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Реферат
Цель. Изучение особенностей церебральной гемодинамики на различных структурно-функциональных уров-

нях сосудистой системы головного мозга у больных хроническим гепатитом и циррозом печени вирусной этио-
логии.

Методы. У 65 пациентов с хроническим вирусным гепатитом и 61 пациента с циррозом печени вирусной 
этиологии проведено комплексное ультразвуковое исследование сосудистой системы головного мозга с использо-
ванием алгоритма обследования церебрального артериального и венозного кровотока, основанного на концепции 
построения сосудистой системы мозга на пяти структурно-функциональных уровнях. Исследование магистраль-
ных артерий мозга проводили методом дуплексного сканирования ультразвуковым сканером SSD-5500 («Aloka», 
Япония) линейными датчиками 5–12 МГц. Исследование интракраниальных сосудов выполняли методом 
транскраниального цветового дуплексного сканирования ультразвуковыми сканерами SSD-5500 и «Sonoline G60» 
(«Siemens», Германия) линейными и фазированными датчиками 2,1–2,5 МГц. Контрольную группу составили 
50 практически здоровых человек.

Результаты. При хронических вирусных заболеваниях печени происходит ремоделирование сосудистого русла 
церебральных артерий: расширение просвета магистральных церебральных сосудов, уменьшение скорости крово-
тока в каротидном бассейне и средней мозговой артерии, а также снижение эластичности и повышение жёсткос-
ти сосудистой стенки и, как следствие, изменение сосудистого сопротивления и нарушение мозгового кровотока. 
Выявленные отклонения параметров кровотока на всех структурно-функциональных уровнях кровоснабжения 
мозга указывают на имеющиеся у пациентов с хроническими диффузными заболеваниями печени церебральную 
микроангиопатию и артериопатию, в основе которых лежит развитие артериосклероза магистральных артерий и 
мелких пенетрирующих артерий и артериол.

Вывод. У больных хроническими вирусными гепатитами выявлено ремоделирование сосудистой стенки 
магис тральных церебральных артерий, которое носит адаптивный характер и обеспечивает адекватные регуля-
торные реакции; у пациентов с циррозами печени вирусной этиологии происходит снижение кровоснабжения 
головного мозга, истощение функционального сосудистого резерва и развитие внутричерепной венозной дисцир-
куляции.
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Aim. To study the features of cerebral blood flow at different structural and functional levels of the brain vascular 

system in patients with chronic hepatitis and cirrhosis of viral etiology.
Methods. A comprehensive ultrasound examination of the brain vascular system using an algorithm of cerebral 

arterial and venous blood flow examination based on the concept of the brain vascular system construction considering 
five structural and functional levels was performed in 65 chronic viral hepatitis patients and 61 patients with liver 
cirrhosis of viral etiology. The examination of the main brain arteries was performed using duplex scanning ultrasound  
SSD-5500 scanner («Aloka», Japan) with 5–12 MHz linear transducers. Examination of intracranial vessels was performed 
by transcranial color duplex scanning using ultrasonic SSD-5500 and «Sonoline G60» scanners («Siemens», Germany) with 
linear and phased 2.1–2.5 MHz transducers. Control group consisted of 50 healthy persons.

Results. Remodeling of the cerebral arteries: the expansion of the lumen of the main cerebral vessels, reduction of 
blood flow in the carotid and middle cerebral arteries, decreased elasticity and increased vascular wall rigidity and, as a 
consequence, a change in vascular resistance and cerebral blood flow disturbance occurs in patients with chronic viral liver 
diseases. Identified changes of blood flow parameters at all levels of structural and functional brain perfusion indicate the 
presence of cerebral microangiopathy and arteriopathy based on the development of arteriosclerosis of main arteries and all 
penetrating arteries and arterioles in patients with chronic diffuse liver diseases.

