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Портальную гипертензию, которая представ�
ляет собой нарушение регионарного крово�

обращения различного происхождения и прояв�
ляется увеличением градиента давления между
портальным и кавальным венозными бассейна�
ми, рассматривают как системный многоуровне�
вый процесс с наличием факторов прогрессиро�
вания, органами�мишенями и различными кли�
ническими вариантами течения.

Клинические проявления портальной гипер�
тензии развиваются при портальном давлении
> 12 мм рт. ст. (в норме до 10 мм рт. ст.) c форми�
рованием интенсивной коллатеральной цирку�
ляции, которая предотвращает дальнейшее на�
растание портальной гипертензии. Это приводит
к образованию анастомозов, посредством кото�
рых кровь из портальной системы переходит в
систему нижней полой вены (НПВ). Градиент
портального давления, который не превышает
10 мм рт. ст., является предиктором развития ва�
рикозно расширенных вен.

Помимо формирования варикозно расширен�
ных вен в условиях портальной гипертензии час�
то наступают вторичные изменения слизистой
оболочки желудка, которые могут приводить к
развитию катастроф в брюшной полости, порой с
фатальным исходом.

Портальная гипертензивная гастропатия
Первое сообщение об изменении слизистой

оболочки желудка (патологическое покраснение
слизистой оболочки и расширение подслизис�
тых сосудов) у больных с циррозом печени было
опубликовано H.L. Smart и D.R. Triger [15], впо�
следствии это состояние получило название пор�

тальной гипертензивной гастропатии (ПГГ) и
было классифицировано как вторичное пораже�
ние желудка при портальной гипертензии любо�
го генеза.

По данным различных авторов, распростра�
ненность ПГГ по результатам верхней эндоско�
пии колеблется от 9,1 до 80 % [30, 31], в среднем
около 65 % больных с циррозом печени и сопут�
ствующей портальной гипертензией имеют
признаки ПГГ, при этом в 65—90 % случаев —
ПГГ легкой, умеренной степени тяжести, а в
10—25 % случаев — тяжелой [25]. Признаки ПГГ
регистрируют у 54 % больных с портальной ги�
пертензией без сопутствующего цирроза печени,
у 20 % пациентов с внепеченочной обструкцией
портальной вены (синдром Бадда — Киари), у
83 % больных, которым было проведено транс�
югулярное интрапеченочное портосистемное
шунтирование (TIPS) по поводу терапии пор�
тальной гипертензии, и у 21,7 % с перипорталь�
ным фиброзом [7, 26, 35].

Что же такое портальная гипертензивная гаст�
ропатия? Под этим термином подразумевают
вторичные изменения слизистой оболочки, а
также подслизистого слоя желудка на фоне цир�
роза печени (ЦП) любой этиологии и сопутству�
ющей ему портальной гипертензии.

Нарушение гемодинамики в портальной систе�
ме при циррозе печени ведет к образованию мно�
жества анастомозов между микрососудистым
руслом слизистой оболочки и расширенным ве�
нами, а также прекапиллярами пищевода, желуд�
ка и кишечника. В слизистой оболочке желудка
при этом развивается характерная картина, сово�
купность макроскопических проявлений кото�

УДК 616.12�008.331.1:611.33.018.73:616�02�092�036�07�08

О.Я. Бабак, Е.В. Колесникова, Т.Л. Можина
ГУ «Институт терапии имени Л.Т. Малой 
АМН Украины», Харьков

Изменения слизистой оболочки желудка
при портальной гипертензии

Ключевые слова
Портальная гипертензивная гастропатия, GAVE�синдром, этиология,
патогенез, клиника, диагностика, лечение.



ПЕРЕДОВА СТАТТЯ

СУЧАСНА ГАСТРОЕНТЕРОЛОГІЯ№ 4 (48) • 20096

рой описывают как портальную гастропатию.
Этот термин, начиная с конца 1990�х, нашел ши�
рокое распространение в научных публикациях,
однако не обозначен в МКБ�10.

