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В обзоре рассматриваются современные принципы первичной профилактики кровотечений из варикозно расширен-
ных вен пищевода у больных с циррозом печени в зависимости от стадии портальной гипертензии.
Для поиска научных публикаций применяли базу данных PubMed, поисковую систему Google Scholar, кокрановские 
систематические обзоры, а также пристатейные списки литературы. Статьи, соответствующие цели обзора, 
отбирали за период с 1980 по 2015 г. по следующим терминам: «кровотечения из варикозно расширенных вен пище-
вода», «профилактика», «портальная гипертензия». Критерии включения ограничивались первичной профилактикой 
кровотечений из варикозно расширенных вен пищевода у больных циррозом печени.
Анализ данных литературы показал, что, хотя препаратами выбора для первичной профилактики кровотечений 
из варикозно расширенных вен пищевода у больных циррозом печени являются неселективные β-адреноблокаторы, 
их применение рекомендуется лишь при клинически значимой портальной гипертензии и прежде всего у пациентов 
с варикозно расширенными венами пищевода среднего и большого размера. В тех случаях, когда указанная терапия 
противопоказана, целесообразно эндоскопическое лигирование варикозно расширенных вен пищевода.
К л ю ч е в ы е  с л о в а: цирроз печени; портальная гипертензия; варикозное расширение вен пищевода; кровотече-

ния; первичная профилактика.
для цитирования: Гарбузенко Д.В. Принципы первичной профилактики кровотечений из варикозно расширенных вен 
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in patients with liveR ciRRhOsis
South Ural State Medical University, 454092, Chelyabinsk, Russia
The principles of primary prevention of bleeding from esophageal varices in patients with liver cirrhosis are discussed with 
reference to the stage of portal hypertension. The information was collected from the PubMed database, Google Scholar retrieval 
system, Cochrane reviews, and lists of references from relevant publications for 1980—2015 using the key words «bleeding 
from esophageal varices», «prophylaxis», «portal hypertension». Inclusion criteria were confined to primary prophylaxis of 
bleeding from esophageal varices in patients with liver cirrhosis. The analysis showed that the drugs of choice for primary 
prophylaxis of bleeding from esophageal varices in patients with liver cirrhosis are non-selective beta-adrenoblockers, but 
their application is indicated only in case of clinicallyl significant portal hypertension in patients with large and medium-
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size esophageal varices. When the use of these drugs is contraindicated, endoscopic ligation of esophageal varices can be 
recommended. 
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Кровотечения из варикозно расширенных вен пище-
вода (ВРВП) являются наиболее опасным осложнением 
портальной гипертензии (ПГ) у больных циррозом пе-
чени (ЦП). Стратификация риска и определение инди-
видуального подхода к выбору лечебных мероприятий, 
препятствующих формированию ВРВП и развитию 
кровотечений из них, представляют собой актуальную 
проблему современной гепатологии [1]. 

Патофизиологические механизмы портальной 
гипертензии при циррозе печени

В основе патогенеза ПГ при ЦП лежит увеличение 
печеночного сосудистого сопротивления портально-
му кровотоку. В настоящее время установлено, что, 
помимо грубой структурной перестройки в печени, 
вследствие диффузного фиброза и формирования уз-
лов регенерации, ремоделирования и капилляризации 
синусоидов этому способствуют эндотелиальная дис-
функция и расстройство паракринного взаимодействия 
между поврежденными гепатоцитами, синусоидаль-
ными эндотелиальными клетками, клетками Купфера 
и активированными звездчатыми клетками печени [2]. 
Дальнейшее развитие спланхнического полнокровия, 
формирование естественных портосистемных шунтов 
и установившийся гипердинамический циркуляторный 
статус как следствие сложных процессов ангиогенеза, 
сосудистого ремоделирования и эндотелиальной дис-
функции приводят к прогрессированию ПГ и возник-
новению свойственных для нее осложнений, в частно-
сти кровотечений из ВРВП [3]. 

