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Портальная гипертензия — это повышение дав�
ления в системе воротной вены (нормальное дав�
ление — 7 мм рт. ст.), развивающееся в результате
затруднения кровотока на любом участке этой ве�
ны. Повышение давления свыше 12—20 мм рт. ст.
приводит к расширению воротной вены. Основ�
ными клиническими признаками портальной ги�
пертензии (ПГ) являются варикозное расширение
вен пищевода, желудка и передней брюшной
стенки, пищеводное и желудочно�кишечное кро�
вотечение, спленомегалия, асцит.

Тяжесть основных клинических проявлений ПГ,
как правило, определяет прогноз и тактику лечения
больных. Поэтому патогенез ПГ целесообразно
рассматривать без отрыва от природы свойствен�
ных ей осложнений. Среди них наиболее опасны
кровотечения из верхних отделов пищеварительно�
го канала, главным источником которых служат ва�
рикозно расширенные вены пищевода и желудка.

Этиологические факторы, 
способствующие развитию ПГ

· Надпеченочные причины: сдавление ствола во�
ротной или селезеночной вены, хирургические
вмешательства на печени, желчных путях; уда�
ление селезенки, повреждение воротной вены в
результате травмы или ранения, увеличение селе�
зенки при полицитемии, остеомиелофиброзе, ге�
моррагической тромбоцитемии, врожденные ано�
малии воротной вены.

· Внутрипеченочные причины: цирроз печени,
узловая регенерация (при ревматоидном артрите,
синдроме Фелти), острый алкогольный гепатит,
прием цитостатиков (метотрексат, азатиоприн,
меркаптопурин), шистосомоз, саркоидоз, альвео�
коккоз, болезнь Кароли, врожденный фиброз пече�
ни (печеночно�портальный склероз), болезнь Гоше,
поликистоз печени, опухоли печени, гемохроматоз,
миелопролиферативные заболевания, воздействие
токсичных веществ (винилхлорид, мышьяк, медь).

· Постпеченочные причины: синдром Бадда —
Киари (тромбоз, компрессия или обтурация пече�
ночных вен либо нижней полой вены вблизи впа�
дения в нее печеночных вен), веноокклюзионная

болезнь печени — обтурация внутрипеченочных
ветвей печеночных вен, констриктивный перикар�
дит, тромбоз или сдавление нижней полой вены.

ПАТОФИЗИОЛОГИЯ ПОРТАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ
В норме через печень протекает около 1 л пор�

тальной и 0,5 л артериальной крови за 1 мин при
низком давлении (4—6 мм рт. ст.). Оба потока сое�
диняются на уровне синусоидов, где смешанная
портальная и артериальная кровь интенсивно кон�
тактируют с микроворсинками гепатоцитов в
пространствах Диссе, что обеспечивает выполне�
ние печенью метаболических функций.

Главным фактором, который вызывает развитие
ПГ, является нарастающее сопротивление пече�
ночному кровотоку.

Изменение архитектуры печени вследствие
диффузного фиброза и сформировавшихся узлов
регенерации, а также нарушение метаболизма
местно действующих вазоактивных веществ: азота
оксида и эндотелина�1, вырабатываемых синусои�
дальными клетками [2, 12], вызывают повышение
портального сосудистого сопротивления. Кроме
того, другие клеточные элементы, в частности со�
судистые гладкомышечные клетки внутрипеченоч�
ных капилляров (например, мелкие портальные
венулы пространства Диссе), могут быть вовлече�
ны в патологический процесс [5]. Многие исследо�
ватели указывают на ведущую роль активирован�
ных звездчатых клеток, расположенных вокруг
синусоидов и/или печеночных портальных мио�
фибробластов [22]. Вследствие возросшего сопро�
тивления в системе воротной вены коллатераль�
ные вены расширяются, формируя портокаваль�
ные шунты. Однако портальное давление не нор�
мализуется. Напротив, наблюдается гипердинами�
ческое состояние внутриорганного кровотока,
сопровождающееся увеличением сердечного выб�
роса и уменьшением периферического сосудисто�
го сопротивления, что приводит к хронизации ПГ.