Conclusion. Adaptive remodeling of the vascular wall of the main cerebral arteries which provides an adequate regulatory 
response is found in patients with hepatitis B and C-associated liver cirrhosis. The reduction of blood supply to the brain, 
depletion of functional vascular reserve and development of intracranial venous circulatory distress are seen in patients with 
liver cirrhosis associated with viral hepatitis.
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печени вирусной этиологии — серьёзная со-
циально-экономическая и клинико-эпидеми-
ологическая проблема здравоохранения [3]. 
Портосистемная энцефалопатия представ-
ляет собой одно из наиболее частых и тяжё-
лых осложнений у больных циррозом печени 
(ЦП) [1, 2, 11]. По данным ряда исследований, 
у 85% больных с морфологически подтверж-
дённым ЦП и у 30% пациентов с формирова-
нием портосистемных шунтов обнаруживают 
симптомы печёночной энцефалопатии раз-
личной степени выраженности [1, 8, 9, 12]. 
Биохимические и функциональные измене-
ния у больных с печёночной энцефалопатией 
предполагают формирование системных гемо-
динамических нарушений [10, 11].

Под действием вазоактивных метаболи-
тов происходит развитие неактивных в норме 
артериовенозных анастомозов, снижается эф-
фективный объём артериальной крови [10]. В 
результате этих нарушений снижается арте-
риовенозная разница по кислороду, развива-
ется гипоксия. Более всего страдает органное 
кровоснабжение почек, печени и мозга [4, 9, 
10]. В условиях нарушений системной гемо-
динамики в сочетании с цитотоксическим 
влиянием продуктов обмена на нейроны и 
глиальные клетки мозга закономерной при 
печёночной энцефалопатии является пато-
логия церебрального кровообращения [4, 11].

Вместе с тем, до настоящего времени 
практически не изученными остаются во-
просы, касающиеся особенностей мозгового 
кровотока у пациентов с хроническим гепа-
титом (ХГ) и ЦП вирусной этиологии. Уль-
тразвуковое исследование сосудов головного 
мозга позволяет по параметрам церебраль-
ной гемодинамики судить о выраженности 
энцефалопатии, выявлять даже минималь-
ные её клинические проявления [4, 9]. Проб-
лема своевременной диагностики печёноч-
ной энцефалопатии выдвигается на одно из 
ведущих мест современной гепатологии.

Цель исследования — выявить особеннос-
ти церебральной гемодинамики на различ-
ных структурно-функциональных уровнях 
сосудистой системы головного мозга у паци-
ентов с ХГ и ЦП, ассоциированными с виру-
сами гепатита В и С.

Всего под наблюдением находи-
лись  126 пациентов: 62 мужчины и 64 жен-
щины в возрасте от 20 до 53 лет. У 65 человек 
установлен ХГ вирусной этиологии, у 61 — 
ЦП, обусловленный вирусами гепатитов В и 
С. Контрольную группу составили 50 практи-
чески здоровых человек.

Исследование крови на маркёры вирус-
ных гепатитов В и С проводили методом 
твердофазного иммуноферментного анализа. 
Для гистоморфологической верификации 
диагноза всем больным проведена пункци-
онная биопсия печени по методу Mengini с 
последующим определением индекса гисто-
логической активности по R.G. Knodell.

Для оценки церебральной гемодинамики 
было проведено комплексное ультразвуковое 
исследование сосудистой системы головного 
мозга с использованием алгоритма, пред-
ложенного Ю.М. Никитиным (согласно 
концепции построения сосудистой системы 
головного мозга на пяти структурно-функци-
ональных уровнях) [6].

Исследование магистральных артерий 
мозга проводили методом дуплексного ска-
нирования в положении пациента лёжа на 
спине (после 10-минутного отдыха) ультра-
звуковым сканером SSD-5500 («Aloka», Япо-
ния) линейными датчиками 5–12 МГц. Для 
лучшей визуализации и устранения давле-
ния на сосуды применяли методику созда-
ния «гелевой подушки».

Исследование интракраниальных сосу-
дов проводили методом транскраниального 
цветового дуплексного сканирования ультра-
звуковыми сканерами SSD-5500 («Aloka») 
и «Sonoline G60» («Siemens», Германия) ли-
нейными и фазированными датчиками 2,1–
2,5 МГц. Первый морфофункциональный 
уровень включал общие сонные артерии, 
внут ренние сонные артерии, позвоночные 
артерии. Для изучения состояния сосудов 
второго уровня проводилось исследование 
кровотока по средней мозговой артерии. 
Для оценки состояния сосудов третьего 
морфофункционального уровня определя-
ли цереброваскулярный резерв по уровню 
реактивнос ти мозговых сосудов.