Стратификация риска кровотечений из варикозно 
расширенных вен пищевода у больных с циррозом 
печени

Определение ВРВП у больных ЦП посредством фи-
броэзофагогастроскопии (ФЭГС) является традицион-
ным методом диагностики ПГ, однако примерно у 50% 
пациентов с впервые выявленным заболеванием изна-
чально они отсутствуют, в течение года формируются 
у 5—12%, а у 6—70% больных в течение последующих 
двух лет происходит увеличение их размера [4]. Вместе 
с тем появление ВРВП у пациентов с компенсирован-
ным ЦП более чем в 3 раза повышает риск смерти в 
течение 1 года [5].

Учитывая ограниченные возможности ФЭГС в 
ранней диагностике ПГ для своевременного ее выяв-
ления рекомендуется измерять градиент печеночного 
венозного давления (ГПВД), который служит наибо-
лее точным эквивалентом портального давления. нор-

мальные показатели ГПВД находятся в пределах 1— 
5 мм рт. ст., а уровень, превышающий эти границы до 
значений 10  мм рт. ст., свидетельствует о наличии ПГ. 
При ГПВД 10—12 мм рт. ст. формируются пищевод-
ные варикозы, а дальнейшее повышение существенно 
усугубляет риск кровотечений из них. Следовательно, 
больные с ЦП могут иметь либо субклиническую ПГ 
(ГПВД 6—10 мм рт. ст.), либо клинически значимую 
ПГ (ГПВД более 10 мм рт. ст.) и в зависимости от этого 
быть разделены на группы нуждающихся в предпер-
вичной профилактике, препятствующей образованию 
ВРВП, и нуждающихся в мероприятиях, направленных 
на предупреждение кровотечений из них [6]. 

если измерение ГПВД невозможно, для раннего вы-
явления субклинической ПГ и перехода ее в клиниче-
ски значимую ПГ допускается применение альтерна-
тивных методов [7], из которых у больных вирусным 
ЦП наиболее достоверным методом является оценка 
эластичности печени посредством транзиентной эла-
стометрии (20—25 кПа и более) [1].

При выборе лечебной тактики необходимо учиты-
вать стадийность клинического течения ЦП, во многом 
определяющую прогноз заболевания [8].

Стадия I: отсутствие ВРВП у больных c ком пен-
си рованным ЦП. При этом они могут иметь как суб-
клиническую, так и клинически значимую ПГ.

Стадия II: наличие ВРВП у больных c ком пен си-
рованным ЦП.

Стадия III: наличие кровотечения из ВРВП у боль-
ных ЦП при отсутствии таких признаков декомпенса-
ции, как асцит, желтуха, энцефалопатия.

Стадия IV: наличие у больных ЦП одного из следу-
ющих признаков декомпенсации — асцита, желтухи или 
энцефалопатии — вне зависимости от наличия ВРВП.

Стадия V: наличие у больных ЦП более одного из 
следующих признаков декомпенсации — асцита, жел-
тухи или энцефалопатии — вне зависимости от нали-
чия ВРВП.

Показано, что у 6—8% пациентов с ЦП I стадии 
(смертность около 1% в год) в течение года ЦП может 
прогрессировать до II стадии (смертность около 3,4% в 
год), а у 4—6% — до III стадии (смертность около 25% 
в год).

Профилактическая фармакотерапия  
портальной гипертензии

Разрыв ВРВП происходит в результате напряжения 
их стенки, напрямую связанного с толщиной вены и 

Clinical Medicine, Russian journal. 2016; 94(7)
DOI 10.18821/0023-2149-2016-94-7-503-509

Reviews and lectures



505

диаметром варикозного узла, а также с трансмураль-
ным давлением, величина которого коррелирует с 
выраженностью ПГ [9]. Следовательно, фармакотера-
пия, направленная на уменьшение портального дав-
ления, будет препятствовать росту ВРВП и снижать 
риск кровотечения из них. ее целью должна быть 
коррекция характерных для ПГ гемодинамических 
нарушений; при этом следует стремиться к редукции 
ГПВД до значений менее 12 мм рт. ст. (на 20% ниже 
исходных показателей). Кроме того, не допуская арте-
риальной гипотензии, необходимо ограничить приток 
спланхнической крови в воротную вену, одновремен-
но сохранив портальный кровоток, участвующий в 
перфузии печени [10].

