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Традиционно понятие «гепатогенные язвы»
ассоциируется с язвенными поражениями

гастродуоденальной зоны. Однако в настоящее
время известно, что при циррозах печени эро�
зивно�язвенные изменения могут развиваться во
всех отделах пищеварительного тракта.

Начнем с пищевода. Длительный контакт эта�
нола со слизистой оболочкой пищевода может
приводить к развитию алкогольного эзофагита.
Злоупотребление алкоголем является частым
этиологическим фактором цирроза печени. В
экспериментах на животных показано, что
этанол токсически действует на эпителий сли�
зистой оболочки пищевода, приводит к отеку
этой слизистой и подслизистой вазодилатации.
При сочетанном воздействии на слизистую обо�
лочку этанола и соляной кислоты развиваются
геморрагии, изъязвления, инфильтрация слизис�
той оболочки [15] (рис. 1).

Другим направлением патогенного воздействия
этилового спирта на пищевод является наруше�
ние его моторики. Причем это нарушение может
быть разноплановым. У некоторых пациентов,
злоупотребляющих алкоголем, отмечается нару�
шение глотания, что клинически может сопро�
вождаться дисфагией. Более частым влиянием ал�
коголя на пищеводную моторику являются раз�
личные нарушения нормального функционирова�
ния нижнего пищеводного сфинктера. Часто от�
мечается недостаточность этого сфинктера, что
может приводить к развитию гастроэзофагеаль�
ной рефлюксной болезни (ГЭРБ). Однако у паци�
ентов, длительно злоупотребляющих алкоголем,
возможно противоположное нарушение — повы�
шение тонуса нижнего пищеводного сфинктера,
что может сопровождаться соответствующей кли�

нической симптоматикой. Еще одним частым на�
рушением моторной функции пищевода является
снижение перистальтики, а именно уменьшение
амплитуды и частоты перистальтических волн.
Это обусловливает нарушение так называемого
пищеводного клиренса — защитного механизма, в
основе которого лежит усиление перистальтики
пищевода в ответ на желудочно�пищеводный
рефлюкс, что позволяет отправить обратно в же�
лудок рефлюксное содержимое. Таким образом,
снижение пищеводного клиренса также является
важной предпосылкой развития ГЭРБ [15].

Известно, что у пациентов, злоупотребляющих
алкоголем, нередко развивается изжога, которая
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Рис. 1. Алкогольный эзофагит (эндоскопическая
картина; по A. Forbes и соавт., 2005) [24]
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является наиболее частым проявлением ГЭРБ.
Действительно, у алкоголиков не только нару�
шается моторика пищевода, но и усиливаются
факторы агрессии. Давно известно, что алкоголь
в небольших дозах повышает агрессивные свой�
ства желудочного содержимого, а в высоких —
снижает продукцию соляной кислоты, при этом
часто нарушается эвакуация из желудка [15].

Злоупотребление алкоголем в сочетании с ку�
рением является независимым фактором риска
развития пищевода Барретта. Кроме того, при
злоупотреблении алкоголем повышается риск
рака пищевода [22, 23].

Редким, но опасным проявлением возможного
патогенного действия алкоголя на пищевод яв�
ляется появление линейных разрывов слизистой
оболочки пищевода в области пищеводно�желу�
дочного соединения (синдром Мэллори — Вейс�
са), например, вследствие выраженной рвоты в
ответ на алкогольную интоксикацию, особенно
на фоне алкогольного эзофагита [12, 25].

Злоупотребление алкоголем также является од�
ной из причин еще одного редкого (0,20—0,28 %
эзофагоскопий), но опасного поражения пище�
вода — острого некротического эзофагита (ост�
рого пищеводного некроза) [19, 20, 21]. При этой
патологии гистологически выявляется некроз
слизистой и подслизистой оболочек. Эндоскопи�
ческое исследование выявляет черную некроти�
ческую слизистую оболочку пищевода, преиму�
щественно в его дистальных отделах (из�за чер�
ной окраски поражения эта патология имеет еще
одно название — «черный пищевод») [20]. Ост�
рый некротический эзофагит клинически более
чем в 70 % случаев проявляется кровотечением,
может осложняться стенозом или стриктурой,
перфорацией, медиастинитом, абсцессами [20,
21]. Смертность при этой патологии составляет
31,8 % [20].

