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Цель исследования. Изучить влияние синдрома 
избыточного бактериального роста (СИБР) в тон­
кой кишке и системного воспаления на кровоток 
по непарным сосудам брюшной полости у больных 
циррозом печени (ЦП). 
Материал и методы. В исследование включены 50 
больных ЦП и 15 клинически здоровых лиц контроль­
ной группы. У всех были проведены определение 
СИБР с использованием водородного дыхательного 
теста с лактулозой, уровня С-реактивного белка в 
плазме крови и дупплексное сканирование непар­
ных сосудов брюшной полости с определением их 
диаметра, линейной и объемной скоростей крово­
тока, а для артерий — также индекса резистивности. 
Результаты. Расширение артерий желудка и кишеч­
ника и рост кровотока по ним при ЦП наблюдаются 
только при наличии СИБР. У больных ЦП без СИБР 
показатели гастроинтестинального кровотока прак­
тически не отличаются от показателей клинически 
здоровых лиц. 
Развитие СИБР при ЦП ассоциировано с более 
частым развитием асцита (OR=3,15) и варикозного 
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Aim of investigation. To evaluate the impact of small 
intestinal bacterial overgrowth syndrome (SIBO) and 
systemic inflammation on blood flow at impar abdominal 
blood vessels in patients with liver cirrhosis (LC).
Material and methods. Original investigation included 
overall 50 patients with LC and 15 clinically healthy 
patients that constituted a control group. All patients 
underwent lactulose hydrogen breath test for the pres­
ence of SIBO, test for serum C-reactive protein and 
ultrasound duplex scanning of impar abdominal blood 
vessels with assessment of the diameter, linear and vol­
ume blood flow velocity (for arteries resistant index was 
calculated as well). 
Results. Dilation of the stomach and intestinal arteries 
and increased perfusion in them was present only in the 
cases with SIBO. In LC patients without SIBO gastroin­
testinal blood flow scores did not differ significantly from 
those in generally healthy patients. 
SIBO development at LC was associated with high rate 
of ascites (OR=3.15) and the presence of 3rd grade 
esophageal varices (OR=4.99). The blood flow in splenic 
artery and vein at LC had almost no relation to the 
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расширения вен пищевода 3-й степени (OR=4,99). 
Кровоток по селезеночной артерии и вене, а также 
выраженность спленомегалии и гиперспленизма 
при ЦП практически не зависят от наличия СИБР.
Заключение. Развитие СИБР при ЦП приводит к 
расширению артерий желудка и кишечника, что вле­
чет за собой рост портального кровотока и способ­
ствует развитию асцита и варикозного расширения 
вен пищевода. Селезеночный кровоток при ЦП не 
зависит от наличия СИБР, поэтому СИБР практи­
чески не влияет на выраженность спленомегалии и 
гиперспленизма.
Ключевые слова: цирроз печени, избыточный бак­
териальный рост, системная воспалительная реак­
ция, бактериальная транслокация, портальный кро­
воток, мезентериальный кровоток.

Введение
Изменения гемодинамики при циррозе печени 

(ЦП) впервые описаны более 60 лет назад [1, 2]. 
Авторы наблюдали у больных ЦП увеличение сер-
дечного выброса и объема циркулирующей крови, 
а также снижение артериального давления и обще-
го периферического сосудистого сопротивления. 
В  основе этих изменений, как полагают, лежит 
расширение сосудов, преимущественно внутрен-
них органов. Так, при ЦП было описано увеличе-
ние диаметра верхней брыжеечной и селезеночной 
артерий и объемной скорости кровотока в них [3, 
4], а также снижение индекса резистивности верх-
ней брыжеечной артерии, что свидетельствовало 
о расширении артериол ее бассейна [5, 6]. Точный 
патогенез этих изменений неизвестен [7].

В последнее время в  патогенезе системных 
осложнений ЦП большое внимание уделяют фено-
мену бактериальной транслокации (БТ) — ​про-
никновению бактерий из содержимого кишеч-
ника в его стенку, мезентериальные лимфатиче-
ские узлы, портальный и системный кровоток [8, 
9]. Предполагают, что БТ приводит к развитию 
системного воспаления, проявляющегося, среди 
прочего, системной вазодилатацией, которая 
и  запускает каскад гемодинамических измене-
ний при ЦП [10]. Одним из факторов, способ-
ствующих БТ при ЦП, является избыточный 
бактериальный рост (СИБР) в  тонкой кишке 
[11]. Опубликован ряд работ, в которых изучали 
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влияние СИБР на течение ЦП [12–21], однако 
ни в одной из них не описано влияние СИБР на 
кровоток по непарным сосудам брюшной полости.

В соответствии с изложенным была сформули-
рована цель настоящего научного исследования — ​
изучить влияние СИБР на кровоток по непарным 
сосудам брюшной полости у больных ЦП.

