allows to modify the system assessing reserve potential in patients 

with liver cirrhosis and portal hypertension. Based on this classification the algorithm for selection of surgical treatment 

in these patients is proposed. 

Conclusion. The suggested classification assessing degree of disease compensation in patients with liver cirrhosis and 

portal hypertension is not an alternative to popular forecasting Child’s system but complements it in clinical situations 

which are difficult to assess the reserve potential and to choose surgical treatment. The classification will allow to 

compare obtained results in evaluation of effectiveness of different treatment strategies. 
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вме шательств у ряда больных с декомпенсацией 

заболевания, в частности после выполнения TIPS, 

различных вариантов портокавальных шунтов 

или прямых полостных вмешательств на ВРВ 

пищевода и желудка. 

При этом справедливо возникает ряд вопро-

сов. О каких пациентах идет речь – о пациентах 

с желтухой, резистентным асцитом и энцефало-

патией или все же о несколько иных больных? 

Почему при всех равных условиях (в том числе 

исключая технические погрешности операции) 

в одной и той же группе больных, например 

в группе В, у одних пациентов послеоперацион-

ный период протекает гладко, а у других больных 

развиваются осложнения? Адекватна ли оценка 

резервных возможностей и тяжести течения за-

болевания на этапе предоперационной оценки 

состояния больных? Где те границы, которые 

отделяют пациентов с субкомпенсированным 

течением заболевания от декомпенсации заболе-

вания? Все ли пациенты групп В или С идентич-

ны между собой по уровню резервных возмож-

ностей? Возможно ли, что существующие клас-

сификации объединяют в предлагаемых группах 

весьма разнородных по степени компенсации 

заболевания пациентов и не позволяют в ряде 

ситуаций дать объективную оценку их резервно-

го потенциала? Ответы на эти вопросы весьма 

важны и требуют проведения поиска.

 Материал и методы
В исследование были включены 166 паци-

ентов с ЦП и ПГ, находившиеся в стабильном 

состоянии, госпитализированные в плановом 

порядке с угрозой кровотечения или асцитиче-

ским синдромом, требующим хирургической 

коррекции. Все больные были распределены на 

три группы (А, В и С) согласно критериям Child–

Turcotte. В группу А включили 46 пациентов, 

в группу В – 79, в группу С – 41.

На первом этапе исследований особый инте-

рес представлял такой критерий как “состояние 

питания” у больных ЦП и ПГ, который в системе 

Child–Turcotte представлен весьма субъективной 

трехстепенной шкалой: “хорошее” питание, 

“удовлетворительное” и “плохое” [13]. Повы-

шенный интерес к этой системе оценки функци-

онального состояния больных по сравнению со 

шкалой Child–Pugh связан с тем, что с позиции 

предстоящего хирургического лечения и прогно-

за послеоперационных осложнений критерий 

“состояние питания” представлялся значитель-

но более информативным показателем по срав-

нению с уровнем протромбинового индекса, 

учитывая его влияние на репарацию тканей, 

иммунологическую реактивность организма, 

белково-энергетический обмен, метаболиче-

ский статус и многие другие известные стороны 

жизнеобеспечения [14]. В связи с этим была 

проведена комплексная оценка гормонального 

профиля относительно уровней глюкагона и ин-

сулина в крови, интенсивности катаболизма по 

уровню суточной экскреции 3-метилгистидина 

(3-МГ) с мочой и аминокислотного обмена, 

а также состояния соматического и висцераль-

ного белковых отделов организма. 

У 14 больных компенсированным ЦП иссле-

довали уровень глюкагона, инсулина и их соот-

ношение. Определение гормонов проводилось 

радиоиммунологическим методом с помощью 

стандартных коммерческих наборов. 

Объективизация интенсивности катаболизма 

основывалась на исследовании суточной экскре-

ции 3-МГ с мочой. Известно, что высвобождаю-

щийся при распаде смешанного мышечного 

белка 3-МГ далее не участвует в обмене и экс-

кретируется с мочой в неизмененном виде. При 

этом экскреция 4,2 мкмоль 3-МГ соответствует 

распаду 1 г смешанного мышечного белка [15]. 