Еще одним потенциально опасным проявлени�
ем влияния алкоголя на пищевод в результате
опосредованного патогенного действия алкоголя
является варикозное расширение вен пищевода
при портальной гипертензии вследствие алко�
гольного цирроза печени [14, 25].

Для лечения ГЭРБ, в том числе на фоне зло�
употребления алкоголем, успешно применяют
омепразол («Омез») — первый ингибитор протон�
ной помпы (ИПП), эффективность и безопас�
ность которого были подтверждены многочислен�
ными доказательными исследованиями. На сегод�
няшний день омепразол является эталонным и
наиболее изученным препаратом группы ИПП.
Он оказался настолько эффективным, что стал
наиболее популярным препаратом и объем его
продаж в мире достиг 6 млрд долларов США [10].

Инъекционная форма омепразола («Омеза»)
показана при тяжелом течение ГЭРБ, в том чис�
ле при эрозивно�язвенном эзофагите. Хорошие
результаты лечения на практике получают при
назначении не только оригинальных, но и неко�
торых генерических препаратов, например
«Омеза». Этот препарат хорошо зарекомендовал
себя за более чем 10 лет пребывания на фарма�
цевтическом рынке Украины. «Омез» соединяет
в себе эффективность и доступность в ценовом
отношении. Кроме того, его выпускают и в кап�
сулах, и в инъекционной форме. Это позволяет
врачу в зависимости от тяжести ГЭРБ и эзофа�
гита, наличия осложнений (кровотечения)
назначать соответствующую форму выпуска
«Омеза» [10].

Однако монотерапию ГЭРБ с применением
ИПП (single�agent therapy) вряд ли можно при�
знать оптимальным методом лечения: необходи�
ма комплексная терапия с дополнительным ис�
пользованием (по показаниям) других патогене�
тических и симптоматических средств: прокине�
тиков, протекторов слизистой оболочки пищево�
да. При сочетании ИПП с прокинетиками эф�
фективность лечения ГЭРБ достигает 89 % [16].
Для поддерживающей терапии ГЭРБ обосно�
вано назначение препарата «Омез Д», который
содержит 10 мг омепразола и 10 мг прокинетика
домперидона. Такой состав «Омеза Д» является
идеальным для применения его как способа дли�
тельного поддерживающего лечения ГЭРБ.

Новый препарат «Омез ДСР» содержит повы�
шенные по сравнению с «Омезом Д» дозы дей�
ствующих веществ — 20 мг омепразола и 30 мг
домперидона, что способствует увеличению эф�
фективности фиксированной комбинации. К
преимуществам препарата также необходимо от�
нести инновационную технологию замедленного
высвобождения действующих веществ, благода�
ря чему продлевается время действия, что позво�
ляет принимать препарат 1 раз в сутки, а также
обеспечивает оптимальные фармакокинетичес�
кие характеристики «Омеза ДСР», что снижает
риск возникновения побочных эффектов [1].

Много десятилетий назад была замечена связь
между циррозом печени и развитием патологии
желудка, двенадцатиперстной кишки. В 1937 г.
Н. Eppinger описал изменения в слизистой обо�
лочке желудка и тонкой кишки при циррозе пе�
чени и связал их с влиянием на слизистую обо�
лочку токсических метаболитов, поступающих
из кишки. В 1946 г. D. Jahn ввел термин «гепато�
генная язва», проанализировав более 1000 про�
токолов аутопсий, и описал четкую этиопатоге�
нетическую зависимость между циррозом пече�
ни и гастродуоденальными изъязвлениями [11].
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С тех пор опубликованы результаты небольшого
количества исследований по проблеме гепато�
генных гастропатий и язв. Эта проблема в тече�
ние многих лет остается «трудным вопросом
гастроэнтерологии». Трудной является диагнос�
тика этих состояний, сложен и не до конца поня�
тен их патогенез, крайне трудным является лече�
ние, да и результаты его в большинстве случаев
оставляют желать лучшего. Ведь излечить гепа�
тогенную гастропатию, гепатогенную язву или
хотя бы улучшить ситуацию можно, только вы�
лечив от цирроза печени или добившись значи�
тельного улучшения функции печени. Это прин�
ципиально возможно лишь при проведении
трансплантации печени. В связи с этим лечение
гепатогенных гастропатий и язв — неблагодар�
ная задача. Как впрочем, и лечение других симп�
томатических гастродуоденальных изъязвлений,
когда необходимо, прежде всего, понять этио�
логию, и лечить как основное заболевание, так и
его проявления (рис. 2).