Спланхническое полнокровие вследствие вазо�
дилатации и внутриорганного венозного застоя
снижает эффективный объем крови. Развивается
тенденция к артериальной гипотензии, что вызы�
вает активацию ренин�ангиотензин�альдостероно�
вой и симпатической нервной систем, высвобож�
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дение натрий�уретического фактора, повышение
выработки норадреналина. Однако, как показали
исследования, чувствительность сосудов к цирку�
лирующим эндогенным вазоконстрикторам при
ПГ значительно снижена. Причиной гипердинами�
ческого состояния внутриорганного кровотока мо�
гут быть поступающие через сеть естественных
портокавальных шунтов вазоактивные вещества,
такие как глюкагон, простагландины, аденозин,
желчные кислоты, а также бактериальный липоли�
сахарид, обычно устраняемый печенью.

Синдром ПГ как осложнение заболеваний пече�
ни и сосудов портальной системы является причи�
ной ряда летальных осложнений. Сегодня хорошо
известно, что снижение портального давления
улучшает выживаемость таких пациентов. Это
очень важно в случае кровотечения из варикозно
расширенных вен — проявления ПГ, ассоцииро�
ванного с высокой смертностью в короткие сроки.
Снижение портального давления не только пре�
дотвращает риск кровотечения из варикозных вен
пищевода, но также заметно снижает отдаленный
риск других осложнений ПГ (таких, как печеноч�
ная энцефалопатия, спонтанный бактериальный
перитонит, гепаторенальный синдром) и увеличи�
вает общую выживаемость пациентов.

Результаты многоцентрового клинического ис�
следования, в которое были включены пациенты с
развившимся острым кровотечением из варикоз�
но расширенных вен, продемонстрировало, что
раннее проведение трансъюгулярного внутрипе�
ченочного портосистемного шунтирования (TIPS)
обеспечивает быстрый и надежный контроль пор�
тального давления и значительно улучшает выжи�
ваемость пациентов, у которых было активное
кровотечение во время эндоскопии [9]. Контроль
ПГ не только улучшил исход кровотечения из ва�
рикозно расширенных вен, но также предотвра�
тил другие осложнения и, в конечном итоге, уве�
личил общую выживаемость.

ЦЕЛЬ ЛЕЧЕНИЯ ПРИ ПОРТАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ
Первичной целью терапии при ПГ является сни�

жение портального давления ниже имеющегося
уровня без компрометирования эффективной пе�
ченочной перфузии.

Существуют хирургические и терапевтические
подходы к лечению ПГ. Среди хирургических ме�
тодов в мире широко используют TIPS. Однако,
применение этого метода ограничено у пациентов
на поздних стадиях цирроза, так как из�за резкого
уменьшения печеночного кровотока после нало�
жения шунта может развиться печеночная недос�
таточность. В исследованиях, проводившихся с
применением TIPS при асците, критический
уровень гиповолемии составлял 16 баллов по шка�
ле MELD (Model for End�Stage Liver Disease score)
[21]. Вместе с тем, TIPS превосходит как эндоско�
пические методы, так и медикаментозную тера�
пию (пропранолол+изосорбид�5�мононитрат) в
предотвращении рецидивов кровотечения с оди�
наковым уровнем выживаемости [9].

Кроме TIPS, портальный кровоток можно
уменьшить с помощью определенных лекарствен�
ных препаратов.

Первым для профилактики кровотечений из ва�
рикозно расширенных вен пищевода был приме�
нен неселективный бета�адреноблокатор пропра�
нолол [17]. Его влияние на гемодинамику у боль�
ных циррозом печени изучено хорошо. Так, бло�
када бета�адренорецепторов посредством пропра�
нолола приводит к вазоконстрикции, не только в
спланхническом артериальном ложе, но и в порто�
системных коллатералях, уменьшая в них крово�
ток и давление в пищеводных вариксах. Бета�ад�
реноблокаторы редуцируют кровоток печени, сли�
зистой оболочки желудка. Несмотря на увели�
чение активности ренина и уменьшение перфузии
почек их дисфункция в случае приема пропрано�
лола встречается редко.

Клинический эффект бета�адреноблокаторов на
портальную гипертензию вариабелен. В ряде ис�
следований портопеченочный градиент давления
не снижался больше чем на 20%. Недостаточная
чувствительность к неселективным бета�адреноб�
локаторам может наблюдаться у больных пожило�
го возраста, пациентов, имевших в анамнезе вари�
козные кровотечения, при нарушении функции
печени. В отдаленном периоде уменьшение лечеб�
ного эффекта пропранолола отмечено у 50—70%
больных. Это важно, поскольку только из продол�
жительного действия препарата можно извлечь
позитивный результат.