Для определения состояния церебровас-
кулярной реактивности выполнялся тест с 
нитроглицерином, заключающийся в оценке 
показателей усреднённой по времени мак-
симальной скорости кровотока (TAPV — от 
англ. time average maximum velocity) в бассей-
нах обеих средних мозговых артерий до и 
через 3 мин после сублингвального приёма 
0,25 мг нитроглицерина. Индекс церебровас-
кулярной реактивности (ИЦР) рассчитывали 
как отношение значений TAPV после пробы 
к исходным показателям. Положительной 
(то есть нормальной) считали реакцию при 
ИЦР=1,1–1,17; усиленной положительной — при 
ИЦР >1,17; отрицательной — при ИЦР=0,9–1,1; 
парадоксальной — при ИЦР <0,9 [5].
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Четвёртый уровень включал вены осно-
вания мозга (вены Розенталя), прямой си-
нус. Пятый структурно-функциональный 
уровень включал внутренние яремные вены, 
позвоночные вены. Исследование проводили 
в положении больного лёжа и в ортостазе. 
Определяли внутренний диаметр и толщину 
комплекса «интима-медиа» общих сонных 
артерий (мм). В качестве нормальных зна-
чений толщины комплекса «интима-медиа» 
принимали значения из рекомендаций Ев-
ропейского общества кардиологов (2007), они 
соответствовали толщине стенки <0,9 мм.

Оценивали структурное состояние сосу-
дов, скоростные показатели: пиковую сис-
толическую скорость (см/с), пиковую диас-
толическую скорость (см/с), TAPV (см/с); 
при оценке венозного кровотока — среднюю 
(см/с) и объёмную (мл/с) скорости кровотока; 
параметры кровотока, отражающие степень 
резистентности (сопротивления) току крови 
части сосудистого русла, лежащего дисталь-
нее места исследования (пульсационный ин-
декс и индекс резистентности).

Статистическую обработку полученных 
данных проводили с использованием прог-
рамм MedCalk, Statistica v.6. Результаты пред-
ставлены как M±m. Значимость различий 
определяли с помощью t-критерия Стьюдента.

При сравнительном анализе значений 

диаметра сонных артерий, толщины ком-
плекса «интима-медиа», абсолютных и отно-
сительных показателей кровотока в сосудах 
каротидного бассейна и средней мозговой 
артерии, составляющих первый и второй 
структурно-функциональные уровни сосудис-
той системы головного мозга, у пациентов 
с ХГ и ЦП вирусной этиологии и в кон-
трольной группе выявлены изменения ряда  
параметров.

Как видно из данных, представленных в 
табл. 1, у пациентов с ХГ и ЦП отмечалось 
значимое увеличение диаметра общих и 
внутренних сонных артерий в сравнении с 
контролем. При этом значения их диаметра 
оказались статистически значимо больше в 
группе пациентов с ЦП по сравнению с груп-
пой больных ХГ.

В группе пациентов с вирусным ЦП зна-
чения толщины комплекса «интима-медиа» 
магистральных сосудов каротидного бассей-
на оказались значимо выше в сравнении 
как с контролем, так и с группой больных 
ХГ. Наблюдаемая дилатация общих и внут-
ренних сонных артерий у пациентов с ЦП 
сопровождалась снижением скоростных по-
казателей кровотока и ростом индекса резис-
тентности. Эти изменения в сочетании со 
статистически значимо большими значени-
ями пульсационного индекса (в сравнении 

Таблица 1
Показатели мозгового кровотока по данным экстракраниальной и транскраниальной допплерографии у пациен

тов с хроническим гепатитом (ХГ) и циррозом печени (ЦП) вирусной этиологии

Примечание: ОСА — общие сонные артерии; ВСА — внутренние сонные артерии; ПА — позвоночные артерии; 
СМА — средняя мозговая артерия; ТИМ — толщина комплекса «интима-медиа»; PSV — пиковая систолическая 
скорость; EDV — пиковая диастолическая скорость; TAPV — усреднённая по времени максимальная скорость.