Частота развития гепатогенной (портальной)
гастропатии у больных циррозом печени дости�
гает 50—60 %. Частота развития гастродуоде�
нальных язв при циррозе печени составляет, по
данным разных авторов, от 5,5 до 24,0 %. Частота
гастродуоденальных язв при циррозе печени в
2—6 раз превышает распространенность язвен�
ной болезни среди остального населения. При�
чем после наложения порто�кавального анасто�
моза эта частота возрастает независимо от вида и
типа анастомоза. При язвах у оперированных
больных чаще возникают кровотечения как в
ранний послеоперационный период, так и в сро�
ки 2 месяца — 3 года после оперативного лече�
ния. У неоперированных больных с циррозом пе�
чени язвы чаще локализуются в желудке, а после
хирургического лечения по поводу портальной
гипертензии — в двенадцатиперстной кишке. Яз�
вы и гастропатии являются причиной кровотече�
ний у 3,5—24,0 % больных с циррозом печени, то
есть второй по частоте после кровотечений из ва�
рикозно расширенных вен пищевода причиной
кровотечений у таких пациентов и одной из час�
тых причин гастродуоденальных кровотечений
вообще (рис. 3). Причем кровотечения нередко
возникают из небольших дефектов слизистой
оболочки; могут быть острыми, рецидивирую�
щими (рецидивы развиваются в 60—75 % случа�
ев), а также минимальными хроническими. В
последнем случае они проявляются хронической
железодефицитной анемией [4, 7—9, 11].

Патогенез гепатогенной (портальной) гастро�
патии связан с изменениями слизистой обо�
лочки и подслизистого слоя желудка сосудистой
природы. Характерно увеличение подслизистых

артериовенозных соединений под мышечной
пластинкой слизистой оболочки желудка, рас�
ширение капилляров и вен, утолщение стенок
подслизистых артериол, распространенный под�
слизистый отек. При ультраструктурном иссле�
довании слизистой оболочки желудка обнару�
живают выход эритроцитов через поврежденные
участки эндотелия в интраэпителиальные прост�
ранства. Такие изменения, безусловно, отлича�

Рис. 2. Основные причины симптоматических
гастродуоденальных язв (по I.M. Modlin, G. Sachs,
2000) [27]

Рис. 3. Наиболее частые причины 
эзофагогастродуоденальных кровотечений 
(по I.M. Modlin, G. Sachs, 2000) [27]
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ются от морфологических признаков гастрита.
Выраженность гистологических признаков мо�
жет изменяться в зависимости от динамики вы�
раженности портальной гипертензии [9]. Важно,
что слизистая оболочка при гепатогенной гаст�
ропатии становится более чувствительной к ин�
фекции Helicobacter pylori, влиянию нестероид�
ных противовоспалительных средств, кислотной
агрессии, алкоголю и т. д.

Патогенез гепатогенных язв связывают, преж�
де всего, со снижением инактивации эндогенных
стимуляторов желудочной секреции — гастрина
и гистамина, что приводит к значительному по�
вышению желудочной секреции (рис. 4). Осо�
бенно существенным этот фактор становится
при инфицировании Helicobacter pylori, который,
разлагая мочевину, приводит к повышению
уровня аммиака в желудочном содержимом. Это
в свою очередь способствует стимуляции про�
дукции гастрина G�клетками. Кроме того, увели�
чивается содержание аммония в крови, вслед�
ствие чего усугубляется печеночная энцефалопа�
тия при циррозе печени [25]. Таким образом,
Helicobacter pylori вносит свой вклад как в патоге�
нез гепатогенных язв, так и в усугубление прояв�
лений цирроза печени.

Считают, что гипергастринемия более сущест�
венную роль играет на ранних стадиях цирроза
печени, когда железистые элементы слизистой
оболочки желудка сохранены, и усиленная сти�
муляция их эндогенным гастрином приводит к
гиперсекреции и гастродуоденальным изъязвле�
ниям. На поздних стадиях основного заболева�
ния в патогенезе язвообразования преобладают
трофические нарушения, а кислотно�пептическо�
му фактору придают меньшее значение. На этих
стадиях обнаруживают атрофию пилорических
желез, в том числе G�клеток [11]. Трофические
нарушения определяются нарушением крово�
снабжения, микроциркуляции в слизистой обо�
лочке желудка и ее кислородным голоданием,
токсическим поражением продуктами распада
белка. Определенное значение имеет также уль�
церогенное влияние глюкокортикоидов (если
больной их принимает), которые снижают секре�
цию желудочной слизи. Следует учитывать так�
же роль холестаза в развитии гепатогенных язв у
больных с билиарными циррозами печени [11].