Однако, многочисленные литературные данные
позволяют говорить, что неселективные бета�адре�
ноблокаторы являются препаратами выбора при
профилактике кровотечений из варикозно расши�
ренных вен пищевода у больных циррозом печени.

Согласно существующим рекомендациям, гради�
ент портального давления должен быть снижен
более чем на 20% от исходного уровня или менее
12 мм рт. ст., что уменьшает риск развития ослож�
нений ПГ и улучшает общую выживаемость [11].

К сожалению, у некоторых пациентов такое рез�
кое снижение ПГ приводит к резкому умень�
шению печеночной перфузии. Кроме того, ны�
нешняя медикаментозная терапия часто не доста�
точно эффективна для снижения портального дав�
ления до требуемого уровня.

Исходя из патофизиологических механизмов
развития ПГ, основными направлениями лечения
являются снижение внутрипеченочного сосудис�
того сопротивления и/или в определенной степе�
ни уменьшение возросшего чревного (внутриор�
ганного) кровотока.

ФАКТОРЫ, ВОЗДЕЙСТВУЮЩИЕ НА ВОЗРОСШЕЕ
ВНУТРИПЕЧЕНОЧНОЕ СОПРОТИВЛЕНИЕ
ПОРТАЛЬНОМУ КРОВОТОКУ

Подавление активации и миграции 
звездчатых клеток печени

В результате хронического повреждения печени
происходит ремоделирование звездчатых клеток и
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миофибробластов печеночных каналов с развити�
ем их контрактильной активности. Плотность
звездчатых клеток и покрытие ими синусоидаль�
ных пространств также возрастают при циррозе.
Такое увеличение покрытия сосудов звездчатыми
клетками («синусоидальное ремоделирование со�
судов») ведет к повышению внутрипеченочного
сопротивления [18]. Стратегии, которые подавляют
активацию и миграцию звездчатых клеток печени
и стимулируют их апоптоз, могут быть использова�
ны в будущем для лечения больных с ПГ [3].

Подавление внутрипеченочного неоангиогенеза

При циррозе прогрессирующее образование сое�
динительной ткани ассоциируется с неоангиогене�
зом. Вновь образованные сосуды из портальной
системы проникают в фиброзные септы и форми�
руют мостики между воротной и центральной вена�
ми (внутрипеченочные шунты). Однако, они окру�
жены соединительной тканью, имеют неправиль�
ную конфигурацию, содержат контрактильные
клетки и, возможно, участки микротромбоза, таким
образом, являются причиной внутрипеченочной со�
судистой резистентности. Недавно было показано,
что мультикиназный ингибитор ангиогенеза суни�
тиниб предотвращает развитие ПГ на эксперимен�
тальных моделях цирроза у животных [27].

Устранение дисбаланса 
вазоактивных субстанций

Важной особенностью развития внутрипеченоч�
ной сосудистой резистентности является дисба�
ланс вазоактивных субстанций. При циррозе пе�
чени возрастает активность эндогенных вазокон�
стрикторов, таких, как эндотелины, ангиотензин ІІ,
норэпинефрин или тромбоксан А2 и снижается
биодоступность вазодилататора — азота оксида
(NO) вследствие множественных молекулярных
дефектов эндотелиальной NO�синтазы.

Стимуляция внутрипеченочной продукции NO

Органические нитраты (нитроглицерин, изосор�
бида динитрат, изосорбид�5�мононитрат), являясь
донаторами NO, действуют на специфические
нитратные рецепторы гладкомышечного слоя
стенки сосудов, вызывая их расслабление. Иссле�
дования показали, что они достаточно эффектив�
ны как для профилактики, так и лечения пациен�
тов с кровотечениями из варикозно расширенных
вен пищевода, без какого�либо побочного влияния
на функцию печени. Назначение нитратов в высо�
ких дозировках, вызывающих артериальную гипо�
тензию, способствует редукции портального ве�
нозного сопротивления и расширению портосис�
темных коллатералей вследствие стимуляции «ба�
рорецепторов высокого давления». Их низкие до�
зы снижают портальное давление за счет умень�
шения притока крови в систему воротной вены,
возникшего в результате рефлекторной спланхни�
ческой вазоконстрикции в ответ на венозный зас�
той. Вместе с тем негативное действие нитратов
на функцию почек у больных циррозом печени

(снижение почечного кровотока и клубочковой
фильтрации, задержка натрия и воды), развитие
толерантности к ним при длительном приеме, а
также трудности подбора оптимальной дозировки,
делают вопрос о применении нитратов в качестве
монотерапии при ПГ спорным, что требует даль�
нейших клинических испытаний.