В группе А у 9 пациентов с субъективно пред-

полагаемым “хорошим” состоянием питания, 

в группе В у 14 больных с “удовлетворительным” 

состоянием питания и в группе С у 13 пациентов 

с “плохим” уровнем питания провели иссле-

дование содержания свободных аминокислот 

в плазме крови. Применяли метод Штейна 

и Мура, аминокислотные анализаторы ЛС-2000 

и ЛС-7000 (“Биотроник”, Германия). 

В качестве параметров соматических белковых 

резервов использовали известные антропометри-

ческие показатели: толщину кожной складки 

плеча, окружность плеча, а также окружность 

мышц плеча, площадь мышц плеча и общую 

мышеч ную массу тела (ОММТ), которые вычис-

ляли по известным формулам и соотносили 

с идеальными по полу значениями. Степень бел-

ковой недостаточности в соматическом отделе 

определяли исходя из следующих общепринятых 

зависимостей: в пределах 0–5% – норма; в пре-

делах 5–15% – легкая степень; в пределах 15–

30% – средняя степень и более 30% – тяжелая 

степень. В качестве параметров висцерального 

белка использовали сывороточный альбумин 

и трансферрин [16–18]. 

У 41 пациента, предварительно разделенных 

согласно критериям Child на три группы, были 

проведены исследования основных параметров 

центральной гемодинамики (ЦГД) и портопече-

ночного кровообращения (ППК) [2, 19]. Иссле-

дование ЦГД осуществляли с помощью метода 

тетраполярной реокардиографии по У.Дж. Ку-

би чеку в модификации Ю.Т. Пушкарь (1977). 

Объем ный кровоток по печеночной артерии 

имеряли методом тетраполярной реогепатогра-

фии. С помощью допплерографии изучали объ-

емный воротный кровоток. Общий печеночный 

кровоток определяли методом разведения элек-

троимпедансных индикаторов. Исследование 
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газового состава крови производилось на био-

логическом микроанализаторе типа ОР-925 

фирмы “Раде л кис”. Эффективный транспорт 

кислорода (ЭТК) рассчитывали по формуле: 

ЭТК = СИ × КЕК, где СИ – сердечный индекс и 

КЕК – кислородная емкость крови. Кислородную 

емкость крови (КЕК) рассчитывали по формуле: 

КЕК = 1,39 × Нb × НbО2/100. 

 Результаты 
У компенсированных и субкомпенсирован-

ных больных ЦП было обнаружено достоверное 

увеличение соотношения глюкагон/инсулин по 

сравнению со здоровыми людьми (табл. 1). 

Изменение этого соотношения является важным 

фактором, способствующим интенсификации 

катаболических процессов [20]. Подтверждением 

этого является нарастание суточной экскреции 

3-МГ и среднесуточного распада смешанного 

мышечного белка или мышечного протеолиза по 

группам А, В и С (табл. 2). С прогрессированием 

тяжести течения ХГЦН и интенсификацией ката-

болизма происходила дезорганизация аминокис-

лотного обмена с нарастанием тяжести амино-

кислотного дисбаланса [2, 21, 22]. Интегральным 

показателем этих изменений стало достоверное 

снижение уровня индекса Фишера (ИФ). В груп-

пе А значение ИФ составило 2,23 ± 0,13, в груп-

пе В – 1,71 ± 0,16, а в группе С – 1,47 ± 0,1 при 

норме 3–3,5 [21, 22]. Следствием интенсифика-

ции катаболизма и углубления аминокислотного 

дисбаланса становится ограничение эндогенно-

го синтеза белка и увеличение расходования 

собственных ресурсов в соматическом и висце-

ральном белковых отделах организма [22, 23] 

(табл. 3, 4).

С прогрессированием тяжести течения забо-

левания происходило углубление степени дефи-

цита ОММТ, а также достоверное снижение кон-

центрации сывороточного альбумина и транс-

феррина [2]. Нарушения питательного статуса 

выявлены в 90,4% наблюдений, причем в 59,1% 

их наблюдали в среднетяжелой и тяжелой форме. 

Наиболее разнородной оказалась группа В 

Таблица 1. Содержание глюкагона и инсулина у больных ЦП

             
 Показатель

 Практически здоровые люди Пациенты с ЦП (группы А + В) 
  (n = 12) без кровотечения (n = 14)

 Глюкагон, пг/мл  76,71 ± 12,8 97,08 ± 9,26

 Инсулин, мкед/мл 14,15 ± 1,91 14,78 ± 0,75

 Глюкоза крови, ммоль/л 4,36 ± 0,17 4,76 ± 0,12

 Глюкагон/инсулин* 5,4 ± 0,2 6,6 ± 0,3*

Примечание. * – р < 0,05.