Высокую частоту кровотечений можно объяс�
нить снижением синтеза факторов свертывания
у больных с циррозом печени, тромбоцитопе�
нией при наличии гиперспленизма.

Согласно современным представлениям, пато�
генетические механизмы развития портальной
гастропатии и гастродуоденальных язв сложны и
тесно взаимосвязаны между собой (рис. 5).

Ведущую роль отводят самой портальной
гипертензии, а также вазоактивным субстан�
циям — простагландинам, гистамину, серотони�
ну, оксиду азота, фактору некроза опухоли α,
эндотелиальному фактору роста, недостаточ�
ности гастропротекции в условиях угнетения
аэробного окисления NADH2, нарушению про�
цессов аккомодации и замедлению моторики
желудка (см. рис. 5) [2].

В патогенезе гепатогенных гастродуоденаль�
ных язв имеет значение злоупотребление алко�
голем. При длительном злоупотреблении алко�
голем уменьшаются толщина слизистого слоя
желудка и протективные свойства слизи, содер�
жание гликопротеинов в ней. Изменения в же�
лудке имеют место у 95 % злоупотребляющих
алкоголем. У алкоголиков высока частота хели�
кобактериоза, что связывают со снижением фа�
гоцитоза, уровня лизоцима. Этанол оказывает
прямое повреждающее действие на слизистую

Рис. 4. Роль гастрина в регуляции желудочной
секреции (по I.M. Modlin, G. Sachs, 2000) [27]

Рис. 5. Механизм формирования портальной 
гастропатии при циррозе печени 
(по О.Я. Бабаку и соавт., 2011) [2]
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оболочку, снижает продукцию простагландина
Е2. Злоупотребление алкоголем — причина бо�
лее 20 % симптоматических гастродуоденаль�
ных язв [6].

На фоне цирроза печени могут развиться изме�
нения слизистой оболочки желудка по типу
GAVE�синдрома с эктазией сосудов антрального
отдела. В развитии этих изменений большое зна�
чение имеют врожденные аномалии сосудистой
стенки, механический стресс и мышечная трав�
ма, нарушения антральной моторики. Эндоско�
пически определяется линейное расположение
красных пятен на фоне бледной слизистой обо�
лочки антрального отдела желудка, что послу�
жило основанием для термина «арбузный» же�
лудок (рис. 6).

Клиника гепатогенных как гастропатий, так и
язв характеризуется торпидным течением, ма�
лосимптомностью, резистентностью к терапии,
высокой частотой осложнений, атипизмом про�
явлений. Симптомы гастропатии сходны с кли�
никой хронического гастрита, функциональной
диспепсии: ноющие малоинтенсивные боли в
эпигастрии, возникающие после еды или нато�
щак; диспепсические проявления, связанные со
вторичными нарушениями моторики желудка и
двенадцатиперстной кишки (чувство тяжести в
эпигастрии, быстрое насыщение, отрыжка и др.)
[13, 18].

Клинические проявления гастропатий и язв час�
то «затмеваются» проявлениями основного забо�
левания. Больные не придают им значения, поэто�
му необходимо уделить особое внимание вопро�
сам в этом отношении. Лишь в очень редких случа�
ях гепатогенные гастропатии и язвы протекают со�
вершенно бессимптомно. При пальпации опреде�
ляется разлитая болезненность в эпигастрии.

При развитии кровотечения их трактуют как
кровотечения из варикозно расширенных вен
пищевода или желудка, но не как язвенные. Воз�
можно одновременное развитие кровотечения из
расширенных вен и язвы желудка [11].