Уменьшение степени ПГ при моделировании
цирроза на животных было продемонстрировано в
нескольких экспериментах путем индуцирования
внутрипеченочной продукции азота оксида. Этого
удалось достичь непосредственно назначением ге�
на�переносчика NO�синтаз и гепатоспецифичных
донаторов NO [30], таких, как производные урсо�
дезоксихолевой кислоты [8] и нитрофлурбипрофе�
на — ингибитора циклооксигеназы со свойствами
донатора азота оксида [14]. При циррозе возника�
ет дефект фосфорилирования эндотелиальной
NO�синтазы вследствие уменьшения активности
акотиназ (Akt). Ген�переносчик Akt увеличивает
активность NO�синтазы и снижает ПГ в экспери�
ментах на животных [20]. Другой путь — предот�
вращение разрушения внутрипеченочного NO с
помощью антиоксидантов или генов�переносчи�
ков супероксиддисмутазы [12, 28]. Активация эн�
дотелиальной NO�синтазы возможна путем инги�
бирования RhoA/Rho�киназы статинами, которые
уменьшают эндотелиальную дисфункцию [26]. У
больных циррозом симвастатин увеличивал внут�
рипеченочную венозную продукцию азота оксида
и снижал печеночное сосудистое сопротивление
без нежелательных системных сосудистых эффек�
тов [32]. В исследовании Albrades J.G. еt al. [2] про�
демонстрировано, что симвастатин снижал гради�
ент внутрипеченочного венозного давления после
4�недельного курса терапии как у больных, прини�
мавших бета�блокаторы, так и у пациентов, кото�
рым не назначали бета�блокаторов. Также в эк�
спериментальной модели билиарного цирроза на
крысах была доказана роль L�диметиларгинина —
эндогенного ингибитора эндотелиальной NO�син�
тазы — в патофизиологии ПГ [15]. Интересные
данные получены при изучении влияния предшес�
твенника азота оксида L�аргинина на системную и
портальную гемодинамику у 20 больных циррозом
печении. Внутривенная инфузия L�аргинина вы�
зывала системную вазодилатацию, более интен�
сивную у пациентов с циррозом печени, чем у здо�
ровых лиц контрольной группы. Под влиянием 
L�аргинина повышался печеночный кровоток.

Подавление внутрипеченочных 
вазоконстрикторов

Среди вазоконстрикторов наиболее важным яв�
ляется эндотелин�1. Использование комбиниро�
ванных антагонистов эндотелина�А и эндотелина�В,
таких, как бозентан, и селективного антагониста
эндотелина�А BQ�123 продемонстрировало проти�
воречивые результаты на животных [23]. Согласно
данным, которые были получены ранее с исполь�
зованием ингибиторов ангиотензинпревращаю�
щего фермента, блокирование ангиотензина ІІ
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сартанами уменьшает артериальное давление и
уровень клубочковой фильтрации при циррозе,
поэтому препараты этих групп опасны в случаях
развившегося цирроза [10, 24]

Карведилол обладает свойствами неселективно�
го бета�блокатора и альфа�1�антагониста. Карве�
дилол в 2—4 раза более активен, чем пропранолол
по бета�блокирующему действию и менее акти�
вен, чем празозин как альфа�1�антагонист. Благо�
даря своим уникальным фармакологическим свой�
ствам карведилол обладает способностью умень�
шать ПГ путем снижения внутрипеченочного ве�
нозного сопротивления за счет альфа�1�антагонис�
тической активности и путем уменьшения орган�
ного полнокровия вследствие его неселективной
бета�блокирующей способности. Исследования ге�
модинамики у пациентов с циррозом печени про�
демонстрировали, что величина снижения порто�
печеночного градиента давления в группе боль�
ных, принимавших карведилол, была на 50% вы�
ше, чем у пациентов, получавших пропранолол.
Более того, в случаях лечения карведилолом про�
цент больных, которые достигли заданных значе�
ний портопеченочного градиента давления (умень�
шения на 20% от исходных значений или ниже
12 мм рт. ст.), был значительно больше (58%), чем
после лечения пропранололом (23%). Эти результа�
ты подтверждают хороший потенциал препарата,
по крайней мере у пациентов с недостаточным от�
ветом на бета�адреноблокаторы. Важно отметить,
что в отличие от пропранолола, снижение порто�
печеночного градиента давления, индуцированное
карведилолом, не сопровождается сопутствующим
уменьшением перфузии печени [19].