Сосуд Параметр
Группа 

контроля, 
n=50 (1)

ХГ, n=65 (2) ЦП, n=61 (3) p
1–2

p
1–3

p
2–3

ОСА

Диаметр, мм 5,51±0,42 5,78±0,91 7,05±0,15 <0,05 <0,001 <0,001

ТИМ, мм 0,69±0,08 0,64±0,08 0,98±0,11 <0,05 <0,001 <0,001

PSV, cм/с 46,45±7,11 42,46±6,16 38,18±6,24 <0,01 <0,001 <0,001

EDV, см/с 20,13±9,44 16,34±5,62 14,05±2,32 <0,05 <0,001 <0,01

TAPV, см/с 30,64±2,52 23,12±2,27 19,25±3,14 <0,001 <0,001 <0,001

ВСА

Диаметр, мм 4,83±0,71 6,45±0,72 7,20±0,73 <0,001 <0,001 <0,05

PSV, cм/с 49,20±6,15 40,24±3,45 38,46±3,12 <0,001 <0,001 <0,01

EDV, см/с 22,12±9,13 16,12±4,33 14,36±2,41 <0,001 <0,001 <0,01

TAPV, см/с 30,43±2,86 23,42±2,54 20,51±1,25 <0,001 <0,001 <0,001

ПА

Диаметр, мм 3,39±0,51 3,45±0,52 3,58±0,42 >0,05 <0,05 >0,05

PSV, cм/с 43,65±7,24 44,72±7,36 45,30±7,54 >0,05 >0,05 >0,05

EDV, см/с 16,42±4,03 19,17±4,52 20,28±4,37 <0,01 <0,001 >0,05

TAPV, см/с 27,23±2,21 29,48±1,57 31,96±3,53 <0,001 <0,001 <0,001

СМА

PSV, cм/с 77,92±12,15 72,32±10,54 71,17±10,76 <0,05 <0,01 >0,05

EDV, см/с 36,75±4,56 32,54±2,18 30,73±2,36 <0,001 <0,001 <0,001

TAPV, см/с 49,66±8,32 46,47±2,46 42,34±1,58 <0,05 <0,001 <0,001
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Показатели значений индекса резистентности (RI) и пульсового индекса (PI) по данным экстракраниальной и 
транскраниальной допплерографии у пациентов с хроническим гепатитом (ХГ) и циррозом печени (ЦП) 

вирусной этиологии

как с контролем, так и с группой пациентов 
с ХГ) указывают на выраженные структур-
но-функциональные изменения в артериях 
каротидного бассейна при ЦП в виде более 
выраженного артериосклероза по сравнению 
с больными ХГ (см. табл. 1, 2). Умеренная 
дилатация экстракраниальных сосудов и 
снижение скорости кровотока в них на фоне 
низких значений индекса гидродинамичес-
кого сопротивления (индекса резистентнос-
ти) и пульсационного индекса у пациентов 
с ХГ указывали на ригидность сосудистой 
стенки и (в определённой степени) на сохра-
нение сосудистого тонуса.

Изменения в сравниваемых группах 
были получены в показателях, отражаю-
щих кровоток по позвоночным артериям, 
что, возможно, обусловлено их участием  в 
экстрацеребральной циркуляции с перерас-
пределением различных объёмов крови в мы-
шечные ветви в зависимости от особенностей 
строения периферической сосудистой сети, а 
также внутрипросветных диаметров, косвен-
но определяющих долю объёмного притока 
крови в ветви экстра- и интрацеребральной 
локализации [5]. Как видно из табл. 1, в 
группе больных ЦП выявлено статистически 
значимое увеличение диаметра позвоночных 
артерий в сравнении с контролем. Следует от-
метить, что отсутствие значимых различий 
значений диаметра позвоночных артерий у 
пациентов с ХГ в сравнении с больными ЦП 
может быть следствием вариабельности этого 
показателя в норме и при различных патоло-
гических состояниях.

Статистически значимые различия в 
сравниваемых группах были выявлены и в 
отношении скоростных показателей крово-
тока по средней мозговой артерии, составля-

ющей второй структурно-функциональный 
уровень сосудистой системы головного мозга. 
У пациентов с ХГ имело место снижение 
скорости кровотока на фоне низких значе-
ний индекса гидродинамического сопротив-
ления, тогда как у пациентов с ЦП значимо 
меньшие, чем в контроле, показатели ско-
рости кровотока сопровождались его ростом 
(см. табл. 1, 2).