Диагностика гепатогенных гастропатий и язв
преимущественно эндоскопическая. Для диаг�
ностики портальной гастропатии в 1988 г. приня�
та классификация Северо�итальянского эндо�
скопического клуба (North Italian Endoscopic
Club — NIEC) [5, 9]:

· I степень — мозаичный рисунок — наличие
многоугольных полей небольшого размера с бе�
лесовато�желтым подрытым краем; мозаичность
определяют как незначительную, если желудоч�
ные ямки имеют однородно�розовый цвет, как
умеренную, если центральная часть ямок крас�
ного цвета, и как выраженную, если желудочные
ямки однородно�красного цвета (рис. 7);

· II степень — скарлатиноподобный рисунок —
мелкие красные плоские пятна диаметром менее
1 мм (рис. 8);

· III степень — вишнево�красные пятна —
красные, округлые поражения диаметром более
2 мм, выступающие в просвет желудка, которые
нередко сливаются между собой, контактно или
спонтанно кровоточат (рис. 9);

· IV степень — черно�коричневые пятна —
неправильной формы плоские пятна черного

Рис. 7. Эндоскопическая картина желудка при
портальной гастропатии: мозаичный рисунок,
желудочные ямки однородно'красного цвета
(по В.И. Кимакович и соавт., 2003 [5]; 
А.В. Лапшину и соавт., 2003 [9])

Рис. 6. Эндоскопическая картина
при GAVE'синдроме («арбузный» желудок;
по В.И. Кимакович и соавт., 2003) [5]
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или коричневого цвета, не расправляющиеся при
инсуфляции желудка воздухом (вызваны внут�
рислизистыми кровоизлияниями, импрегнацией
гематином субэпителиального слоя (рис. 10).

Первые два варианта изменений считают более
легкими, последние два — более тяжелыми. Мак�
симальные изменения обычно обнаруживают в
теле желудка, хотя возможно их наличие в лю�
бом отделе органа.

Наличие симптома «красных пятен» учиты�
вают при расчете индекса NIEC, с помощью ко�
торого оценивают риск развития в течение года
кровотечения из варикозно расширенных вен

пищевода у конкретного больного с циррозом
печени (табл. 1, 2).

При эндоскопии можно выявить также пере�
полненные варикозно расширенные вены в кар�
диальном отделе желудка, которые могут имити�
ровать его полипоз. Вены имеют синеватый цвет.
Одновременно, как правило, обнаруживают ва�
рикозно расширенные вены пищевода. Изолиро�
ванное расширение вен желудка обычно являет�
ся признаком тромбоза селезеночной вены или
опухоли, затрудняющей венозный отток.

Рис. 9. Эндоскопическая картина желудка 
при портальной гастропатии: вишнево'
красные пятна, контактная кровоточивость 
(по О.Я. Бабаку и соавт., 2011) [2]

Рис. 10. Эндоскопическая картина желудка 
при портальной гастропатии: черно'
коричневые пятна, контактная кровоточивость
(по В.И. Кимакович и соавт., 2003 [5]; 
А.В. Лапшину и соавт., 2003 [9])

Рис. 8. Эндоскопическая картина желудка 
при портальной гастропатии: 
скарлатиноподобный рисунок 
(по В.И. Кимакович и соавт., 2003) [5]

Таблица 1. Индекс NIEC

Примечание. Индекс NIEC вычисляют как сумму баллов 
у конкретного больного.

Показатель Баллы

Класс 
по Чайльду�Пью

А 6,5

В 13,0

С 19,5

Размер 
варикозных узлов

Мелкие 8,7

Средние 13,0

Большие 17,4

Красные пятна

Отсутствуют 3,2

Несколько 6,4

Умеренное количество 9,6

Значительное количество 12,8
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Склеротерапия варикозно расширенных вен
пищевода увеличивает частоту и тяжесть гаст�
ропатии [9].

Эндоскопическая картина у больных с эрози�
ями и язвами характеризуется отечностью сли�
зистой, ее бледностью, подчеркнутостью артери�
ального рисунка и расширением вен [11].

При развитии кровотечения у больных цирро�
зом печени эндоскопия нередко затруднительна
из�за риска травматизации варикозно расши�
ренных вен пищевода и желудка. При проведе�
нии рентген�исследования следует помнить о
возможности деформации стенок желудка и
двенадцатиперстной кишки вследствие давле�
ния увеличенными печенью и селезенкой, рас�
ширенными и извитыми венозными коллатера�
лями (сформировавшимися спонтанно или
вследствие оперативного наложения порто�ка�
вального анастомоза) [11].