Для ПГГ свойственно прогрессирующее тече�
ние, проявляющееся в выраженном ухудшении
состояния слизистой оболочки желудка (23 %),
тенденцией к негативному ее изменению (25 %)
[31].

Показано, что ПГГ является достоверным пре�
диктором развития острого или хронического
кровотечения даже без варикозно измененных
сосудов пищевода или желудка. На долю нева�
рикозного кровотечения при ПГГ приходится
более 30 % «верхних» кровотечений, обуслов�
ленных портальной гипертензией [25], и около
8 % у больных с циррозом печени [7]. При пор�
тальной гипертензии и ПГГ вероятность разви�
тия летальных кровотечений из верхних отделов
пищеварительного канала возрастает до 12,5 %, а
рецидивирующих желудочно�кишечных крово�
течений — до 62—75 % [31].

Факторы, способствующие развитию ПГГ

Длительность анамнеза заболевания печени, на�
личие варикозно расширенных вен пищевода
(ВРВП) повышает вероятность развития ПГГ, а
проведение склеротерапии или облитерации
ВРВП ведет к формированию ПГГ в 44, 1 % слу�
чаев. Развитие ПГГ наблюдается достоверно чаще
в зависимости от степени компенсации цирроза —
у больных, отнесенных к группе С по Child—
Pugh, частота диагностики ПГГ составляет 87 %, в
то время как у пациентов с более легким течением
цирроза (группа А по Child—Pugh) вероятность
ее развития не превышает 13 % [13]. Инфициро�
ванность Helicobacter pylori не является фактором,
детерминирующим развитие или осложняющим
течение ПГГ [12, 33], обусловливающим появле�
ние варикозно расширенных вен пищевода [8].

Патогенез 

Патогенетические механизмы развития ПГГ
сложны и окончательно не изучены. Ведущую
роль в формировании ПГГ отводят портальной
гипертензии, а также вазоактивным субстан�
циям — простагландинам, гистамину, серотони�
ну, азота оксиду, фактору некроза опухоли α

(ФНО�α), эндотелиальному фактору роста, не�
достаточности гастропротекции в условиях угне�
тения аэробного окисления NADH2, нарушению
процессов аккомодации и замедления моторики
желудка [18].

В начале XXI века стали активно изучать воп�
рос возможного влияния дисфункции аккомода�
ции и замедления моторики желудка в развитии

ПГГ у больных с циррозом печени. Предполага�
ется, что на фоне портальной гипертензии нару�
шается пассивная релаксация проксимального
отдела желудка, тормозится активная релакса�
ция его дна и тела. Указанные изменения в сово�
купности с замедлением перистальтической ак�
тивности дна и антрального отдела приводят к
нарушению перемешивания и измельчения пи�
щи, увеличению длительности пребывания ее в
полости желудка и прогрессированию ПГГ. Ре�
зультаты исследования A. Draghia (2007) не под�
твердили эту теорию: изменение аккомодации
желудка не было взаимосвязано ни с этиологией
цирротического повреждения печеночной ткани,
ни с наличием или отсутствием ПГГ. Получен�
ные данные демонстрируют небольшой процент
распространенности замедленного опорожнения
желудка у больных с циррозом печени (50 %) и
отмечают отсутствие достоверного влияния мед�
ленной эвакуации пищи из полости желудка на
формирование ПГГ [12, 15].

Адекватное кровоснабжение играет ключевую
роль в защите слизистой оболочки желудка от
повреждающих факторов, способствуя связыва�
нию обратно диффундирующих ионов водорода,
удалению токсинов и других метаболитов. При
ПГГ повышается объем жидкости в слизистой
оболочке желудка с одновременным уменьше�
нием степени оксигенации, что приводит к пере�
распределению тока крови в стенке желудка с
прогрессивным снижением кровотока в слизис�
той оболочке и повышением притока крови к
подслизистому, мышечному и серозному слоям,
что обуславливает ишемизацию органа и пов�
реждение слизистой оболочки желудка.

Особенностью окисления NADH2 клетками
желудка у больных с ЦП являются угнетение
аэробного окисления на поверхности клеточных
мембран и сосудистого эндотелия, преобладание
анаэробного пути окисления NADH2 в железис�
тых клетках [16], что ведет к накоплению и усу�
гублению ишемии слизистой оболочки, появле�
нию клинических проявлений ПГГ.