Таким образом, в настоящем исследова-
нии установлено, что у пациентов с хроничес - 
кими диффузными заболеваниями печени 
происходило ремоделирование сосудистого 
русла церебральных артерий: расширение 
просвета магистральных церебральных со-
судов, снижение скорости кровотока в каро-
тидном бассейне и средней мозговой артерии 
прямолинейного хода без гемодинамически 
значимых стенозов, а также снижение элас-
тичности и повышение жёсткости сосудис-
той стенки и, как следствие, изменение 
сосудистого сопротивления и нарушение 
мозгового кровотока.

Исходя из того, что ауторегуляторная реак-
ция церебральных артерий заключается в уме-
ренной вазодилатации, эквивалент которой — 
увеличение диаметра магистральных артерий 
и снижение периферического сосудистого 
сопротивления, можно предположить, что у 
пациентов с ХГ ремоделирование сосудистой 
стенки носит адаптивный характер и обеспе-
чивает адекватные регуляторные реакции.

У пациентов с ЦП, напротив, сниже-
ние скоростных показателей кровотока по 
магистральным мозговым артериям сопро-
вождалось ростом пульсационного индекса 
и индекса резистентности. Это может сви-
детельствовать о сосудистой дезадаптации, 
возможно, связанной как с ремоделирова-

Сосуд Параметр
Группа 

контроля, 
n=50 (1)

ХГ, n=65 (2) ЦП, n=61 (3) p
1–2

p
1–3

p
2–3

ОСА PI (усл.ед.) 0,57±0,22 0,47±0,20 1,13±0,24 <0,05 <0,001 <0,001

RI (усл.ед.) 0,64±0,07 0,51±0,06 0,78±0,08 <0,001 <0,001 <0,001

ВСА PI (усл.ед.) 0,97±0,21 0,80±0,21 1,11±0,20 <0,001 <0,001 <0,001

RI (усл.ед.) 0,66±0,08 0,50±0,05 0,78±0,08 <0,001 <0,001 <0,001

ПА PI (усл.ед.) 0,80±0,22 0,79±0,21 0,95±0,24 >0,05 <0,01 <0,001

RI (усл.ед.) 0,54±0,08 0,53±0,07 0,55±0,09 >0,05 >0,05 >0,05

СМА PI (усл.ед.) 0,72±0,07 0,59±0,06 0,82±0,08 <0,001 <0,001 <0,001

RI (усл.ед.) 0,58±0,07 0,44±0,04 0,64±0,09 <0,001 <0,001 <0,001

Примечание: ОСА — общие сонные артерии; ВСА — внутренние сонные артерии; ПА — позвоночные артерии; 
СМА — средняя мозговая артерия.
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нием сосудистого русла и формированием 
преимущественно концентрического типа 
гипертрофии церебральных артерий, так и 
с эндотелиальной дисфункцией с развитием 
гиперконстрикторного варианта церебраль-
ной ангиопатии.

Для объективизации мозгового кровото-
ка, помимо оценки морфофункционального 
состояния магистральных артерий, большое 
значение имеет определение цереброваску-
лярной реактивности как основного по-
казателя резервов ауторегуляции мозговой 
гемодинамики. Доказано, что снижение 
цереброваскулярной реактивности служит 
наиболее точным прогностическим критери-
ем риска нарушений мозгового кровообраще-
ния [7].

Как видно из данных, представленных в 
табл. 3, у пациентов с ХГ наблюдалось сни-
жение ИЦР на 23,1% и статистически значи-
мое уменьшение индекса периферического 
сосудистого сопротивления по сравнению с 
контролем. Это подтверждает факт ремоде-
лирования сосудов головного мозга с актива-
цией компенсаторных механизмов у пациен-
тов с ХГ.