Для достижения этой цели поставлены следу-
ющие задачи:

• изучить особенности кровотока по основным 
непарным сосудам брюшной полости у больных 
ЦП;

• определить роль СИБР в изменении показа-
телей кровотока по основным непарным сосудам 
брюшной полости у больных ЦП;

• уточнить, влияет ли СИБР на развитие 
системной воспалительной реакции при ЦП;

• определить, зависит ли кровоток по основ-
ным непарным сосудам брюшной полости от сте-
пени выраженности системной воспалительной 
реакции;

• установить, влияет ли СИБР на развитие 
симптомов портальной гипертензии (асцит, вари-
козное расширение вен пищевода — ВПВП, спле-
номегалия, гиперспленизм).

Материал и методы исследования
В исследование были включены 50 больных 

ЦП и 15 клинически здоровых лиц. Исследование 
одобрено локальным этическим комитетом.

presence of SIBO. Splenomegaly and hypersplenism 
degrees at LC demonstrated almost no relation to SIBO 
as well. 
Conclusion. Development of SIBO at LC leads to dila­
tion of the stomach and intestinal arteries followed by 
increase of portal blood flow and promotes develop­
ment of ascites and esophageal varicose veins. Splenic 
blood flow at LC does not depend to SIBO development, 
therefore SIBO almost does not affect severity of sple­
nomegaly and hypersplenism.
Key words: liver cirrhosis, bacterial overgrowth, sys­
temic inflammatory response, bacterial translocation, 
portal blood flow, mesenteric blood flow.
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В исследование включали больных с гистоло-
гически подтвержденным ЦП. При наличии зло-
качественного новообразования, сахарного диабе-
та или внепеченочного воспалительного заболева-
ния больных исключали из исследования. Степень 
компенсации ЦП оценивали по шкале Child–Pugh 
[22]: компенсированный ЦП — ​класс А, деком-
пенсированный ЦП — ​классы В и С.

Всем больным были проведены стандартные 
биохимические, коагулогические и гематологиче-
ские тесты, выполнено ультразвуковое исследо-
вание органов брюшной полости и забрюшинного 
пространства.

С целью определения СИБР применяли дыха-
тельный водородный тест [23] с  использовани-
ем аппарата GASTROLYZER (производитель — ​
фирма «Bedfont», Великобритания). В  соответ-
ствии с инструкцией производителя больной при-
нимал натощак внутрь 15 мл 66,7% раствора лак-
тулозы (содержит 10 мл вещества, растворенной 
в 400 мл воды без газа), тест выполняли в течение 
2 ч, его считали положительным при повышении 
концентрации водорода в выдыхаемом воздухе на 
12 pm за время выполнения теста.

В качестве маркера системной воспалитель-
ной реакции использовали С-реактивный белок 
(СРБ), уровень которого определяли иммуно-
турбидиметрическим методом с помощью авто-
матического анализатора «Dimension RxL» 
(Siemens) в  соответствии с инструкцией произ-
водителя.

Известно, что кровь в  портальную систему 
поступает от непарных органов брюшной полости, 
которые снабжаются кровью следующими артери-
ями: чревным стволом (печень, желудок, селезен-
ка, верхние части двенадцатиперстной кишки — ​
ДПК и поджелудочной железы — ​ПЖ), верхней 
брыжеечной (нижние части ДПК и ПЖ, тощая 
и  подвздошная кишка, большая часть толстой 
кишки) и нижней брыжеечной (дистальная часть 

толстой кишки) артериями. При этом вклад 
последней артерии в мезентериальный кровоток 
невелик и ее трудно визуализировать при эхогра-
фическом исследовании. Чревный ствол практи-
чески сразу делится на несколько ветвей, среди 
которых особую роль играют собственная пече-
ночная артерия, которая снабжает кровью печень 
и не участвует в формировании портального кро-
вотока, и селезеночная артерия, по которой кровь 
поступает в селезенку.

Дупплексное сканирование воротной и  селе-
зеночной вен, а  также собственной печеночной, 
верхней брыжеечной и  селезеночной артерий 
и  чревного ствола проводили утром натощак 
в  положении пациента лежа на спине во время 
непродолжительной задержки дыхания на высоте 
вдоха. Исследование выполнял опытный сертифи-
цированный специалист в соответствии с приня-
той методикой [26]. Селезеночную вену исследо-
вали в области ворот селезенки.

Для вен определяли: внутренний диаметр 
и максимальную линейную скорость (МаксЛС) 
кровотока. Далее рассчитывали среднюю линей-
ную скорость (СрЛС=МаксЛС × 0,57 [24]) кро-
вотока и объемную скорость (ОбС = СрЛС × пло-
щадь сечения сосуда × 60) кровотока. Площадь 
сечения сосуда определяли по формуле площади 
круга [p × (диаметр)2/4]. Для артерий опреде-
ляли: внутренний диаметр, пиковую МаксЛС 
и конечную диастолическую скорость (КДС).