Роль простагландинов в развитии ПГГ была
подтверждена в эксперименте на животных, где
показано достоверное снижение уровня проста�
гландинов, в то время как при изучении концент�
рации простагландинов у людей обнаружено как
повышение, уменьшение, так и отсутствие досто�
верных изменений этих показателей.

Фактором, имеющим большое значение для
формирования ПГГ, является азота оксид.
Существует мнение о том, что чрезмерное рас�
ширение истонченных сосудов на фоне увели�
чения образования азота оксида при ЦП в сово�
купности с гипердинамической циркуляцией
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крови в сосудах желудка при портальной гипер�
тензии может привести к формированию ПГГ
при условии одновременного воздействия дру�
гих патологических факторов [21].

ФНО�α играет ведущую роль в развитии ПГГ.
ФНО�α обладает многочисленными провоспали�
тельными эффектами, которые приводят к пов�
реждению стенки желудка и тонкой кишки. По�
вышение уровня ФНО�α продемонстрировано
как в экспериментальных моделях ПГГ у живот�
ных, так и у больных с ЦП и сопутствующей ПГГ.

Существенную роль в развитии ПГГ играет не�
достаточность гастропротекции, а именно — сни�
жение выработки желудочной слизи, а также
роста сывороточной концентрации гастрина с
одновременным снижением количества парие�
тальных клеток [24, 33]. Гипохлоргидрия наблю�
дается у 75 % больных с ПГГ и почти всегда соп�
ровождается повышением базального уровня сы�
вороточного гастрина. У подавляющего боль�
шинства больных с ПГГ нет гистологических
признаков полной атрофии слизистой оболочки
желудка. Предполагается, что дистрофические
изменения париетальных клеток обусловливают
нарушение восприятия нейрогуморальных регу�
ляторных стимулов, что в совокупности с выра�
женным отеком собственной пластинки, наблю�
дающимся у больных с ПГГ, индуцирует срыв
процессов паракринной регуляции желудочной
секреции и ведет к несостоятельности механиз�
мов гастропротекции и развитию поражения
слизистой оболочки желудка.

Вышеперечисленные механизмы повреждения
слизистой оболочки желудка при ПГГ приводят
к формированию «порочного круга»: патологи�
ческие изменения слизистой оболочки желудка
индуцируют рост концентрации эндотелиально�
го фактора роста и гексозамина, что приводит к
формированию сладжа в капиллярной сети же�
лудка и вторичному ухудшению микроциркуля�
ции в капиллярах [10].

ПГГ и Helicobacter pylori

В 80—90�х годах ХХ века широко дискутирова�
ли вопрос о влиянии инфекции Helicobacter
pylori (H. pylori) на формирование ПГГ. Предпри�
нимали попытки связать H. pylori с риском
развития желудочно�кишечных кровотечений,
высказывали соображения о целесообразности
превентивного проведения эрадикационной те�
рапии пациентам с ППГ. В ряде исследований
было показано, что инфицированность хелико�
бактерной инфекцией пациентов с ПГГ легкой
степенью тяжести колеблется от 43 до 52 %,
средней — 22 %, тяжелой — 0 % [5, 14]. У боль�
ных с ЦП вирусной (гепатит С) и токсической

(алкоголь) этиологии не зафиксировано связи
между развитием ПГГ и наличием бактерии
H. pylori [4, 14].

Впоследствии было показано, что выявление хе�
ликобактерной инфекции не является фактором,
детерминирующим развитие и осложняющим те�
чение ПГГ или способствующим формированию
ВРВП [3, 38]. Ряд авторов, изучавших течение
ЦП у больных с легкой степенью ПГГ, считают не�
целесообразным назначение антигеликобактер�
ной терапии данной группе пациентов в связи с
высоким процентом развития печеночной энце�
фалопатии на фоне эрадикации H. pylori [5].