Таблица 2. Интенсивность катаболизма в зависимости от тяжести течения заболевания

                   
Показатель

 Допустимое  Результат

  значение А В С

 3-метилгистидин, мкм/сут 180–260 236,0 ± 24,8 286,4 ± 32,4 366,4 ± 28,6*

 Мышечный протеолиз, г/сут 42–48 56,2 ± 5,9 68,2 ± 7,7 87,2 ± 6,8*

Примечание. * – достоверное различие между группами А–С (р < 0,05).

Таблица 3. Степень дефицита (в % от идеальных по полу значений) антропометрических параметров у больных 
ЦП в группах А, В, С

              
 Антропометрический параметр

  Результат, % от идеального значения

  Класс А Класс В Класс С

 Окружность плеча в средней трети −5,1 ± 1,4 −13,8 ± 1,8* −18,1 ± 2,8

 Толщина кожной складки плеча  −1,1 ± 7,4 −16,2 ± 8,4* −29,0 ± 9,4

 Окружность мышц плеча −6,4 ± 1,5 −14,2 ± 1,5* −16,8 ± 2,0

 Площадь мышц плеча  −6,7 ± 3,2 −22,9 ± 2,4* −39,2 ± 3,0**

 Общая мышечная масса тела  −5,2 ± 3,2 −19,2 ± 2,1* −32,2 ± 2,8**

Примечание. * – достоверное различие между группами А и В (р < 0,05); ** – достоверное различие между груп-
пами В и С (р < 0,05).

Таблица 4. Основные параметры висцерального белкового отдела  у больных ЦП

                                   
Показатель

  Группа больных

  А В С

 Альбумин, г/л 36,1 ± 1,2 28,8 ± 0,9* 24,3 ± 0,7**

 Трансферрин, мг% 191,5 ± 9,7 154,1 ± 11,2* 114,2 ± 8,0**

Примечание. * – различия между группами А и В достоверны (р < 0,05); ** – различия между группами В и С 
достоверны (р < 0,05).
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(табл. 5). В то же время в зависимости от степени 

компенсации заболевания и тяжести питатель-

ной недостаточности происходило изменение 

основных параметров ЦГД (табл. 6).

Нормокинетический тип кровообращения 

у пациентов группы А сменяется гиперкинети-

ческим типом у больных группы В в ответ на 

повышение общего периферического сопротив-

ления и увеличение объема циркулирующей 

крови (ОЦК) (“стадия напряжения”). В даль-

нейшем происходит постепенное уменьшение 

“емкости” работы компенсаторных механизмов 

и формирование гипокинетического типа кро-

вообращения [2, 19], свойственного декомпен-

сации заболевания. Изменения параметров ЦГД 

сопровождались сдвигами в характере ППК 

и функ ционального состояния печени (табл. 7). 

Таким образом, существует определенная 

корреляция между величиной сердечного выб-

роса, уровнем ППК и результатами исследо-

ваний функциональных проб печени, вырази-

вшаяся прежде всего в снижении содержания 

сывороточного альбумина. Эти изменения соче-

тались с достоверным снижением эффективного 

транспорта кислорода в условиях декомпенса-

ции заболевания (табл. 8). 

Взаимосвязь изменений ЦГД с ППК и функ-

циональной способностью печени отразилась на 

состоянии одной из важнейших функций этого 

органа – белково-синтетической, являющейся 

центральным звеном нутритивного статуса боль-

ных циррозом печени. Полученные данные как 

бы увязывают в единое, взаимообусловленное 

целое главные направления нутритивно-метабо-

лического статуса (НМС) и гемодинамики. 

Реализация этой взаимосвязи осуществляется 

через механизм, который определяем термином 

“трофический гомеокинез” [2]. 