Далее рассчитывали индекс резистентно-
сти [индекс резистивности; ИР = (МаксЛС — ​
КДС)/МаксЛС], отражающий гидродинамиче-
ское сопротивление в сосудах бассейна исследу-
емой артерии. Ввиду плохой воспроизводимости 
допплеровского эхоспектра с артерий у больных 
ЦП, усредненную по времени СрЛС кровотока 
рассчитывали не интегрированием спектра, а по 
формуле: СрЛС=[(МаксЛС + 2 × КДС)/3] × 
0,62 [25]. Минутный кровоток в артериях вычис-

Таблица 1
Основные характеристики лиц, включенных в исследование

Показатель Здоровые лица (n=15) Больные ЦП (n=50) р

Возраст, годы 46,7±7,7 48,9±12,9 0,541

ИМТ, кг/м2 26,2±4,5 25,0±3,4 0,278

Пол, мужчины/женщины 6/9 24/26 0,789

Таблица 2
Основные характеристики включенных в исследование больных ЦП с СИБР и без СИБР

Показатель СИБР(+) (n=26) СИБР(–) (n=24) р

Возраст, годы 49,1±12,9 48,7±13,3 0,904

ИМТ, кг/м2 25,2±4,2 24,7±3,2 0,636

Пол, мужчины/женщины 13/13 11/13 0,785

Тяжесть ЦП, баллы по Child–Pugh 8,31±2,40 7,83±2,14 0,465
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ляли по тем же формулам, что и  в  венах. Все 
линейные скорости определяли с  поправкой на 
угол сканирования.

Статистический анализ полученных данных 
проводили с помощью программы STATISTICA 
10 (StatSoft Inc., США). Результаты представ-
лены в  виде оценки среднего (m) и  среднего 
квадратического отклонения (σ): m±σ. В других 
случаях концентрация СРБ представлена в виде 
межквартильного размаха. Ввиду того что часть 
показателей не была нормально распределена, 
при сравнении групп использовали непараме-
трический критерий Манна–Уитни. При срав-
нении долей использовали точный тест Фишера. 
Значимость оценивали как вероятность совер-
шить ошибку первого рода (р): р≤0,05 считали 
значимым.

Результаты исследования

Включенные в  исследование больные ЦП 
и клинически здоровые лица были сравнимы по 
возрасту, индексу массы тела (ИМТ) и  полу 
(табл. 1). ЦП был компенсированным (класс А по 
Child–Pugh) у  19 больных, декомпенсирован-
ным — ​у 31 больного, в том числе класса В у 19, 
класса С у 12 больных.

СИБР был выявлен у 26 (52%) больных ЦП, 
которые составили группу СИБР(+), в  отличие 
от больных ЦП без СИБР, вошедших в  груп-
пу СИБР(–). Больные из групп СИБР(+) 
и СИБР(–) также были сравнимы по возрасту, 
ИМТ, полу и тяжести ЦП (табл. 2). СИБР был 
выявлен у 52,6% (10 из 19) больных компенсиро-
ванным ЦП и у 51,6% (16 из 31) больных деком-

Таблица 3
Основные гемодинамические показатели внутрибрюшных сосудов  

у клинически здоровых лиц и больных ЦП

Сосуд Показатель Клинически здоро-
вые лица (n=15)

Больные ЦП 
(n=50) р

Воротная вена

Диаметр, мм 11,2±0,8 13,1±2,7 <0,001
МаксЛС, м/с 23,1±4,0 16,7±6,0 <0,001
СрЛС, м/с 13,2±2,3 9,3±4,0 <0,001
Кровоток, мл/мин 781,1±158,2 828,3±485,1 0,391

Селезеночная вена

Диаметр, мм 7,3±1,5 11,4±2,3 <0,001
МаксЛС, м/с 19,5±5,0 18,0±4,6 0,660

СрЛС, м/с 11,1±2,9 10,3±2,6 0,635

Кровоток, мл/мин 290,4±136,7 674,8±403,2 <0,001

Верхняя брыжеечная 
артерия

Диаметр, мм 5,7±0,6 6,2±1,0 0,049
МаксЛС, м/с 130,6±32,4 133,6±42,6 0,694

СрЛС, м/с 55,3±15,0 58,1±19,3 0,683

ИР 0,86±0,05 0,85±0,05 0,383

Кровоток, мл/мин 529,7±207,2 688,1±342,9 0,039

Чревный ствол

Диаметр, мм 5,9±0,5 6,7±1,1 0,005
МаксЛС, м/с 117,5±26,1 142,1±56,4 0,279

СрЛС, м/с 36,7±7,8 44,2±19,9 0,392

ИР 0,74±0,04 0,76±0,07 0,208

Кровоток, мл/мин 591,0±127,2 1009,7±688,1 0,018

Селезеночная 
артерия

Диаметр, мм 5,1±0,8 5,8±1,4 0,080

МаксЛС, м/с 65,2±17,8 83,4±25,5 0,008
СрЛС, м/с 21,9±5,0 28,1±9,6 0,025
ИР 0,67±0,08 0,70±0,06 0,342

Кровоток, мл/мин 271,2±107,4 498,5±339,6 0,009

Собственная пече-
ночная артерия

Диаметр, мм 3,7±0,6 3,5±0,7 0,185

МаксЛС, м/с 55,0±18,4 55,9±16,5 0,892

СрЛС, м/с 17,9±6,1 18,0±7,1 0,707

ИР 0,71±0,05 0,76±0,05 <0,001
Кровоток, мл/мин 119,3±70,2 108,0±61,3 0,879
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пенсированным ЦП. Разница была статистически 
не значима (р=1,000).