Несмотря на то что H. pylori не влияет на тем�
пы прогрессирования портальной гипертензии,
его присутствие в слизистой оболочке желудка
существенно усиливает воспалительные явле�
ния, что замедляет процессы репарации слизис�
той оболочки с формированием очагов кишеч�
ной метаплазии и атрофии железистого аппара�
та. Таким образом, присутствие H. pylori в сли�
зистой оболочке желудка в сочетании с имеющи�
мися при портальной гипертензии гемодинами�
ческими и микроциркуляторными нарушениями
может приводить к более быстрому и тяжелому
течению дистрофических и атрофических про�
цессов в слизистой оболочке желудка.

Клиника 

Клиническое течение ПГГ в большинстве слу�
чаев бессимптомное. У части пациентов могут
наблюдаться неспецифические проявления, сре�
ди которых — чувство тяжести в надчревной об�
ласти, боль в животе давящего, ноющего характе�
ра. Нередко встречаются такие проявления дис�
пепсического синдрома, как тошнота, возможна
рвота. К косвенным клиническим проявлениям
ПГГ также относят признаки острого или хрони�
ческого желудочно�кишечного кровотечения,
сопровождающегося железодефицитной ане�
мией разной степени тяжести [29, 33, 37].

Диагностика 

ПГГ может быть диагностирована только при
помощи инструментальных методов исследова�
ния. Обязательным признаком, позволяющим
верифицировать ПГГ, является отсутствие мак�
роскопических признаков воспаления и эрозий
слизистой оболочки желудка.

Золотым стандартом диагностики ПГГ считает�
ся эндоскопическое исследование верхнего отдела
пищеварительного канала (стандартная методика
или использование видеокапсулы) [17, 28]. В со�
ответствии с классификацией NIEC (New Italian
Endoscopic Club) 1997 года выделяют четыре сте�
пени тяжести вторичного поражения слизистой
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оболочки желудка на фоне портальной гипертен�
зии: 1�я характеризуется мозаичным типом пора�
жения с наличием небольших полигональных
участков розового цвета, окруженных белесовато�
желтой углубленной каймой — «змеиная кожа»
(рис. 1) [2]; 2�я — появлением многочисленных
мелких ярко�красных точек диаметром менее
1 мм, подчеркивающих выраженную гиперемию,
рисунок слизистой оболочки желудка на этой ста�
дии также называют «скарлатиноподобным»
(рис. 2) [1]; 3�я — увеличением точечного пораже�
ния слизистой оболочки до крупных «вишневых»
пятен диаметром более 2 мм, незначительно вдаю�

щихся в просвет желудка (рис. 3) [2]; 4�я — приоб�
ретение пятнами черно�коричневого цвета, появ�
ление элементов неправильной формы вслед�
ствие внутрислизистых кровоизлияний (рис. 4).

Мозаичный тип поражения наиболее часто
встречается в антральном отделе желудка, крас�
ные пятна распространены во всех отделах, а
вишневые чаще всего встречаются в проксималь�
ном отделе желудка.

При выраженной ПГГ слизистая оболочка же�
лудка становится очень тонкой, ломкой, вслед�
ствие чего проведение эндоскопического иссле�
дования или взятие биопсии может спровоци�

Рис. 1. Эндоскопическая картина при ПГГ 
1�й степени в соответствии с классификацией 
NIEC (1997): мозаичный рисунок 
(по В.А. Лапшину, 2003) 

Рис. 4. Эндоскопическая картина при ПГГ 
4�й степени в соответствии с классификацией 
NIEC (1997): черные пятна 
(по В.А. Лапшину, 2003) 

Рис. 3. Эндоскопическая картина при ПГГ 
3�й степени в соответствии с классификацией 
NIEC (1997): вишнево�красные пятна 
(по В.А. Лапшину, 2003) 

Рис. 2. Эндоскопическая картина при ПГГ 
2�й степени в соответствии с классификацией 
NIEC (1997): скарлатиноподобный рисунок 
(по В.И. Кимакович, 2003) 
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ровать желудочное кровотечение. Вышеописан�
ные изменения слизистой оболочки при ПГГ
локализуются, как правило, в области дна и те�
ла желудка [28].