Трофический гомеокинез – собирательное поня-
тие, объединяющее множество различных сопря-
женных, взаимодополняющих и взаимообуслов-
ленных процессов. Трофический гомеокинез 
опреде ляется двумя основными составляющими: 
нут ри тивным потоком и кислородным режимом, 
которые прямо связаны между собой и находятся 
под контролем многочисленных эндогенных и эк-
зогенных регулирующих факторов. Согласно со-

временным взглядам, трофический гомеокинез 

является важнейшим механизмом жизнеобе-

спечения [14].

Под нутритивным потоком в схематическом 

виде понимаем поступление, переваривание и 

Таблица 5. Зависимость степени недостаточности питания от тяжести течения ЦП

              Степень недостаточности  Число наблюдений, абс.  Всего, 
                           питания А В С абс. (%)

 Нет недостаточности питания 16 – – 16 (9,6)

 Легкая 30 22 – 52 (31,3)

 Средняя – 45 10 55 (33,1)

 Тяжелая – 12 31 43 (26)

 Итого 46 79 41 166 (100)

Таблица 6. Изменение параметров центральной гемодинамики в зависимости от тяжести течения заболевания

                                   
Параметр

  Функциональный класс

  А (n = 16) В (n = 12) С (n = 13)

 Ударный объем, мл 68 ± 4 77 ± 4 48 ± 2*

 Минутный выброс, л/мин 4,8 ± 0,2 5,8 ± 0,8 3,8 ± 0,4*

 Ударный индекс, мл/м2 38,8 ± 2,1 42,7 ± 2,0 26,6 ± 1,2*

 Сердечный индекс, л/мин/м2 3,1 ± 0,1 3,22 ± 0,5 2,1 ± 0,4*

 Общее периферическое сопротивление 1938 ± 133 2003 ± 85 2251 ± 60
 сосудов, дин/с/см

 Объем циркулирующей крови, л 4,4 ± 0,5 6,0 ± 0,5 4,7 ± 0,2**

Примечание. * – достоверное различие между группами В–С и А–С (р < 0,05); ** – достоверное различие между 
группами В–С (р < 0,05).

Таблица 7. Зависимость функции и кровообращения печени от ударного выброса сердца у больных ЦП

                                   
Параметр

  Ударный объем, мл

  >60 (n = 15) 40–60 (n = 12) <40 (n = 14)

 Общий белок, г/л 73 ± 1,7 74 ± 8,3 63 ± 3

 Альбумин, г/л 32,8 ± 1,4 29,8 ± 1,2 23,9 ± 1,8*

 Общий печеночный кровоток, мл/мин 1600 ± 76 1406 ± 71 1143 ± 73*

 Воротный кровоток, мл/мин 1200 ± 48 1010 ± 40 900 ± 23*

 Артериальный кровоток, мл/мин 332 ± 11 305 ± 11 195 ± 50*

Примечание. * – достоверное различие между группами А–С и В–С (р < 0,05).
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вса сывание питательных элементов в желудочно-

кишечном тракте, первичную переработку нутри-

ентов в печени, периферическую утилизацию, 

включая транспорт и окисление в клетках 

различ ных органов и тканей. Под кислородным 

режимом понимаем многочисленные процессы, 

обеспечивающие газообмен в легких, транспорт 

и утилизацию кислорода в клетках различных 

тканей и органов, которые тесно связаны с со-

стоянием ЦГД и периферического кровообра-

щения, включая микроциркуляторное русло. 

Любые сбои в работе этих составляющих (ане-

мия, гипоксемия, недостаточность цент рального 

и периферического кровообращения, микроцир-

куляции и др.) могут привести к нарушениям 

тро фического гомеокинеза с весьма серьезными 

последствиями для клинического течения забо-

левания. По нашему мнению, в течение заболе-

вания происходит  формирование порочного 

круга, в основе которого лежит дефицит специа-

лизированной клеточной массы и дисфункция 

гепатоцитов. При этом формирующийся пороч-

ный круг может поддерживать прогрессию ХГЦН 

без участия основных этиологических факторов. 

Главным механизмом, “инструментом”, реализу-

ющим работу порочного круга, обеспечивающим 

постепенное прогрессирование ХГЦН и сниже-

ние резервных возможностей больных ЦП и ПГ, 

является нарастание нарушений основных на-

правлений трофического гомео кинеза, которые 

развиваются латентно на стадии компенсации, а 

затем приобретают явные клинические признаки 

в условиях суб- или декомпенсации заболевания 

(рис. 1).