У больных ЦП, как и по данным проведенных 
ранее исследований [26], диаметр воротной вены 
был больше, а ЛС кровотока меньше, чем у кли-
нически здоровых лиц, при этом различия ОбС 
кровотока были незначимыми. В  селезеночной 
вене ЛС кровотока значимо не изменялась, что 
при увеличении ее диаметра приводило к росту 
объемного кровотока. Как и было описано ранее 
[3, 4], у больных ЦП был увеличен диаметр селе-
зеночной и верхней брыжеечной артерий, причем 
в первой был также увеличен линейный крово-
ток, что приводило к росту объемного кровотока 

по данным сосудам. Снижение ИР верхней бры-
жеечной артерии в  общей группе больных ЦП 
было статистически не значимо. Диаметр чревного 
ствола и объемный кровоток по нему также были 
увеличены, но его ИР практически не отличался 
от такового у здоровых лиц. Интересно отметить, 
что диаметр и  кровоток по собственной пече-
ночной артерии у больных ЦП статистически не 
отличались от показателей клинически здоровых 
лиц, а ИР был достоверно выше (табл. 3).

Выявленное у больных ЦП увеличение диаме-
тра воротной вены не зависело от наличия СИБР. 
Изменения ЛС кровотока по воротной вене были 
в большей степени выражены у больных ЦП без 

Таблица 4
Основные гемодинамические показатели внутрибрюшных сосудов у больных ЦП  

без СИБР, ЦП с СИБР и клинически здоровых лиц (группа К)

Сосуд Показатель СИБР(–) 
(n=24)

СИБР(+) 
(n=26)

К 
(n=15)

р, 
СИБР(+) 

vs 
СИБР(–)

р, К 
vs 

СИБР(–)

р, К 
vs 

СИБР(+)

Воротная 
вена

Диаметр, мм 12,9±2,3 13,2±3,0 11,2±0,8 0,751 0,001 <0,001
МаксЛС, м/с 14,3±3,2 19,0±7,1 23,1±4,0 0,015 <0,001 0,023
СрЛС, м/с 8,2±1,9 10,4±5,0 13,2±2,3 0,016 <0,001 0,023
Кровоток, мл/мин 648,7±266,8 994,0±579,9 781,1±158,2 0,025 0,022 0,547

Селезеноч
ная вена

Диаметр, мм 10,9±2,0 11,8±2,5 7,3±1,5 0,349 <0,001 <0,001
МаксЛС, м/с 17,7±3,5 18,5±5,8 19,5±5,0 0,937 0,598 0,837

СрЛС, м/с 10,1±2,0 10,5±3,3 11,1±2,9 0,460 0,558 0,837

Кровоток, мл/мин 580,4±245,5 793,9±524,9 290,4±136,7 0,291 <0,001 <0,001

Верхняя 
брыжеечная 
артерия

Диаметр, мм 5,7±0,9 6,7±0,9 5,7±0,6 <0,001 0,939 0,001
МаксЛС, м/с 142,2±43,0 125,6±41,4 130,6±32,4 0,075 0,212 0,640

СрЛС, м/с 60,3±19,3 56,1±19,4 55,3±15,0 0,275 0,352 0,883

ИР 0,86±0,06 0,83±0,04 0,86±0,05 0,013 0,831 0,192

Кровоток, мл/мин 605,7±216,5 757,8±413,1 529,7±207,2 0,309 0,112 0,040

Чревный 
ствол

Диаметр, мм 6,3±1,0 7,1±1,0 5,9±0,5 0,018 0,152 <0,001
МаксЛС, м/с 137,9±52,5 146,2±60,9 117,5±26,1 0,546 0,502 0,212

СрЛС, м/с 42,5±18,0 45,9±22,0 36,7±7,8 0,846 0,415 0,484

ИР 0,76±0,05 0,76±0,08 0,74±0,04 0,927 0,091 0,578

Кровоток, мл/мин 815,1±382,4 1188,1±850,5 591,0±127,2 0,216 0,080 0,016

Селезеноч
ная артерия

Диаметр, мм 5,8±1,6 5,9±1,3 5,1±0,8 0,931 0,270 0,046
МаксЛС, м/с 88,5±26,3 78,8±24,4 65,2±17,8 0,330 0,004 0,059