Для диагностики ПГГ может быть использо�
вана динамическая компьютерная томография.
Это исследование обладает высоким уровнем
чувствительности (75 %) и специфичности
(88,6 %) при установлении диагноза ПГГ, а так�
же достаточной вероятностью получения пози�
тивных (90 %) и негативных (72,1 %) результа�
тов при наличии или отсутствии ПГГ соответ�
ственно [19].

Наименьшей информативностью обладает
рентгенологическое исследование желудка. ПГГ
может быть заподозрено на основании утол�
щения складок дна желудка у больных с призна�
ками портальной гипертензии [25].

Диагностика ПГГ на основании определения
градиента давления в печеночных венах не наш�
ла широкого клинического применения [6].

Характер микроскопических изменений при
ПГГ определяют изменения сосудистого русла,
функционально�морфологическое состояние
эпителиальных образований и реакции специ�
фической и неспецифической защиты слизистой
оболочки желудка.

Гистологической характеристикой ПГГ являет�
ся расширение прекапилляров слизистой обо�
лочки желудка, признаки гипердинамической
циркуляции в микроциркуляторном русле желуд�
ка, если нет воспалительных изменений. В редких
случаях могут регистрироваться признаки тром�
боза капилляров фибриновыми сгустками. В не�
которых случаях признаки ПГГ можгут ассоции�
роваться с явлениями интестинальной метапла�
зии и атрофии слизистой оболочки желудка [9].

Характерных особенностей между степенью
дилатации сосудов слизистой оболочки желудка
и тяжестью портальной гипертензии у больных
ПГГ не зарегистрировано. Нет достоверной взаи�
мосвязи между степенями дилатации сосудов и
воспалительной инфильтрации слизистой обо�
лочки желудка.

Гистологическая картина слизистой оболочки
желудка при ПГГ изменяется в зависимости от
степени тяжести портальной гипертензии. Наи�
более выраженные воспалительные изменения в
слизистой оболочке желудка регистрируют в на�
чальных стадиях портальной гипертензии. При
нарастании тяжести портальной гипертензии и
наличии ВРВП II степени выраженность гисто�
логических проявлений воспалительной реак�
ции снижается.

В начальных стадиях портальной гипертензии
может усиливаться обсемененность слизистой

оболочки желудка бактерией H. pylori, а присут�
ствие H. pylori усугубляет тяжесть воспалитель�
ного поражения слизистой оболочки желудка,
что проявляется значительной нейтрофильной и
мононуклеарной инфильтрацией антрального
отдела желудка. Нарушения микроциркуляции
и увеличение проницаемости сосудов в слизис�
той оболочке желудка при наличии в ней H. pylori
способствуют более выраженным проявлениям
воспаления, усугублению проявлений кишечной
метаплазии и атрофии париетальных желез. На
поздних стадиях (при варикозно расширенных
венах пищевода II степени) обсемененность
H. pylori слизистой оболочки антрального отде�
ла желудка уменьшается. Инфицированность
H. pylori на этой стадии уже не оказывает замет�
ного влияния на характер морфологических из�
менений в слизистой оболочке желудка.

Лечение 

Коррекция портальной гипертензии ведет к
восстановлению слизистой оболочки желудка.
Для достижения максимально быстрого и стой�
кого эффекта при ПГГ могут быть дополнитель�
но использованы медикаментозные и хирурги�
ческие методы терапии.

Консервативные и оперативные 
методы коррекции ПГГ

Плановая медикаментозная терапия
· Неселективные β�блокаторы (пропранолол).

Пропранолол назначают в дозе, снижающей
частоту сердечных сокращений (в состоянии
покоя на 25 %, или до 55 в 1 мин).

· Нитраты (изосорбид 5�мононитрат) при про�
тивопоказаниях к применению β�блокаторов.

· ИПП (рабепразол) в стандартной дозировке
для вторичной профилактики желудочно�ки�
шечных кровотечений.

· АРА ІІ (лозартан).