Оценивая изменения основных параметров 

НМС и ЦГД, сделан вывод о том, что “емкость 

работы” основных компенсаторных механизмов с 

нарастанием тяжести течения заболевания умень-

шается. Это происходит постепенно, а сущест-

вующие системы оценки тяжести течения заболе-

вания недостаточно информативны и объ ек-

тивны. Интервалы перехода из одной группы в 

другую, обозначенные в существующей класси-

фикации Child и ее модификациях, достаточно 

велики для этой категории больных и требуют 

пересмотра. Локомотивом подобного пересмо-

тра оценочных критериев функциональных 

классов по Child–Turcotte послужили результаты 

исследования изменений нутритивного статуса 

больных в зависимости от тяжести течения за-

болевания (рис. 2). В верхней и нижней строках 

рисунка представлена общепринятая градация 

степени дефицита белковой недостаточности 

[16, 17, 18]. Согласно этой градации и получен-

ным данным, в группе А могли быть пациенты 

без признаков питательной недостаточности или 

с легкой степенью ее дефицита. В группе С были 

пациенты со среднетяжелой и тяжелой степенью 

Таблица 8. Кислородный режим тканей у больных ЦП в зависимости от степени компенсации заболевания

                            Тяжесть течения заболевания

                   Параметр                                          Компенсация                                    Декомпенсация

  артерия вена артерия вена

 рH     –   7,38 ± 0,01     – 7,38 ± 0,01

 PO2, мм рт. ст.     89,0 ± 2,35   35,4 ± 2,03  78,50 ± 2,81 35,8 ± 1,85

 pCO2, мм рт. ст.     –   38,0 ± 1,50     – 38,0 ± 1,62

 HbO2, %   95,5 ± 1,2 66,1 ± 2,1  95,3 ± 1,5 67,0 ± 2,05

 ABP по O2, мл/дл     –   4,94 ± 0,08     – 4,86 ± 0,08

 KEK, мл/л 160,5 ± 4,2   – 163,8 ± 3,4 –

 ЭТК, мл/мин.м2 965,7 ± 4,2   –     697,8 ± 10,4* –

Примечание. * – р < 0,05.

ЦГД

Цитолиз и апоптоз гепатоцитов Дисфункция гепатоцитов

Нутритивный поток Кислородный режим

БЭН

Дезорганизация трофического гомеокинеза

Прогрессирование хронической

гепатоцеллюлярной недостаточности

ППК

ЦП и ХГЦЭ

Рис. 1. Схема прогрессирования хронической гепатоцеллюлярной недостаточности.
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белковой недостаточности. Наиболее трудной 

оказалась группа В – больные с субкомпенсиро-

ванным течением заболевания (табл. 5), в кото-

рой были пациенты с легкой, среднетяжелой 

и тяжелой недостаточностью питания. 

Представленные на рисунке области, наслаи-

вающиеся друг на друга, являются проблемными 

зонами, характеризующими переход из одного 

функционального класса в другой. В связи с этим 

были выделены дополнительные группы (А–В 

и В–С), характеризующие этот переход, что при-

вело к необходимости модификации класси-

фикации Child–Turcotte. Выделили пять клини-

ческих групп, соответствующих стадиям про-

грессирования ХГЦН и снижения резервных 

возможностей больных ЦП:

– стадия компенсированной ХГЦН, соответ-

ствующая группе А;

– стадия относительной компенсации ХГЦН, 

соответствующая группе А–В;

– стадия субкомпенсированной ХГЦН, соот-

ветствующая группе В;

– стадия начальной декомпенсации ХГЦН, 

соответствующая группе В–С;

– стадия полной декомпенсации ХГЦН, со-

ответствующая группе С.

В соответствии с выделенными клиническими 

группами и полученными данными по количест-

венной оценке нутритивного статуса, изменений 

гемодинамических параметров, а также важней-

ших клинических синдромов заболевания, таких 

как асцит, энцефалопатия и желтуха, была раз-

работана модифицированная система оценки 

резервного потенциала больных ЦП (табл. 9). 

Пациента относят к тому или иному функцио-

нальному классу при наличии не менее двух 

признаков, соответствующих более тяжелой сте-

пени градации. Эта классификация не является 
альтернативой системе тестов Child–Turcotte, 
а лишь дополняет ее в трудных для клинической 
оценки ситуациях для более точной характерис-
тики резервного потенциала больных ЦП и ПГ, 
особенно при необходимости подготовки к опера-
ции и в ходе послеоперационного мониторинга.