Тромбоксан А2 — производное циклооксигеназы
играет важную роль во внутрипеченочной эндоте�
лиальной дисфункции и усиливает вазоконстрик�
торный ответ в цирротической печени животных.
Однако применение нестероидных противовоспа�
лительных препаратов, подавляющих выработку
тромбоксана, противопоказано при прогрессирую�
щем циррозе из�за высокого риска развития почеч�
ной недостаточности, ульцерогенного поражения
пищеварительного канала и усугубления асцита.

Недавно в экспериментах на крысах с цирроти�
ческой ПГ было продемонстрировано, что препа�
раты, которые обладают свойствами селективного
донатора азота оксида в печени и ингибируют
тромбоксан А2, уменьшают ПГ без серьезных по�
бочных эффектов [15].

Установлено, что при ПГ сосуды системы ворот�
ной вены гиперчувствительны к вазоконстриктор�
ному влиянию серотонина, синтезируемого в эн�
терохромаффинных клетках, главным образом,
кишечника и действующего через S2�рецепторы.
Ритансерин является специфическим и селектив�
ным антагонистом S2�рецепторов, лишенным сис�
темного влияния. Он редуцирует портальное дав�
ление посредством уменьшения печеночного сосу�
дистого сопротивления, не вызывая изменений в
системной гемодинамике. Использование его в

комбинации с пропранололом усиливает этот по�
зитивный эффект.

Стимуляция внутрипеченочной продукции СО

В дополнении к азоту оксида в последнее время
уделяется внимание моноксиду углерода (карбон�
моноксид, СО). Подобно азоту оксида моноксид
углерода является газообразной молекулой, обла�
дающей свойствами расслабления гладкомышеч�
ных клеток путем активации растворимой гуани�
лат�циклазы. Поэтому можно предположить, что
СО может принимать участие в регуляции внутри�
печеночного кровотока. СО продуцируется изоме�
рами гем�оксигеназ ГО�1 и ГО�2. Недавно была
продемонстрирована роль СО и гем�оксигеназ в
регуляции микроциркуляции в цирротической пе�
чени крыс [29].

ФАКТОРЫ, ВЛИЯЮЩИЕ НА ВОЗРОСШИЙ
ОРГАННЫЙ И СИСТЕМНЫЙ КРОВОТОК
Возросший портальный венозный кровоток мо�

жет быть уменьшен органными вазоконстриктора�
ми — терлипрессином, соматостатином и их анало�
гами, а также неселективными бета�блокаторами.
Все эти препараты используют в повседневной
клинической практике. Соматостатин, ингибируя
влияние глюкагона, способен увеличивать сопро�
тивление сосудов внутренних органов, эффектив�
но снижать портальное давление и портоколлате�
ральный кровоток с умеренным уменьшением пе�
ченочной перфузии. Эти данные послужили осно�
ванием для применения соматостатина, а в послед�
ние годы и его синтетического аналога октреотида
(сандостатина), у больных с кровотечениями из ва�
рикозно расширенных вен пищевода. Установле�
но, что препарат столь же эффективен, как тер�
липрессин и терлипрессин в сочетании с нитрогли�
церином при меньшей частоте осложнений. Одна�
ко, в случаях длительного применения октреотида
может развиваться гипочувствительность к его
действию, что отражается на результатах лечения.