Медикаментозная коррекция
желудочно�кишечных кровотечений

· Вазопрессин и его аналоги (глипрессин, терли�
прессин). В/в болюсное введение вазопрессина
(20 ЕД) с последующим в/в капельным введе�
нием на протяжении 24 ч. Терлипрессин — в/в
болюсное введение 200—500 мг с переходом на
в/м инъекции на протяжении 2—3 сут.

· Соматостатин и его аналог (октреотид). В/в
капельное введение октреотида со скоростью
25 мкг/ч на протяжении 5 сут.

Хирургическое вмешательство
· Кольцевое лигирование кровоточащего или

эрозированного сосуда (терапия первой линии).
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· Склеротерапия аргоном.
· Трансюгулярное интрапеченочное портосис�

темное шунтирование.
· Эзофагоэктомия и тотальная гастрэктомия.
· Трансплантация печени.

В целях консервативной терапии ПГГ приме�
няют препараты разных фармакологических
групп. Неселективные β�блокаторы (пропрано�
лол, надолол) назначают для уменьшения пор�
тального давления и восстановления кровотока в
сосудах желудка [13, 20, 24, 29]. Дозу пропрано�
лола подбирают индивидуально, исходя из час�
тоты сердечных сокращений (уменьшение часто�
ты пульса в состоянии покоя на 25 %, или до 55 в
1 мин). В случае непереносимости или невоз�
можности назначения β�блокаторов можно ис�
пользовать нитраты (изосорбид 5�мононитрат).

Н2�блокаторы, ингибиторы протонной помпы
(ИПП), сукральфата при проявлениях ПГГ неэф�
фективны [13, 24], однако назначение ИПП в стан�
дартной дозировке в целях превенции вторичных
кровотечений показано больным с ПГГ [20].

Назначение больным с ПГГ антагониста рецеп�
тора ангиотензиногена лозартана в суточной до�
зе 25 или 50 мг на протяжении 4 нед способство�
вало уменьшению выраженности эндоскопичес�
ких признаков ПГГ у 40 % больных, принимав�
ших 25 мг лозартана, и у 80 % пациентов, полу�
чавших 50 мг лозартана [11, 27, 37].

При желудочно�кишечном кровотечении у
больных с ПГГ терапией первой линии является
медикаментозный гемостаз с применением вазо�
активных препаратов (соматостатин, октреотид,
вазопрессин, глипрессин, терлипрессин).

Вазопрессин, глипрессин имеют свойство
уменьшать напряженность кровотока в сосудах
брюшной полости и снижать давление в ворот�
ной вене, что приводит к улучшению оксигена�
ции и быстрому возобновлению адекватного
строения слизистой оболочки на фоне приема
этих препаратов [20, 24]. Вазопрессин вводят
вначале внутривенно (в течение 20 мин) в дозе
20 ЕД на 100 мл 5 % раствора глюкозы, после че�
го переходят на медленное вливание препарата,
вводя его в течение 24 ч со скоростью 20 ЕД/ч до
полной остановки кровотечения. Комбинация
вазопрессина с глицерил�тринитратом позволя�
ет уменьшить выраженность системных побоч�
ных явлений вазопрессина. Триглицил�вазо�
прессин применяют вначале в виде болюсной
инъекции в дозе 2 мг, а затем внутривенно по 1 мг
каждые 6 ч. Аналог вазопрессина, обладающий
таким же механизмом действия (терлипрессин)
можно использовать при развитии желудочно�
кишечного кровотечения у больных с ПГГ [20].

Разовая доза терлипрессина колеблется от 200 до
800 мг в зависимости от интенсивности и тяжес�
ти кровопотери. Введение повторяют каждые 4—
6—8 ч, до остановки кровотечения, продолжают
на протяжении 2—3 сут после достижения гемо�
стаза в целях предупреждения повторных эпи�
зодов желудочных геморрагий.

Применение естественного гормона соматоста�
тина или его синтетического аналога октреотида
приводит к снижению перфузии в слизистой
оболочке желудка. Препараты могут быть ис�
пользованы для купирования желудочно�кишеч�
ного кровотечения при ПГГ [20, 24]. Октреотид
вводят в/в капельно со скоростью 25 мкг/ч в те�
чение 5 сут. В случае неэффективности медика�
ментозного гемостаза показаны шунтирующие
операции или трансплантация печени.