После того как D. Lebrec и соавт. [11] описали при-
менение пропранолола у больных ПГ, были проведены 
многочисленные исследования, и в настоящее время 
неселективные β-адреноблокаторы считаются пре-
паратами выбора для профилактики кровотечений из 
ВРВП. Они действуют на несколько звеньев патогенеза 
ПГ при ЦП:

• блокада β2-адренорецепторов оказывает неогра-
ниченное α1-адренергическое влияние на артериолы 
внутренних органов, способствуя спланхнической ва-
зоконстрикции и снижению портального притока;

• блокада β1-адренорецепторов уменьшает сердеч-
ный выброс, что улучшает гипердинамический цирку-
ляторный статус;

• уменьшение кишечного транзитного времени 
устраняет избыточный рост бактерий и препятствует 
бактериальной транслокации — причины эндотоксе-
мии и важного фактора развития ПГ и ее осложнений.

В настоящее время влияние пропранолола на пор-
тальную и системную гемодинамику хорошо изучено. 
Установлено, что этот препарат способен на 10—31% 
снижать ГПВД, на 29—47% — азигальный кровоток, 
на 10—31% — сердечный выброс, на 0—14% — среднее 
артериальное давление (АД) и на 0—39% — печеноч-
ный кровоток [12]. 

При назначении неселективных β-адреноблокаторов 
с целью профилактики кровотечений из ВРВП целесо-
образно придерживаться определенной схемы. Так, те-
рапию пропранололом рекомендуется начинать с дозы 
20 мг/сут, которая затем в случае необходимости может 
быть повышена до уменьшения частоты сердечных со-
кращений (ЧСС) на 25% от исходного показателя (ме-
нее 55 в минуту), либо до того момента, когда пациент 
не в состоянии переносить дальнейшее ее увеличение 
[13]. В это время следует соблюдать осторожность: из-
за возможной негативной реакции системной гемоди-
намики повышается опасность тяжелых осложнений 
вплоть до летального исхода [14]. Кроме того, следует 
отметить, что однажды начатая терапия неселектив-
ными β-адреноблокаторами должна продолжаться в те-
чение неопределенного времени, поскольку ее отмена 
возвращает угрозу риска кровотечения из ВРВП к ис-
ходному уровню [15]. 

До настоящего времени не решен вопрос о целесо-
образности приема неселективных β-адреноблокаторов 
больными декомпенсированным ЦП, у которых, не-
смотря на увеличение объема циркулирующей крови, 
эффективный артериальный объем уменьшается, вы-
зывая нарушение перфузии жизненно важных органов, 
азотемию и опасность развития гепаторенального син-
дрома [16].

Клиническая эффективность неселективных β-ад-
реноблокаторов при ПГ вариабельна. В ряде исследова-
ний ГПВД не снижался более чем на 20%, а в отдален-
ном периоде ослабление лечебного действия отмечалось 
у 50—70% больных [17]. Улучшить результаты лечения 
позволяет сочетание их с препаратами, снижающими пе-
ченочное сосудистое сопротивление. К числу таких пре-
паратов относятся экзогенные NO-доноры — нитраты, в 
частности изосорбида-5-мононитрат, даже низкие дозы 
которого (10 мг/сут) ослабляют постпрандиальное по-
вышение ГПВД, сохраняя неизменной перфузию печени 
[18]. Хотя монотерапия ПГ нитратами у больных ЦП, ре-
зистентных к неселективным β-адреноблокаторам, ока-
залась неубедительной, комбинированный прием препа-
ратов повышал эффективность последних [19].

Предполагалось, что другой комбинацией могло 
быть одновременное использование неселективных 
β-адреноблокаторов и α1-адреноблокатора празозина, 
способного не только редуцировать ГПВД, но и улуч-
шать перфузию печени. Действительно при их совмест-
ном применении отмечалось большее снижение пор-
тального давления, чем при использовании пропрано-
лола в сочетании с изосорбида-5-мононитратом, однако 
отсутствие у празозина селективности вызывало значи-
тельное снижение артериального давления и системного 
сосудистого сопротивления, а индуцированная стиму-
ляция эндогенных вазоактивных систем способствовала 
увеличению объема плазмы, задержке натрия и воды. 
Также потенциальным недостатком длительного приема 
препарата является развитие истинной толерантности, 
связанной со снижением экспрессии α1-адренергических 
рецепторов в ответ на артериальную гипотензию [20].