Методы лечения портальной гастропатии и гепа�
тогенных гастродуоденальных язв следующие [2].

Плановая медикаментозная терапия

· Неселективные β�блокаторы (пропранолол)
или α�, β�блокатор карведилол. Назначаются в
дозе, снижающей частоту сердечных сокращений
в состоянии покоя на 25%, либо до 55 уд./мин. 

· Нитраты (изосорбид 5�мононитрат) при
наличии противопоказаний к применению 
β�блокаторов.

· Ингибиторы протонной помпы (эзомепра�
зол) в стандартной дозировке с целью вторич�
ной профилактики желудочно�кишечных кро�
вотечений.

· Антагонисты рецепторов ангиотензина�II
(лозартан).

Медикаментозная коррекция 
желудочно�кишечных кровотечений

· Вазопрессин и его аналоги (глипрессин,
терлипрессин). Внутривенное болюсное введе�
ние вазопресина (20 ЕД) с последующим внут�
ривенным капельным введением на протяжении
24 часов. Терлипрессин — внутривенное болюс�
ное введение 200—500 мг с переходом на внут�
ривенные инъекции на протяжении 2—3 дней

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

Хирургическое вмешательство

· Кольцевое лигирование кровоточащего и
эрозированного сосуда (терапия первой линии)

· Склеротерапия аргоном
· Трансъюгулярное интрапеченочное порто�

системное шунтирование
· Эзофагоэктомия и тотальная гастрэктомия
· Трансплантация печени
Основу консервативного лечения гепатоген�

ных гастропатий и язв составляют антисекре�
торные средства. Блокаторы Н2�гистаминовых
рецепторов у этих больных практически неэф�
фективны. Наиболее эффективными и безопас�
ными в отношении гепатотоксического влия�
ния являются ИПП. В клинике внутренней ме�
дицины им. проф. А.Я. Губергрица Донецкого
национального медицинского университета
им. Максима Горького наиболее оптимальным
ИПП для лечения портальной гастропатии и ге�
патогенных язв считают «Омез». Это обосно�
вано следующими положениями:

· все заводы компании Dr. Reddy’s сертифи�
цированы GMP, FDA;

· «Омез» имеет мощный кислотоснижающий
эффект (ингибирует базальную и стимулирован�
ную секрецию, суточная продукция хлористово�
дородной кислоты снижается на 95 %);

· не требует повышения доз в процессе лечения;
· простое дозирование (1 или 2 раза в сутки);
· отсутствие значимых противопоказаний;
· хорошая переносимость, низкая частота по�

бочных эффектов;
· язвозаживляющий эффект при монотера�

пии приближается к 100 %;
· лекарственный синергизм (при более высо�

ких значениях рН возрастает активность многих
антибиотиков);

· на рынке Украины представлен около 20 лет,
что свидетельствует о надежности и эффектив�
ности препарата;

· выгодное соотношение стоимость/эффек�
тивность;

· наличие у «Омеза» формы для внутривен�
ного введения позволяет быстро купировать кро�
вотечение, перейти затем на пероральный прием,
использовать препарат для профилактики реци�
дивов кровотечения;

· наличие пероральной формы в двух дозах —
20 и 40 мг;

Таблица 2. Риск развития кровотечения из варикозно расширенных вен пищевода

Группа риска 1 2 3 4 5 6

Индекс NIEC < 20 20—25 25—30 30—35 35—40 > 40

Частота кровотечений в течение года 1,6 11,0 14,8 23,3 37,8 68,9
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· появление на фармацевтическом рынке Ук�
раины «Омеза Д» (омепразол 10 мг + домперидон
10 мг) и «Омеза ДСР» (омепразол 20 мг + домпе�
ридон 30 мг) позволяет оптимизировать как ос�
новное, так и поддерживающее лечение ГЭРБ.

Кроме того, назначают магнийсодержащие ан�
тациды. Возможно, на регуляцию кислотной
продукции при циррозе печени влияет снижен�
ное содержание простагландинов в гастродуоде�
нальной слизистой оболочке, поэтому в ряде
случаев эффективен мизопростол (синтетичес�
кий аналог простагландина Е1). При необходи�
мости лечение дополняют спазмолитиками или
прокинетиками [11, 18].

При выявлении Helicobacter pylori необходимо
провести эрадикационную терапию с исключе�
нием гепатотоксичных антибиотиков.