При циррозах печени происходит активная
транслокация грамнегативной микрофлоры в
просвет кишечника с развитием эндотоксемии.
Эндотоксемия при циррозе прямо или опосредо�
ванно через цитокиновый каскад стимулирует
NO�синтазы эндотелия сосудов, увеличивая про�
дукцию NO. Поэтому применение антибактери�
альных препаратов, подавляющих кишечную мик�
рофлору, или моноклональных антител, блокиру�
ющих фактор некроза опухолей  альфа, оправдано
в лечении пациентов с ПГ при циррозах, благода�
ря способности препаратов этих групп уменьшать
местное образование азота оксида и органную ва�
зодилатацию [13, 31].

Увеличение объема циркулирующей крови явля�
ется одной из причин использования спиронолак�
тона, который уменьшает объем плазмы и снижа�
ет портальное давление.

Результаты последних физиологических, фарма�
кологических и анатомических (высокого разре�
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шения) исследований свидетельствуют о возмож�
ной патофизиологической роли эндоканнабиоид�
ной системы в развитии ПГ. Эндоканнабиноидная
система является одним из ключевых модуляторов
автономной нервной системы, иммунной системы
(каннабиноидные рецепторы обнаружены на лей�
коцитах). Основной физиологический эффект
каннабиноидов заключается в регуляции высво�
бождения нейротрансмиттеров посредством акти�
вации пресинаптических CB1� и СВ2�рецепторов.
Активация СВ�1 в сосудах внутренних органов
приводит к вазодилатации и, возможно, способ�
ствует развитию ПГ [4]. Результаты применения
первого представителя нового класса терапевти�
ческих средств — селективных блокаторов канна�
биноидных рецепторов СВ1 римонабанта — про�
демонстрировали улучшение системной гемодина�
мики у крыс с преасцитическим циррозом [6].
Кроме того, блокирование СВ1 препятствует фор�
мированию фиброза печени, что было продемон�
стрировано в некоторых экспериментах на грызу�
нах [25].

УМЕНЬШЕНИЕ ФОРМИРОВАНИЯ
ПОРТОСИСТЕМНЫХ КОЛЛАТЕРАЛЕЙ
Блокирование эндотелиального сосудистого

фактора роста различными способами привело к
уменьшению формирования коллатералей в эк�

спериментальных моделях ПГ на животных. Сов�
местное угнетение сосудистого эндотелиального
фактора роста и фактора роста тромбоцитов пу�
тем применения рапамицина и иматиниба ингиби�
руют органный кровоток и снижают давление в
воротной вене у животных с ПГ [7]. Возможность
применения этих препаратов у людей является
предметом дальнейшего изучения.

Таким образом, неселективные бета�адренобло�
каторы все еще являются препаратами первой ли�
нии в лечении ПГ при хронических заболеваниях
печени. В последние несколько лет были открыты
новые способы снижения степени ПГ в экспери�
ментальных моделях цирроза у животных. Два
препарата испытаны в клинике и продемонстри�
ровали многообещающие результаты — это стати�
ны и карведилол. Наиболее перспективным спосо�
бом уменьшения ПГ может быть селективное сни�
жение внутрипеченочного сосудистого сопротив�
ления, достигаемое стимулированием местного
внутрипеченочного образования азота оксида и,
возможно, СО. Хочется надеяться, что некоторые
из этих стратегий будут в скором времени внедре�
ны в повседневную клиническую практику, чтобы
предотвратить или остановить кровотечение из
варикозно расширенных вен, которое является од�
ним из наиболее опасных осложнений цирроза,
приводящих к смерти.
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І.Е. Кушнір

ПОРТАЛЬНА ГІПЕРТЕНЗІЯ: ВІД ПАТОФІЗІОЛОГІЇ ДО ЛІКУВАННЯ
В огляді представлено основні етіологічні чинники, що спричиняють розвиток синдрому портальної гіпертен�
зії. Описано патогенетичні механізми розвитку підвищення тиску в системі портальної вени. Розглянуто су�
часні методи і наведено перспективні терапевтичні стратегії з точки зору патофізіології портальної гіпертен�
зії.

I.E. Kushnir

PORTAL HYPERTENSION: FROM PATHOPHYSIOLOGY TO TREATMENT
In the review the basic etiological factors promoting development of a portal hypertension syndrome are presented.
Modern pathogenetic mechanisms of development of the increased blood pressure in the portal vein system are con�
sidered. Modern methods of treatment are discussed and perspective therapeutic strategies according to the patho�
physiology of portal hypertension syndrome are presented in the review.