В последние десятилетия появилось немало со-
общений об использовании у больных ЦП и ПГ несе-
лективного β-адреноблокатора карведилола, имеющего 
слабую анти-α1-адренергическую активность, что дела-
ет его влияние похожим на таковое комбинации про-
пранолола и празозина. Показано, что у больных ЦП 
через 1 ч после перорального приема 25 мг препарата 
наблюдалось снижение ГПВД с 16,7 до 13,6 мм рт. ст. 
без значительной редукции азигального кровотока. 
Среднее АД снижалось с 94,8 до 84 мм рт. ст., а умень-
шение ЧСС отмечалось только у пациентов с асцитом. 
никаких изменений сердечного выброса, почечного ве-
нозного кровотока или системного сосудистого сопро-
тивления не выявлено [21].

При сравнении долгосрочной эффективности кар-
ведилола и пропранолола у больных ПГ оказалось, 
что через 11 нед после начала лечения ГПВД снизил-
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ся соответственно на 19 и 12%, причем пропорция па-
циентов, достигших его редукции до значений менее  
12 мм рт. ст. (на 20% ниже исходных показателей) со-
ставила 54 и 23%. Кроме того, среднее АД снизилось 
соответственно на 11 и 5%, объем плазмы и масса тела 
увеличились на 11 и 2%. и если скорость клубочковой 
фильтрации оказалась неизменной при приеме каждо-
го из них, то необходимость в повышении доз диуре-
тиков чаще возникала у пациентов, получающих кар-
ведилол [22]. Примерно такие же результаты отметили  
N. Aguilar-Olivos и соавт. [23] в недавнем систематическом 
обзоре, включающем 4 рандомизированных клинических 
испытания (РКи) и в общей сложности 153 больных ЦП.

наиболее распространенной побочной реакцией, 
связанной с приемом карведилола, является артериаль-
ная гипотензия, а в редких случаях из-за задержки на-
трия и воды возможны асцит и отеки [24].

Лечебная тактика при субклинической  
портальной гипертензии

В исследовании R. Groszmann и соавт. [25] приме-
нение неселективного β-адреноблокатора тимолола 
(начальная доза 5 мг/сут с последующим увеличением 
под контролем пульса) не показало преимуществ перед 
плацебо в снижении ГПВД и предотвращении форми-
рования ВРВП у больных с компенсированным ЦП.  
К тому же лечение было связано с большим количест-
вом побочных эффектов. Вместе с тем, когда гемоди-
намический ответ анализировался исходя из наличия 
или отсутствия клинически значимой ПГ, у пациентов, 
имеющих ПГ, наблюдалась редукция ГПВД как след-
ствие уменьшения выраженности уже развившегося у 
них гипердинамического циркуляторного статуса на 
фоне фармакотерапии [26].

В настоящее время использование неселективных 
β-адреноблокаторов у больных ЦП и субклинической 
ПГ для профилактики развития ВРВП не рекомендует-
ся [1]. лечебные мероприятия на этой стадии заболева-
ния должны заключаться в этиотропной и патогенети-
ческой терапии ПГ [27, 28]. Действительно, показано, 
что абстиненция у пациентов с алкогольным ЦП при-
водит к улучшению функции печени, редукции ГПВД 
и регрессу ВРВП [29], а устойчивый вирусологический 
ответ при компенсированном ЦП вирусной этиоло-
гии позитивно влияет на гистологическую структуру 
печени, значительно снижает ГПВД [30] и к тому же 
при субклинической ПГ предотвращает формирование 
ВРВП [31]. Кроме того, отмечена способность аскорби-
новой кислоты и темного шоколада за счет своей анти-
оксидантной активности уменьшать постпрандиальное 
повышение портального давления [32, 33]. Тем не менее 
этот вопрос требует дальнейшего изучения.