СрЛС, м/с 29,9±10,0 26,4±9,2 21,9±5,0 0,172 0,010 0,142

ИР 0,69±0,07 0,70±0,04 0,67±0,08 0,931 0,658 0,221

Кровоток, мл/мин 527,6±386,0 471,7±295,7 271,2±107,4 0,519 0,009 0,040

Собственная 
печеночная 
артерия

Диаметр, мм 3,4±0,5 3,7±0,8 3,7±0,6 0,198 0,047 0,640

МаксЛС, м/с 51,2±15,6 60,5±16,4 55,0±18,4 0,044 0,618 0,449

СрЛС, м/с 15,6±5,0 20,4±8,2 17,9±6,1 0,021 0,282 0,700

ИР 0,76±0,06 0,75±0,04 0,71±0,05 0,419 0,002 <0,001
Кровоток, мл/мин 81,3±25,9 134,6±74,3 119,3±70,2 0,003 0,124 0,212

Гастропанкреатодуоденальный 
кровоток, мл/мин 206,2±403,4 581,8±608,0 200,6±129,3 0,028 0,634 0,006
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СИБР, т. е. сами по себе ЦП и СИБР влияли на 
ЛС кровотока по воротной вене разнонаправлен-
но: ЦП снижал, СИБР увеличивал.

У больных ЦП без СИБР ЛС кровотока была 
ниже, чем у здоровых лиц, но при этом объемный 
кровоток из-за большего диаметра сосуда значи-
мо не различался. Тем не менее объемный крово-
ток по воротной вене у больных ЦП с СИБР был 
выше, чем у здоровых лиц, чего не наблюдалось 
у больных с ЦП без СИБР (табл. 4).

Изменения кровотока по селезеночной вене 
и селезеночной артерии у больных ЦП не зависе-
ли от наличия СИБР.

Диаметр верхней брыжеечной артерии и объ-
емный кровоток по ней были увеличены только 
у больных ЦП с СИБР. У больных ЦП без СИБР 
и лиц из группы контроля значимых различий по 
этим показателям не наблюдалось. Интересно отме-
тить, что ИР верхней брыжеечной артерии, кото-
рый в общей группе больных ЦП статистически 
значимо не отличался от показателя у клинически 
здоровых лиц, у больных ЦП с СИБР был досто-
верно ниже, а у больных ЦП без СИБР практиче-
ски не отличался от такового в группе контроля.

Диаметр чревного ствола и объемный кровоток 
по нему также значимо отличались от показате-
лей клинически здоровых лиц только у больных 
ЦП с  СИБР. Чревный ствол снабжает кровью 
печень, селезенку, желудок, часть ПЖ и ДПК. 

Объем артериальной крови, поступаю-
щей к печени и селезенке, можно опре-
делить прямо (кровоток по собственной 
печеночной и  селезеночной артериям). 
Гастропанкреатодуоденальный кровоток 
(объем крови, притекающей по чревному 
стволу к желудку, ПЖ и ДПК) рассчиты-
вают, вычитая кровоток по собственной 
печеночной и селезеночной артериям из 
кровотока по чревному стволу. У боль-
ных ЦП без СИБР по сравнению с кли-
нически здоровыми лицами незначимо 
снижен печеночный кровоток, значимо 
повышен селезеночный кровоток и прак-
тически не изменяется гастропанкреато-
дуоденальный кровоток. Именно увели-
чение селезеночного кровотока у  этих 
больных приводит к незначимому увели-
чению кровотока через чревный ствол. 
При развитии СИБР у больных ЦП зна-
чимо растет гастропанкреатодуоденаль-
ный и печеночный кровоток, но практи-
чески не изменяется селезеночный кро-
воток. Таким образом, увеличение крово-
тока через чревный ствол у больных ЦП 
без СИБР связан с ростом селезеночного 
кровотока, а еще большее его увеличение 
у больных ЦП с СИБР — ​прежде всего 
с  ростом гастропанкреатодуоденального 
кровотока.

Увеличение ИР собственной печеночной арте-
рии при ЦП не зависело от наличия СИБР, одна-
ко только у больных ЦП с СИБР наблюдалось 
увеличение ЛС и ОбС кровотока по данному сосу-
ду. Интересно отметить, что у больных компенси-
рованным ЦП при развитии СИБР ИР этого сосу-
да снижался c 0,79±0,04 до 0,71±0,05 (р=0,004) 
и становился практически таким же, как у клини-
чески здоровых лиц (р=0,997). При декомпенсиро-
ванном ЦП этого не наблюдалось: ИР у больных 
с СИБР был 0,76±0,02, без СИБР — ​0,75±0,06 
(р=0,264), отличие от ИР у клинически здоровых 
лиц статистически значимо (р<0,001 и  р=0,050 
соответственно) (рис. 1).

У больных ЦП с СИБР диаметр этой артерии, 
ЛС и ОбС кровотока по ней были больше, чем 
у больных ЦП без СИБР.