Получены доказательства эффективности
цинксодержащих дериватов, а именно цинка 
L�карнозина, при ПГГ с циррозом печени [32].

Среди хирургических методов коррекции для
нивелирования проявлений ПГГ используют
преимущественно два метода — склеротерапию и
кольцевое лигирование [13, 20, 22, 24, 34]. Их
можно назначать при тяжелой ПГГ, желудочно�
кишечном кровотечении или в случае сочетания
ПГГ и эктазии сосудов желудка. Терапией первой
линии считают кольцевое лигирование кровото�
чащего или эктазированного сосуда, однако этот
вид хирургического вмешательства ассоциирует�
ся с большей вероятностью развития варикозных
узлов в области дна желудка и утяжеления выра�
женности ПГГ по сравнению со склеротерапией
[22]. Реже используют хирургический метод кор�
рекции — склеротерапию аргоном, TIPS (высо�
кий риск развития печеночной энцефалопатии),
а также эзофагоэктомию и тотальную гастрэкто�
мию (выполняют при неконтролируемой ПГГ, ос�
ложненной массивным желудочно�кишечным
кровотечением). Наиболее эффективным мето�
дом лечения ПГГ, который применяют только в
случае неудачной как фармакологической, так и
хирургической коррекции портальной гипертен�
зии, является трансплантация печени [13, 24].

GAVE�синдром
Еще одним проявлением вторичных измене�

ний слизистой оболочки желудка в виде эктазий
сосудов антрального отдела, которые развивают�
ся на фоне цирроза печени и других заболеваний,
является GAVE�синдром.

GAVE�синдром впервые описан А. Rider и со�
авторами в 1953 г. и заново открыт в 1984 г. груп�
пой ученых под руководством М. Jabbari. Впо�
следствии заболевание получило еще одно наз�
вание — «арбузный» желудок.
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Изменения, характерные для GAVE�синдро�
ма, описаны у пациентов с различными заболе�
ваниями: у 16,8—30 % больных с циррозом пече�
ни, у 45 % женщин, страдающих склеродермией,
у 20 % больных склеродактилией, в 31 % случа�
ев при синдроме Рейно, а также после тран�
сплантации костного мозга и на фоне хроничес�
кой почечной недостаточности, аутоиммунного
поражения печени, гипотиреоза, сахарного диа�
бета 2 типа [7, 13].

GAVE�синдром, как и ПГГ, может быть причи�
ной развития кровотечения из верхнего отдела
пищеварительного канала, однако вероятность
этого осложнения несколько ниже, чем при ПГГ, —
она колеблется в пределах 3—4 % [13].

Патогенез 

Патогенез GAVE�синдрома у больных с ЦП
окончательно не изучен. Значительную роль в
его развитии уделяют врожденным аномалиям
сосудистой стенки, механическому стрессу и мы�
шечной травме, а также нарушению антральной
моторики. Предполагается, что увеличение сы�
вороточной концентрации гастрина, а также из�
быток таких вазоактивных веществ, как вазоак�
тивного интестинального пептида и серотонина,
может способствовать формированию сосудис�
тых эктазий вследствие чрезмерной вазодилата�
ции сосудов на фоне ЦП [23].

Клиника 

Клиническое течение GAVE�синдрома в боль�
шинстве случаев бессимптомное. Наиболее час�
то эта патология диагностируется у женщин в
возрасте 60—70 лет. Доминирующим признаком,

позволяющим предположить наличие GAVE�
синдрома, являются симптомы хронической же�
лезодефицитной анемии, что нередко требует
частых переливаний крови для нормализации
показателей красной крови. Острое желудочно�
кишечное кровотечение на фоне «арбузного» же�
лудка развивается не часто, в то время как хрони�
ческая кровопотеря в результате постоянных
кровотечений является визитной карточкой
GAVE�синдрома [32].