Профилактика первого кровотечения из варикозно 
расширенных вен пищевода при клинически 
значимой портальной гипертензии

несмотря на то, что больные с ЦП и ВРВП мало-
го размера имеют низкий риск кровотечения, который 

существенно повышают такие неблагоприятные фак-
торы, как тяжелые нарушения функции печени (класс 
B или C по Чайлд-Пью), алкогольная этиология забо-
левания и так называемые красные знаки на ВРВП во 
время начальной ФЭГС. С учетом этих обстоятельств 
текущие консенсусные решения указывают на то, что 
пациенты с ВРВП малого размера при наличии указан-
ных факторов риска должны получать профилактиче-
ское лечение неселективными β-адреноблокаторами и 
оно может быть проведено в случае отсутствия тако-
вых [1]. При этом больные, не получающие терапии 
неселективными β-адреноблокаторами, нуждаются в 
эндоскопическом скрининге каждые 1—2 года [34]. 
Впрочем, в недавнем метаанализе большинство вклю-
ченных в него РКи не продемонстрировали суще-
ственных преимуществ применения неселективных 
β-адреноблокаторов перед плацебо по влиянию на 
рост ВРВП малого размера, риск первого кровотече-
ния и летальность [35].

Обнаружение ВРВП среднего и большого размера 
предполагает реальную угрозу кровотечения, в связи 
с чем необходимость профилактического лечения не 
вызывает сомнения. В этой ситуации применяются 
препараты, снижающие портальное давление, а также 
эндоскопические методы терапии [36].

В метаанализе, включающем 4 РКи с участием в 
общей сложности 589 больных ЦП (203 получали про-
пранолол, 83 — надолол, 303 — плацебо), после двух 
лет наблюдения отмечалось значительное уменьше-
ние числа случаев кровотечений из ВРВП среднего 
и большого размера при лечении неселективными 
β-адреноблокаторами по сравнению с плацебо (соот-
ветственно 78 и 65%) и повышение выживаемости (со-
ответственно 71 и 68%) [37].

Показано, что острый гемодинамический ответ в 
виде снижения ГПВД (более чем на 12% от исходного 
показателя) через 20 мин после внутривенного введе-
ния пропранолола (0,15 мг/кг) свидетельствует о хоро-
ших перспективах дальнейшей профилактической те-
рапии [38]. ее эффективность не зависит от причины 
и тяжести ЦП, наличия асцита и размера варикозных 
узлов, однако после прекращения приема неселектив-
ных β-адреноблокаторов риск кровотечения становит-
ся аналогичным таковому у пациентов, не получавших 
лечения [39].

Больным ЦП, толерантным к действию пропрано-
лола, при отсутствии противопоказаний для первич-
ной профилактики кровотечений из ВРВП может быть 
назначен карведилол [40]. В исследовании T. Reiberger 
и соавт. [41] его применение (средняя доза 12,5 мг/сут) 
позволило добиться гемодинамического ответа при-
мерно у 50% пациентов, толерантных к пропранололу 
(средняя доза 100 мг/сут). Кроме того, карведилол обу-
словливал существенно большее снижение портально-
го давления чем пропранолол, (19% против 12%), в то 
время как динамика значений среднего артериального 
давления и ЧСС в группах практически не различа-
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лась. В течение двух лет наблюдения эпизоды первого 
кровотечения из ВРВП отмечались у 5% больных, при-
нимающих карведилол, и 11% больных, получающих 
пропранолол. нарушения функции печени выявлены 
соответственно у 26 и 38% пациентов, а летальность 
составила 11 и 14%. В этом исследовании дозы несе-
лективных β-адреноблокаторов подбирали по рекомен-
дованной схеме, ориентируясь на изменение пульса и 
систолического АД. Установлено, что в отличие от 
пропранолола повышение дозы карведилола от 6,25— 
12,5 мг/сут до 25—50 мг/сут приводило к значитель-
ному снижению среднего АД и уменьшению ЧСС без 
дополнительного влияния на ГПВД. Эти гемодинами-
ческие результаты предполагают использование низ-
ких доз карведилола (6,25—12,5 мг/сут), позволяющих 
избежать неблагоприятных событий, связанных с арте-
риальной гипотензией или брадикардией.

При исследовании сочетанного применения не-
селективных β-адреноблокаторов и нитратов с целью 
профилактики первого кровотечения из ВРВП получе-
ны противоречивые результаты. С одной стороны, дей-
ственность этого подхода показало РКи, проведенное 
C. Merkel и соавт. [42]. В нем 74 больных ЦП получали 
надолол в дозе 40—160 мг/сут и 72 больных — одновре-
менно надолол и изосорбида-5-мононитрат в дозе 10—
20 мг 3 раза в сутки. Отдаленные результаты, просле-
женные в течение 7 лет, показали, что кумулятивный 
риск кровотечения из ВРВП составлял соответственно 
29 и 12%, сопровождающая их летальность — 5,4 и 
4,2%, а общая — 40,5 и 34,7%.