Поскольку вазодилатация, снижение сосу-
дистого сопротивления и  увеличение объемного 
кровотока наблюдаются при системной воспали-
тельной реакции, предположили, что СИБР реа-
лизует свое влияние на внутрибрюшную гемоди-
намику именно таким образом. Для подтвержде-
ния этой гипотезы у больных ЦП был исследован 
уровень СРБ в крови. У больных ЦП без СИБР 
концентрация СРБ в  плазме крови составила 
0,6÷2,8÷9,11 мг/л, у  больных ЦП с СИБР — ​

1	Нижняя квартиль ÷ медиана ÷ верхняя квартиль.
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Рис. 1. Индекс резистивности (m±σ±2σ) собственной печеноч-
ной артерии у больных ЦП в зависимости от степени компен-
сации ЦП и наличия СИБР
Fig. 1. Specific resistance index (m±σ±2σ) of proper hepatic 
artery at LC according to the stage of LC compensation and in 
the presence of SIBO
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1,2÷10,5÷16,5 мг/л (р=0,028). Таким образом, 
развитие СИБР при ЦП приводит к  усилению 
системной воспалительной реакции.

Среди анализируемых показателей абдоми-
нальной гемодинамики с  концентрацией СРБ 
в плазме крови значимо коррелировали (ранговая 
корреляция Спирмена): диаметр верхней брыже-
ечной артерии (r=0,542; p<0,001), собственной 
печеночной артерии (r=0,374; p=0,008) и чревно-
го ствола (r=0,330; p=0,025), пиковая систоличе-
ская (r=0,349; p=0,015) и усредненная по времени 
(r=0,361; p=0,012) ЛС кровотока по собственной 
печеночной артерии, а также ОбС кровотока по 
верхней брыжеечной (r= 0,521; p<0,001) и соб-
ственной печеночной (r=0,546; p<0,001) арте-
риям. Во всех этих случаях связь была прямая 
средней силы. Таким образом, у больных ЦП уве-

личение выраженности системной воспалительной 
реакции, в том числе вследствие развития СИБР, 
сопровождается увеличением диаметра верхней 
брыжеечной артерии и кровотока по ней, диаме-
тра чревного ствола и кровотока по собственной 
печеночной артерии.

Клиническое значение увеличения кровотока 
по чревному стволу и верхней брыжеечной арте-
рии, наблюдаемое у больных ЦП с СИБР, состо-
ит в том, что в результате увеличивается приток 
крови в воротную систему и создаются благопри-
ятные условия для развития асцита. Так, у боль-
ных с  выраженным асцитом (2-я и  3-я степень 
согласно классификации Международного клуба 
по изучению асцита — ​ICA) кровоток по чревно-
му стволу, верхней брыжеечной артерии и ворот-
ной вене был выше, чем у  больных без клини-

Таблица 5
Различие кровотока (мл/мин) по внутрибрюшным сосудам у больных ЦП  

с выраженным асцитом (2-я и 3-я степень по ICA) и без него

Сосуд Асцит 0 и 1-й степени  
по ICA (n=34)

Асцит 2-й и 3-й степени  
по ICA (n=16) р

Чревный ствол 792,6±365,8 1662,2±960,6 0,013

Верхняя брыжеечная артерия 590,6±162,9 918,2±567,2 0,002

Воротная вена 736,5±396,8 1148,4±628,5 0,049

Таблица 6
Осложнения ЦП у больных с СИБР и без СИБР

Асцит ВРВП Гиперспленизм Спленомегалия

нет есть нет 1-я 
степень

2-я 
степень

3-я 
степень

эритро-
циты, 

млрд/л

лейко-
циты, 

млрд/л

тромбо-
циты, 

млрд/л

длина 
селезен-

ки

ширина 
селезен-

ки

СИБР(+) 8 18 6 6 6 8 3718±540 3,3±1,2 80,6±43,6 16,8±3,0 6,4±1,3

СИБР(–) 14 10 4 10 8 2 3940±622 4,3±2,9 99,1±42,6 15,3±3,0 5,9±1,5

р 0,046 0,418 0,135 0,311 0,0498 0,360 0,458 0,160 0,116 0,116
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Рис. 2. Влияние СИБР на развитие асцита у боль-
ных ЦП
Fig. 2. The effect of SIBO on ascites development in 
patients with LC

Рис. 3. Влияние СИБР на развитие ВРВП у боль-
ных ЦП
Fig. 3. The effect of SIBO on VRVP development in 
LC patients
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чески выраженного асцита (табл. 5). Кроме того, 
у  больных ЦП с  СИБР асцит выявляли чаще, 
чем у больных ЦП без СИБР (69,2% vs 41,7%; 
OR=3.15; р=0,046; точный тест Фишера; рис. 2). 
Среди больных ЦП с асцитом СИБР диагностиро-
вали чаще, чем у больных ЦП без асцита (64,3% 
vs 33,4%; р=0,046; точный тест Фишера; табл. 6).