При принятии решения о выборе того или 

иного вида хирургического пособия следует ис-

хо дить из того, что клинические проявления 

забо левания у больных ЦП и ПГ весьма вариа-

бельны, поэтому в каждом конкретном наблюде-

нии приходится учитывать множество составляю-

щих. В их числе биологический возраст больного, 

сопутствующие заболевания, локализация ВРВ 

(пищевод или желудок), тип варикозной транс-

формации вен желудка, предшествующие вмеша-

тельства, признаки тяжелого гиперспленизма, со-

четание и выраженность других клинических 

Таблица 9. Модифицированная система оценки  резервных возможностей организма и степени компенсации 
хронической печеночной недостаточности

           
 Параметр

                    Модифицированный функциональный класс

  А А–В В В–С С

 % дефицита 0–5 5–10 10–15 15–20 >20
 соматического белка

 Висцеральный белок >40 40–35 35–30 30–25 <25
 альбумин, г/л

 Асцит (по IAC) Отсутствует По данным УЗИ 1-я степень 2-я степень 3-я степень

 Неврологический                 Отсутствие клинических Астения Латентная ГПЭ 
 статус                                    и ЭЭГ-признаков ГПЭ  ГПЭ 1–2-й степени

 Билирубин, мг% Норма До 1,5–2 норм До 3 норм До 4 норм Более 4 норм

 Состояние ЦГД Нормальные  Нормокинетика Гиперкинетика  Нормо- Гипокинетика
  параметры  Повышение общего Увеличение ОЦК гипокинетика. УО <40 мл
  ЦГД периферического УО >60 мл Положительные
   сопротивления  волюм-пробы
     УО 60–40 мл

Примечание. ГПЭ – гепатопортальная энцефалопатия, УО – ударный объем.

Рис. 2. Схема распределения исследуемых групп больных по степени тяжести белково-энергетической недостаточ ности.

Группа B
Группа А

норма легкая средняя тяжелая
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синдромов. Но при любых обстоятельствах веду-

щим фактором, влияющим на выбор хирургиче-

ского вмешательства у больных ЦП и ПГ, являет-

ся тяжесть ХГЦН и  степень компенсации заболе-

вания. Общая тенденция выбора строится на 

понимании того, что с уменьшением степени 

компенсации заболевания следует использовать 

более щадящие, миниинвазивные технологии. 

Приведенные данные в сочетании с много-

летним клиническим опытом лечения больных 

ЦП и ПГ позволяют кратко высказаться в отно-

шении основных направлений в алгоритме вы-

бо ра методов хирургического лечения (рис. 3). 

Согласно этому алгоритму первой и главной 

ступенью лечебно-диагностического процесса 

становится оценка резервного потенциала боль-

ных, степени компенсации и тяжести течения за-

болевания с отнесением пациента в тот или иной 

функционально-прогностический класс. Паци-

ентам группы А может быть выполнено портока-

вальное шунтирование без предварительной пред-

операционной подготовки. По нашим данным, 

с учетом необходимости сохранения проградного 

кровотока к печени и обеспечения хорошего каче-

ства жизни операцией выбора является дисталь-

ный спленоренальный анастомоз (операция 

Уоррена), а при невозможности его выполнения – 

спленоренальный шунт “бок в бок” или со встав-

кой, но с перевязкой или пересечением прокси-

мального отдела селезеночной вены.  Пациенты 

противоположного по тяжести течения заболева-

ния (группа С) и с развернутой картиной полной 

декомпенсации заболевания не подлежат каким-

либо хирургическим вмешательствам, и им может 

проводиться лишь только комплексная консерва-

тивная поддерживающая терапия. 

Пациенты, относящиеся к группам А–В, 

В и В–С, подлежат проведению специализиро-

ванной предоперационной подготовки, длитель-

ность которой зависит от исходной тяжести 

ХГЦН и существующих угроз кровотечения. 

Обязателен мониторинг состояния больных по 

характеру компенсации заболевания. При пере-

мещении пациента в вышестоящий функцио-

нальный класс в результате проведения предопе-

рационной подготовки объем вмешательства 

может быть изменен. Пациентам группы А–В 

требуется очень короткий период подготовки. 