В противоположность этому J. García-Pagán и соавт. 
[43] в многоцентровом проспективном двойном слепом 
РКи не выявили преимуществ комбинированной тера-
пии. из 349 больных ЦП, отобранных для профилак-
тического лечения, 174 получали пропранолол; дозу 
подбирали до уменьшения ЧСС на 25% от исходного 
показателя (менее 55 в минуту) и плацебо, 175 — про-
пранолол и изосорбида-5-мононитрат в начальной дозе 
20 мг с повышением дозы при отсутствии симптома-
тической артериальной гипотензии или тяжелой го-
ловной боли до 40 мг 2 раза в сутки. Продолжитель-
ность наблюдения не превышала двух лет. Актуарная 
вероятность развития кровотечений из ВРВП в течение 
года составила соответственно 8,3 и 10,6%, в течение 
двух лет — 5 и 12,5%. их единственным независимым 
предиктором служил размер варикозных узлов более 
5 мм. Тем не менее у пациентов, имеющих варикозные 
узлы (n = 196), различий частоты кровотечений между 
группами не отмечалось. Актуарная вероятность вы-
живания в течение года составляла соответственно 96 
и 89%, в течение двух лет — 95 и 88%.

В последние годы для профилактики кровотечений 
из ВРВП успешно применяется их эндоскопическое ли-
гирование, которое является более эффективным и без-
опасным методом, чем эндоскопическая склеротера-
пия. В отличие от индукции химического воспаления 
и тромбоза после введения склерозирующих агентов, 

эластично-кольцевая лигатура, захватывая участки 
слизистого и подслизистого слоев пищевода в области 
варикозного узла, вызывает странгуляцию и последую-
щий фиброз. из-за того что вовлеченный объем ткани 
мал, возникшие изъязвления всегда поверхностные, а 
патологические изменения — незначительные [44].

Проспективное когортное исследование, выполнен-
ное А. Dell'Era и соавт. [45], показало, что эндоскопи-
ческое лигирование у больных ЦП, имеющих противо-
показания, непереносимость или невосприимчивость к 
неселективным β-адреноблокаторам, при профилакти-
ке первого кровотечения из ВРВП оказалось не менее 
полезным, чем неселективные β-адреноблокаторы у 
толерантных к ним пациентов. Более того, как показал 
метаанализ, включающий 19 РКи и в общей сложности 
1504 больных с ЦП, у 731 больного выполнялось эндо-
скопическое лигирование и 773 получали терапию не-
селективными β-адреноблокаторами (пропранололом 
— у 17, надололом — у 1, карведилолом — у 1), частота 
кровотечений, в том числе из ВРВП, была существенно 
выше при консервативном лечении (соответственно 19 
и 31%). Связанная с ними летальность, однако, практи-
чески не различалась и составила соответственно 5,1 
и 6,3%. Характерными осложнениями эндоскопиче-
ского лигирования были клинически значимые кро-
вотечения из образовавшихся после процедуры язв 
и боль за грудиной, а при лечении неселективными 
β-адреноблокаторами — головокружение, артериаль-
ная гипотензия, импотенция, вялость и перифериче-
ские отеки [46].

недавнее РКи, авторы которого сравнивали эндо-
скопическое лигирование и терапию карведилолом 
(12,5 мг/сут) при первичной профилактике кровотече-
ний из ВРВП, не выявило существенных различий ча-
стоты их возникновения (соответственно 8,5 и 6,9%), 
связанной с ними летальности (4,6 и 4,9%), а также об-
щей летальности (12,8 и 19,5%) [47].

С учетом того что эффективность неселективных 
β-адреноблокаторов и эндоскопического лигирования 
в предотвращении первого кровотечения из ВРВП как 
минимум эквивалентна, выбор метода должен осно-
вываться прежде всего на местных ресурсах, опыте 
специалистов, работающих в конкретном лечебном 
учреждении, а также на предпочтении пациента и на-
личии противопоказаний. Тем не менее современные 
консенсусные решения рассматривают лечение несе-
лективными β-адреноблокаторами как терапию первой 
линии, а эндоскопическое лигирование рекомендуют 
при невозможности ее применения [1].