В группе пациентов с ЦП обнаружено 
снижение ИЦР на 24,8% изначально снижен-
ного мозгового кровотока и значимое увели-

чение в сравнении с контролем индекса пе-
риферического сосудистого сопротивления, 
что указывает на истощение цереброваску-
лярных резервов и срыв механизмов ауторегу-
ляции, нарушение структурно-функциональ-
ного состояния микроциркуляторного русла, 
возможно, вызванное срывом механизмов, 
регулирующих вазомоторный тонус. Это при-
водит к увеличению вазоконстрикции или 
снижению сосудорасширяющих ответов, 
морфологическим изменениям прекапил-
лярных резистивных сосудов, а также, веро-
ятно, к изменениям ёмкости капиллярного 
русла вследствие уменьшения плотности ар-
териол или капилляров в пределах данного 
сосудистого русла.

Результаты сравнительного анализа пока-
зателей кровотока по базальным венам Розен-
таля и прямому синусу в исследуемых груп-
пах позволили установить, что показатели 
средней скорости кровотока по интракрани-
альным венозным структурам у пациентов с 
ХГ оказались статистически значимо выше 
(р <0,001), тогда как значения пульсационно-
го индекса, напротив, значимо ниже в срав-
нении с группой контроля (p <0,01, табл. 4).

Полученные данные свидетельствуют о 
затруднении венозного оттока, усилении 
коллатерального венозного оттока через 

Таблица 3
Показатели индекса реактивности средней мозговой артерии у пациентов с хроническим гепатитом (ХГ) и  

циррозом печени (ЦП) вирусной этиологии

Примечание: TAPV — усреднённая по времени максимальная скорость; исх. — исходная; НТГ — нитроглицерин; 
RI — индекс резистентности; ИЦР — индекс цереброваскулярной реактивности.

Таблица 4
Показатели кровотока по вене Розенталя и прямому синусу у пациентов с хроническим гепатитом (ХГ) и цирро

зом печени (ЦП) вирусной этиологии

Примечание: *р <0,01, **р <0,001 — статистически значимые различия с группой контроля; PSV — пиковая систо-
лическая скорость; EDV — пиковая диастолическая скорость; Vmean — средняя скорость кровотока; PI — пульса-
ционный индекс.

Параметр
Группа кон-

троля, n=50 (1)
ХГ, n=65 (2) ЦП, n=61 (3) p

1–2
p

1–3
p

2–3

TAPV исх., см/с 49,66±8,32 46,32±2,43 42,43±1,65 <0,05 <0,001 <0,001

TAPV после приёма НТГ, см/с 58,15±7,91 41,74±2,51 37,35±1,54 <0,001 <0,001 <0,001

RI исх., усл. ед. 0,58±0,07 0,42±0,05 0,66±0,08 <0,001 <0,001 <0,001

RI после приема НТГ, усл. ед. 0,52±0,08 0,38±0,04 0,78±0,07 <0,001 <0,001 <0,001

ИЦР 1,17 0,9 0,88

Параметр Вена Розенталя Прямой синус

Группа кон-
троля, n=50

ХГ, n=65 ЦП, n=61 Группа кон-
троля, n=50

ХГ, n=65 ЦП, n=61

PSV, см/с 16,25±3,64 16,15±4,85 16,03±6,92 18,26±8,53 26,46±8,17** 19,53±8,94

EDV, см/с 12,32±2,71 15,53±2,85** 12,36±3,15 14,65±5,82 19,47±9,75* 16,52±9,82

Vmean, см/с 7,83±1,72 9,68±1,07** 8,25±2,23 10,93±4,54 15,75±7,02** 12,07±6,85

PI, усл.ед. 0,48±0,13 0,41±0,12* 0,40±0,11* 0,45±0,20 0,35±0,20* 0,34±0,21*
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глубокие вены мозга и повышении внутри-
черепного давления, приводящем к сдав-
лению мостиковых вен, в результате чего 
нарушается венозный отток с поверхности 
мозга в верхний сагиттальный и попереч-
ный синусы.

У пациентов с ЦП значения средней 
скорости кровотока по интракраниальным 
венозным структурам не отличались от кон-
трольных на фоне значимого снижения 
пульсационного индекса (см. табл. 4). Это 
свидетельствует о формировании интракрани-
ально-гемодинамического варианта венозной 
дистонии и нарастании внутричерепной ги-
пертензии.