Диагностика 

Диагностируют GAVE�синдром в ходе верхней
эндоскопии или при помощи капсульной видео�
скопии [10, 13, 17]. Эндоскопически GAVE�син�
дром характеризуется появлением очажков или
пятен ярко�красного цвета, расположенных диф�
фузно или линейно в антральном отделе желуд�
ка, в отличие от ПГГ, при которой очаги мелкото�
чечной гиперемии локализуются в области дна
желудка. Именно линейное расположение крас�
ных пятен на фоне бледной слизистой оболочки
антрального отдела желудка и послужило пово�
дом для появления синонима этой патологии —
«арбузный» желудок (рис. 5).

Гистологически при GAVE�синдроме определя�
ются расширение капилляров слизистой оболочки
с наличием фибриновых тромбов в них, фибро�
мускулярная гиперплазия собственной пластин�
ки, расширение и извитость сосудов подслизисто�
го слоя, отсутствие признаков воспаления.

Лечение 

Терапией первой линии единичных эктазий ант�
рального отдела желудка является проведение

Рис. 5. Эндоскопическая картина при GAVE�синдроме (по H. van Buuren)
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эндоскопической термической абляции с ис�
пользованием плазменной коагуляции аргоном
[13, 36]. В случае диффузного поражения ант�
рального отдела проведение коагуляции с при�
менением аргона может привести к большому
количеству осложнений, поэтому при диффуз�
ной форме GAVE�синдрома целесообразно при�
менение склеротерапии.

Назначение медикаментозных препаратов, та�
ких как β�блокаторы, а также портосистемное
шунтирование не способствуют уменьшению ве�
роятности развития желудочно�кишечного кро�
вотечения, поэтому эти мероприятия не являют�
ся методами выбора при GAVE�синдроме.

Для медикаментозного купирования явлений
незначительного кровотечения можно использо�
вать октреотид.

Наиболее редким методом лечения GAVE�син�
дрома является антрумэктомия. Метод обладает
минимальной эффективностью и значительным
процентом развития смертельных исходов (7,4 %)
в постоперационный период.

Таким образом, поражения слизистой обо�
лочки и подслизистого слоя желудка, которые
возникают на фоне портальной гипертензии
(ПГГ, GAVE�синдром), весьма распространенная
патология при ЦП. Своевременная диагностика
и лечение ПГГ, GAVE�синдрома являются край�
не важной задачей для практикующего врача,
ибо естественное течение этих состояний часто
осложняется развитием опасных для жизни же�
лудочно�кишечных кровотечений.

Прогноз для жизни пациента с признаками
ПГГ, GAVE�синдрома определяется степенью
компенсации цирроза печени, а при развитии
кровотечения — степенью кровопотери, развити�
ем печеночной энцефалопатии. Прогрессирую�
щий характер поражения слизистой оболочки
желудка является фактором, обусловливающим
развитие профузных кровотечений.

Достоверных данных о возможном обратном
развитии вторичных патологических изменений
слизистой оболочки желудка на фоне регресса
фибротических процессов в печени нет.
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О.Я. Бабак, О.В. Колесникова, Т.Л. Можина

Зміни слизової оболонки шлунка 
при портальній гіпертензії
Наведено сучасні погляди на етіологію, патогенез, діагностику і тактику ведення пацієнтів з портальною
гіпертензивною гастропатією та GAVE'синдромом. Особливої уваги автори надають чинникам, які бе'
руть участь у механізмах розвитку та прогресування хвороби. Детально обговорюють питання своєчас'
ної і раціональної тактики ведення пацієнтів зі змінами слизової оболонки шлунка при портальній гіпер'
тензії з метою запобігання розвитку кровотеч.

O.Ya. Babak, E.V. Kolesnikova, T.L. Мogina

Stomach mucosa abnormalities 
at portal hypertension
The article presents modern views on the etiology, pathogenesis, diagnosis and management of patients with
portal hypertensive gastropathy and GAVE'syndrome. Special attention is paid to factors, which play a role in the
mechanisms of the development and progression of the disorders. The issues of timely and rational management
of patients with stomach mucosa abnormalities at portal hypertension have been discussed that are aimed on the
timely prevention of bleeding development.
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