Важным достоинством эндоскопического лигирова-
ния является эрадикация ВРВП. Тем не менее оно же 
способствует рецидиву ВРВП и развитию кровотече-
ния в результате вызванного неоднократными сеанса-
ми повышения портального давления. Чтобы избежать 
этого, в ряде исследований одновременно с эндоско-
пическим лигированием назначались неселективные 
β-адреноблокаторы [48].
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Разумность такого подхода показана в работе  
С. Ghe orghe и соавт. [49], авторы которой сравнивали 
применение эндоскопического лигирования в комби-
нации с терапией пропранололом и применение одного 
пропранолола у 72 больных ЦП с ВРВП высокого ри-
ска, внесенных в лист ожидания трансплантации пече-
ни. В течение 8 мес наблюдения кровотечения имели 
место соответственно у 6 и 31% пациентов, а связанная 
с ними летальность составила 4 и 31%.

G. Lo и соавт. [50], напротив, не отметили выгоды 
комбинированного применения эндоскопического ли-
гирования и терапии надололом (средняя доза 52 мг/сут)  
по сравнению с применением одного надолола (средняя 
доза 56 мг/сут) у больных ЦП с ВРВП высокого риска. 
В каждой группе было 70 человек. Во время периода 
наблюдения (в среднем 26 мес) желудочно-кишечные 
кровотечения из верхней части желудочно-кишечного 
тракта, возникли соответственно у 26 и 18% пациен-
тов, в том числе из ВРВП (у 14 и 13%), с одинаковой 
летальностью — 22,9%. Частота побочных эффектов 
преобладала у получавших сочетанное лечение (соот-
ветственно 68 и 40%). 

Заключение
В связи с актуальностью проблемы кровотечений 

из варикозно расширенных вен пищевода у больных с 
циррозом печени в последние годы активно обсужда-
ется вопрос о первичной профилактике этого тяжелого 
осложнения. Анализ данных литературы показал, что 
препаратами выбора при этом являются неселективные 
β-адреноблокаторы. Вместе с тем они рекомендуются 
лишь при клинически значимой портальной гипертен-
зии и прежде всего у пациентов с варикозно расширен-
ными венами пищевода среднего и большого размера. 
В тех случаях, когда такая терапия противопоказана, 
целесообразно эндоскопическое лигирование варикоз-
но расширенных вен пищевода. 
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ПАтОгенетиЧескиЙ ПОдХОд При ВыБОре метОдик кОнсерВАтиВнОгО 
леЧения Ожирения и кОррекции иЗБытОЧнОЙ мАссы телА
ГБОУ ВПО «Первый Московский государственный медицинский университет им. и.М. Сеченова» Минздрава России, 
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В обзоре литературы отражены современные подходы к выбору консервативных методов лечения ожирения. Опре-
делены приоритетные направления патогенетической терапии: оптимизация двигательного режима, физические 
нагрузки аэробной направленности, коррекция питания, медикаментозное лечение и психотерапия. Подчеркнута 
необходимость мультидисциплинарного подхода при разработке комплексных лечебных программ, учитывающих 
много факторность патогенеза ожирения и важность личного активного участия пациентов в процессе оздоров-
ления. Приведены данные об эффективности рационального медикаментозного лечения ожирения в случаях, когда 
коррекции двигательного режима и оптимизации рациона питания недостаточно. Представлены результаты круп-
нейшей в мире наблюдательной программы безопасного уменьшения массы тела при лечении пациентов с алиментар-
ным ожирением, проведенной в России в 2012—2015 гг., в которой участвовало около 100 тыс. пациентов и более 3 
тыс. врачей.
К л ю ч е в ы е  с л о в а: ожирение; избыточная масса тела; гипокинезия; оптимизация двигательного режима; фи-

зические нагрузки; тренировочный диапазон частоты сердечных сокращений; мониторы 
сердечного ритма; гипокалорийные диеты; рациональная медикаментозная терапия; орлис-
тат; сибутрамин; психологическая коррекция.
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