При наличии соответствующих клинических ус-

ловий и показаний они могут быть подвергнуты 

портокавальному шунтированию или прошива-

нию ВРВ желудка. 

Больные группы В являются основными кан-

дидатами для включения в лист ожидания транс-

плантации печени. Однако в зависимости от 

особенностей клинической ситуации по соот-

ветствующим показаниям пациентам группы В 

возможно применение различных хирургиче-

ских вмешательств – эндоскопических и палли-

ативных рентгенэндоваскулярных процедур, 

прошивания ВРВ желудка или TIPS, особенно 

при сочетании ВРВ II–III степени и асцита или 

упорных рецидивах кровотечений. Пациенты 

группы В при соответствующем обеспечении 

могут перенести и полостные шунтирующие 

операции, однако целесообразность этих опера-

ций сомнительна, поскольку отдаленные резуль-

таты не имеют каких-либо преимуществ по срав-

нению с вмешательствами на ВРВ желудка [24]. 

Пациентам с начальной декомпенсацией за-

болевания (группа В–С) следует применять 

только миниинвазивные вмешательства: эндо-

скопические технологии, парциальную редук-

цию селезеночного кровотока или эмболизацию 

регионарных желудочных вен. В сочетании с дру-

гими поддерживающими методами лечения (ме-

дикаментозной, специализированной нутриент-

но-метаболической и клеточной терапией) ми-

ниинвазивные вмешательства способны, при их 

комплексном применении и тщательном клини-

Рис. 3. Схема алгоритма лечебно-диагностических и тактических мероприятий у больных ЦП и ПГ в предоперацион-

ном периоде.
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ческом мониторинге пациентов, повысить сте-

пень компенсации ХГЦН, увеличить продолжи-

тельность и качество жизни больных, подготовив 

их, таким образом, при необходимости к TIPS и 

далее к трансплантации печени. В некоторых на-

блюдениях при полной декомпенсации заболева-

ния (группа С), которая наступала в связи с воз-

действием какого-либо провоцирующего факто-

ра (кровотечение, лихорадка, удаление асцита, 

неадекватная диуретическая терапия), под влия-

нием комплексной консервативной терапии уда-

валось добиться улучшения функционального 

класса (В–С и даже В), оказав в дальнейшем со-

ответствующее хирургическое пособие.

Применение этих вмешательств согласно 

представленному алгоритму носит рекоменда-

тельный характер, они должны быть строго ин-

дивидуализированы, диктуются особенностями 

клинических условий и возможностями лечеб-

ного учреждения. 

 Заключение 
Наиболее популярные системы оценки степе-

ни компенсации заболевания у больных ЦП и 

ПГ Child–Pugh и Child–Turcotte не всегда обла-

дают достаточной информативностью. Обычно 

при компенсированных вариантах течения за-

болевания  (группы А и А–В) оценка тяжести 

течения заболевания не вызывает каких-либо 

сомнений в правильности сделанных выводов. 

Наибольшие проблемы возникают в характерис-

тике пациентов с суб- и декомпенсацией заболе-

вания. Именно для этих групп больных в большей 

мере предназначена предлагаемая модификация 

классификации Child–Turcotte. Особенностью 

этой модификации является объективизация 

очень важного, по нашему мнению, критерия “со-

стояние питания”, включение параметров, харак-

теризующих состояние ЦГД, а также выделение 

дополнительных переходных функциональных 

групп, особенно касающихся больных с началь-

ной декомпенсацией заболевания. Предлагаемая 

классификация дает возможность более диффе-

ренцированного подхода к выбору методов хирур-

гического лечения больных с ЦП и ПГ. 

Предлагаемая модифицированная система 

оценки функционального состояния пациентов 

с ЦП и ПГ не является альтернативой другим 

прогностическим системам Child, но дополняет 

их и увеличивает объективность в исследовании 

резервных возможностей больных, особенно 

в сложных клинических ситуациях. 

Выделение пяти функциональных классов, 

различающихся по уровню резервного потен-

циала, безусловно, несколько сложнее, чем суще-

ствующее разделение их на три функциональных 

класса. Однако с накоплением определенного 

опыта применение этой классификации не вы-

зывает каких-либо трудностей. 
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