Увеличение притока крови в  портальную 
систему по верхней брыжеечной артерии и чрев-
ному стволу приводит к росту шунтируемого кро-
вотока2 по портокавальным анастомозам. Так, 
у  больных ЦП без СИБР шунтируемый крово-
ток составил 723,8±331,1 мл/мин, а у больных 
ЦП с СИБР — ​1082,6±669,8 мл/мин (р=0,044). 
Можно предположить, что такое увеличение 
шунтируемого кровотока способствует развитию 
ВРВП. Так, среди больных ЦП без СИБР ВРВП 
3-й степени было выявлено у 8,3%, среди больных 
ЦП с СИБР — ​у 30,7% (OR=4,89; р=0,049; точ-
ный тест Фишера). Среди больных ЦП с ВРВП 
3-й степени СИБР диагностирован у  80,0%, 
в  других случаях — ​у  45,0% (р=0,049; точный 
тест Фишера, см. табл. 6; рис. 3).

У больных ЦП не установлено значимой зави-
симости селезеночного кровотока от наличия 
СИБР. Этим можно объяснить, почему у больных 
ЦП с СИБР и ЦП без СИБР длина и ширина 
селезенки, а также количество тромбоцитов, эри-
троцитов и лейкоцитов в  1 л крови значимо не 
различались (см. табл. 6).

Обсуждение результатов 
исследования
У больных ЦП увеличивается диаметр ворот-

ной и  селезеночной вен, верхней брыжеечной 
артерии и  чревного ствола, ОбС кровотока по 
верхней брыжеечной артерии и чревному стволу, 
селезеночной артерии и вене, снижается ЛС кро-
вотока по воротной вене, возрастает ИР собствен-
ной печеночной артерии и практически не изменя-
ется ОбС кровотока по воротной вене и собствен-
ной печеночной артерии. Выявленные изменения 
соответствуют опубликованным ранее данным 
[3–5, 24–26].

На основании результатов проведенного нами 
исследования изменения гемодинамических пока-
зателей сосудов брюшной полости у больных ЦП 
можно разделить на три группы: зависящие от 
наличия СИБР, не зависящее от него и измене-
ния, при которых СИБР и ЦП действуют разно-
направленно.

2	Шунтируемый кровоток — ​объем крови, которая прите-
кает к  органам, дренируемым в  портальную систему, но 
не проходит через печень. Этот показатель определяли 
как остаток после вычитания кровотока по собственной 
печеночной артерии (отходит от чревного ствола, но не 
участвует в  портальном кровотоке) и  воротной вене из 
суммы кровотока по чревному стволу и верхней брыжееч-
ной артерии.

К первой группе относятся увеличение диа-
метра верхней брыжеечной артерии и  чревного 
ствола, ОбС кровотока по этим сосудам, увели-
чение гастропанкреатодуоденального кровотока, 
снижение ИР верхней брыжеечной артерии. Эти 
изменения выявляли только в группе больных ЦП 
с СИБР, а у больных ЦП без СИБР они отсут-
ствовали, что свидетельствует о решающей роли 
СИБР в их развитии. Большая часть показате-
лей первой группы значимо прямо со средней 
силой связи коррелировала с концентрацией СРБ 
в  плазме крови больных, что может свидетель-
ствовать о том, что СИБР реализует свое влия-
ние на гемодинамические показатели брюшных 
сосудов через усиление системной воспалительной 
реакции.

На основании полученных данных патоге-
нез этих изменений можно представить следу-
ющим образом. При развитии СИБР увеличи-
вается проникновение бактерий через эпителий 
тонкой кишки в  ее стенку, портальный крово-
ток и далее в системный кровоток, так как тон-
кая кишка, в  содержимом которой в  норме не 
содержится большого количества бактерий, мало 
приспособлена для сдерживания инвазии бакте-
рий [11]. В результате проникновения бактерий 
во внутреннюю среду организма (БТ) возникает 
системная воспалительная реакция. Медиаторы 
воспаления, в частности фактор некроза опухо-
лей альфа, способствуют образованию в сосудах 
оксида азота [27], который снижает тонус глад-
ких мышц сосудов, вызывая расширение артерий. 
Расширение мелких артерий (артериол) приводит 
к  снижению сопротивления току крови по ним, 
так как гидродинамическое сопротивление обрат-
но пропорционально радиусу сосуда в четвертой 
степени. Выраженное расширение артерий прояв-
ляется снижением ИР. Поскольку СИБР наблю-
дается в тонкой кишке, которую снабжает кровью 
верхняя брыжеечная артерия, при его развитии 
БТ сопровождается формированием в стенке тон-
кой кишки местного воспалительного процесса, 
который индуцирует в ней расширение артериол, 
при этом оно настолько выражено, что приводит 
к снижению ИР питающей тонкую кишку верхней 
брыжеечной артерии. Ни в  селезеночной арте-
рии, ни в чревном стволе расширение артериол не 
достигает такой степени, чтобы вызвать снижение 
их ИР, так как в органах, которые снабжают кро-
вью эти артерии, при СИБР БТ обычно не проис-
ходит и местное воспаление не индуцируется.