Выявленные изменения сочетались со 
снижением в группе пациентов с ЦП в срав-
нении с контролем значений средней и объ-
ёмной скоростей кровотока по внутренним 

яремным венам (р <0,05, рис. 1). Это было 
свидетельством не только достаточно частого 
формирования недостаточности клапанного 
аппарата вен и снижения их тонуса, но и ве-
нозного застоя у пациентов с вирусным ЦП.

Закономерным было изменение крово-
тока по позвоночным венам в исследуемых 
группах. Между позвоночными венами и сис-
темами наружных и внутренних яремных 
вен существует анастомозирование, в связи с 
чем позвоночные вены, являясь дополнитель-
ным путём оттока от мозга, рассматриваются 
в качестве «разгружающей помпы» [4, 5]. Как 
видно из рис. 2, у пациентов с ЦП выявлено 
значимое повышение средней и объёмной 
скоростей кровотока по позвоночным венам 
в сравнении как с группой контроля, так и 
с группой пациентов с ХГ (р <0,05). При про-
ведении ортостатической пробы у пациен-

Рис. 1. Показатели средней и объёмной скоростей кровотока по внутренним яремным венам в группах пациентов 
с хроническим гепатитом и циррозом печени вирусной этиологии; *р <0,05 по сравнению с группой контроля; 
#р <0,05 при сравнении групп пациентов с хроническим гепатитом и циррозом печени; V mean — средняя ско-
рость кровотока; VF — объёмная скорость кровотока.

Рис. 2. Динамика показателей среднего и объёмного кровотока по позвоночным венам у пациентов с хроничес-
ким гепатитом и циррозом печени вирусной этиологии; *р <0,05 по сравнению с группой контроля; #р <0,05 при 
сравнении групп пациентов с хроническим гепатитом и циррозом печени; V mean — средняя скорость кровотока; 
VF — объёмная скорость кровотока.
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тов с ХГ не выявлено различий в значениях 
индекса фазности в сравнении с контролем 
(0,70±0,22 и 0,74±0,21 соответственно, р >0,05), 
тогда как у пациентов с ЦП в горизонталь-
ном положении величина индекса фазности 
венозного спектра была значимо ниже, чем в 
контрольной группе (0,57±0,39 и 0,74±0,21 соот-
ветственно, р <0,05). Подобную сглаженность 
спектра при горизонтальном положении у 
пациентов с ЦП можно расценить как при-
знак венозной дисциркуляции, свидетель-
ствующей о замедлении венозного оттока по 
вертебральным путям. Следует отметить, что 
у пациентов с вирусными ЦП есть призна-
ки нарушения венозного кровообращения 
и наличия интракраниального венозного  
застоя.

Таким образом, выявленные изменения 
параметров кровотока на всех структурно-
функциональных уровнях кровоснабжения 
мозга указывают на существующую у паци-
ентов с хроническими диффузными заболе-
ваниями печени вирусной этиологии цереб-
ральную микроангиопатию и артериопатию, 
в основе которых лежит развитие артерио-
склероза магистральных артерий и мелких 
пенетрирующих артерий и артериол. Пораже-
ние мелких сосудов мозга характеризуется не 
только их стенозом, но и ареактивностью, ко-
торая, возможно, обусловлена эндотелиальной 
дисфункцией, что приводит к нарушению ау-
торегуляции церебрального кровообращения. 
В результате дисфункции эндотелия и раз-
вития артериосклероза мелкие сосуды теряют 
способность к расширению, снижается пере-
распределение перфузии в пользу активно ра-
ботающих отделов мозга. Это приводит к их 
функциональной инактивации, а затем — к 
выраженным нарушениям мозгового кровото-
ка, уменьшению цереброваскулярного резерва 
и развитию венозной мозговой дисциркуля-
ции [13].

ВЫВОДЫ

1. У больных хроническими вирусными 
гепатитами выявлено ремоделирование сосу-
дистой стенки магистральных церебральных 
артерий, которое носит адаптивный харак-
тер и обеспечивает адекватные регуляторные 
реакции.

2. У пациентов с циррозом печени ви-
русной этиологии наблюдается снижение 
кровоснабжения головного мозга, истоще-
ние функционального сосудистого резерва и  
развитие внутричерепной венозной дисцир-
куляции.
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