Ко второй группе показателей относится уве-
личение диаметра селезеночной артерии, воротной 
и селезеночной вен, объемного кровотока по селе-
зеночной вене и селезеночной артерии, ИР соб-
ственной печеночной артерии (у больных деком-
пенсированным ЦП). Эти показатели изменились 
у  больных ЦП независимо от наличия СИБР, 
и это служит свидетельством того, что СИБР не 
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принимает участия в их развитии. Независимость 
кровотока в селезенке от СИБР может быть объ-
яснена ее строением. Известно, что большая часть 
селезенки представлена венозными синусами. При 
портальной гипертензии в них возникает застой 
крови, совокупный объем синусов увеличивает-
ся и они механически препятствуют расширению 
артериол органа в ответ на действие медиаторов 
воспаления (напомним, что сужение артериол 
происходит активно, а расширение — ​пассивно). 
Поскольку при развитии СИБР у  больных ЦП 
селезеночный кровоток изменяется незначимо, 
выраженность спленомегалии и  гиперспленизма 
при этом также практически не меняется.

К третьей группе относятся изменения ЛС 
и ОбС кровотока по воротной вене и собственной 
печеночной артерии, ИР собственной печеноч-
ной артерии (у больных компенсированным ЦП). 
Развитие ЦП приводит к  снижению ЛС крово-
тока по воротной вене и росту ИР собственной 
печеночной артерии, а развитие СИБР при ЦП — ​
к нормализации этих показателей.

Патогенез изменений портального кровотока 
можно представить следующим образом. При ЦП 
нарушается архитектоника печени, в  результа-
те чего увеличивается сопротивление току крови 
через нее, причем как портальному, так и пече-
ночному артериальному. Последнее проявля-
ется в  увеличении ИР и  снижении ЛС и  ОбС 
кровотока по собственной печеночной артерии. 
Увеличение гидродинамического сопротивления 
току крови через печень имеет статический ком-
понент, обусловленный фиброзом и  сдавлением 
печеночных венул узлами-регенератами, и дина-
мический компонент, обусловленный трансфор-
мацией клеток Ито в контрактильные миоцитопо-
добные клетки и увеличением тонуса последних. 
У больных компенсированным ЦП, по-видимому, 
преобладает динамический компонент, поэтому 
в ответ на действие медиаторов системного вос-
паления, которое усиливается у больных ЦП при 
развитии СИБР, в стенке сосудов увеличивается 
образование оксида азота, уменьшающего тонус 
миоцитоподобных клеток, что приводит к сниже-
нию ИР и увеличению кровотока по собственной 
печеночной артерии у этих больных. При деком-
пенсированном ЦП, судя по всему, преобладает 
статический компонент, поэтому значимого сни-
жения ИР и увеличения кровотока при развитии 
СИБР у таких больных не происходит.

Повышение сопротивления портальному току 
крови при ЦП приводит к уменьшению кровотока 
по портальной вене, застою крови в ней, расшире-
нию этой вены и росту давления в ней. Снижение 

объемного кровотока по воротной вене вместе 
с  увеличением ее диаметра приводит к  сниже-
нию ЛС кровотока по ней. При развитии СИБР 
у больных ЦП значительно возрастает гастропан-
креатодуоденальный кровоток в  бассейне чрев-
ного ствола и кровоток по верхней брыжеечной 
артерии, что вызывает значительное увеличение 
притока крови в портальную систему. Поскольку 
растяжимость воротной вены ограничена, при 
дальнейшем увеличении притока крови к  ней 
происходит не столько увеличение ее диаметра, 
сколько повышение давления в ней. Увеличенное 
в несколько раз по сравнению с нормой порталь-
ное давление создает движущую силу, достаточ-
ную для того, чтобы обеспечить прохождение 
возросшего количества крови через печень. Этим 
объясняется увеличение ЛС и ОбС портального 
кровотока у больных ЦП с СИБР по сравнению 
с таковым у больных ЦП без СИБР.

Возросший приток крови к печени в условиях 
повышения давления в синусоидах печени приво-
дит к увеличенному образованию лимфы и пери-
тонеальной жидкости, что способствует развитию 
асцита. Увеличение притока крови в портальную 
систему и рост портального давления сопровожда-
ются ретроградным током крови по венам малой 
кривизны желудка, которые имеют анастомозы 
с венами пищевода, относящимися к системе верх-
ней полой вены, что способствует прогрессирова-
нию ВРВП.

Заключение
Развитие СИБР при ЦП приводит к расшире-

нию артерий желудка и кишечника, которое вле-
чет за собой рост кровотока по ним, в результа-
те чего увеличивается ток крови по портальной 
вене, что способствует развитию асцита и ВРВП. 
Степень расширения артерий у  таких больных 
коррелирует с выраженностью системной воспа-
лительной реакции.

Селезеночный кровоток при ЦП не зависит от 
наличия СИБР, поэтому СИБР практически не 
влияет на выраженность спленомегалии и гипер-
спленизма.

До настоящего времени основными лекарствен-
ными препаратами, которые используют в лече-
нии портальной гипертензии, остаются неселек-
тивные бета-адреноблокаторы [28]. Полученные 
данные позволяют предположить, что примене-
ние лекарств, влияющих на кишечный микроби-
ом (антибиотики, пробиотики и др.), может стать 
альтернативной терапией для таких больных.
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