Безусловно, больным показано патогенетичес�
кое лечение портальной гипертензии (антаго�
нисты альдостерона; переливание альбумина,
белковых заменителей для повышения онкоти�
ческого давления плазмы; венозные вазодилата�
торы — нитраты, неселективные β�адреноблока�
торы). В качестве симптоматических средств
назначают петлевые диуретики.

Сложным является вопрос о продолжении те�
рапии кортикостероидами у тех больных, кото�
рые длительно их принимали. Резкая отмена
препарата может привести к повышению актив�
ности воспалительно�некротического процесса
в печени и к еще большей декомпенсации цир�
роза печени. Вероятно, оптимальным решением
является снижение дозы кортикостероидов до
минимально поддерживающих доз (7,5—10,0 мг
преднизолона в сутки).

Не следует забывать, что алкогольному цирро�
зу печени нередко сопутствует хронический ал�
когольный панкреатит. В этом случае высока ве�
роятность развития внешнесекреторной недос�
таточности поджелудочной железы, что сопро�
вождается снижением продукции не только пи�
щеварительных ферментов, но и бикарбонатов.
Результатом является закисление дуоденального
просвета, которое также может принимать
участие в патогенезе формирования дуоденаль�
ных язв. У таких больных следует сочетать
«Омез» с высокоэффективными ферментными
препаратами — такими как «Креон». Следует
также учитывать возможность развития диабе�
тогенных язв при наличии у больного панкреато�
генного сахарного диабета.

Еще один патогенетический механизм гастро�
дуоденальных язв при циррозе печени подлежит
дальнейшему изучению — связь язвообразова�
ния с гепатотропными вирусами. Пока лишь из�
вестно, что у больных с циррозом печени и

HBsAg+ гастродуоденальные язвы развиваются
чаще, локализуются преимущественно в двенад�
цатиперстной кишке, заживают медленнее и ре�
цидивируют чаще [17].

При развитии кровотечения проводят его купи�
рование согласно общим принципам лечения же�
лудочно�кишечного кровотечения, но основной
акцент делают на препараты, способствующие
снижению давления в венах брюшной полости
(соматостатин, терлипрессин, вазопрессин и др.).

Для профилактики развития печеночной комы
вследствие поступления крови в кишечник необ�
ходимо назначить лактулозу.

При неэффективности медикаментозного ле�
чения показано проведение порто�кавального
шунтирования, трансъюгулярного внутрипече�
ночного шунтирования или трансплантации пе�
чени [9, 18].

Летальность при язвенном кровотечении пре�
вышает 80 %, а при перфорации — еще выше,
что обусловлено прежде всего развитием гепа�
таргии [11].

При циррозах печени эрозивно�язвенные изме�
нения развиваются не только в пищеводе, желуд�
ке, двенадцатиперстной кишке, но и в кишечнике.

В 15 % случаев цирроза печени в исходе хрони�
ческих вирусных гепатитов при аутопсии выяв�
ляют изъязвления в желудочно�кишечном трак�
те, особенно в слепой кишке [17].

У пациентов с тяжелой портальной гипертен�
зией возможно развитие портальной гипертен�
зивной энтеропатии, колопатии, особенно после
склеротерапии вен пищевода, аргоноплазменной
коагуляции при GAVE�синдроме. Специфичес�
кой клинической картины эти состояния не
имеют. Эндоскопически определяют гиперемию
слизистой оболочки, эрозии, язвы, телеангиэкта�
зии, варикозное расширение вен, мозаичный ри�
сунок или крупные вишневые пятна. Для гисто�
логической картины характерны закупорка и
тромбоз капилляров, отек слизистой оболочки,
капиллярный ангиогенез, апоптоз, истончение
ворсинок тонкой кишки. Кровотечения из
эрозий и язв тонкой и толстой кишки развивают�
ся в 9,5 % случаев. Способ лечения определяется
эффективностью терапии портальной гипертен�
зии, только при портальной дуоденопатии про�
водят плазменную коагуляцию аргоном [2, 3].

И при портальной гастропатии, и при гепато�
генных язвах, и при многих других «трудных»
заболеваниях врачу полезно помнить высказы�
вание французского невропатолога Жана Мар�
тина Шарко: «Болезнь стара, и ничего в ней не
меняется, меняемся мы по мере того, как
учимся распознавать то, что было недоступно
пониманию».
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Н.Б. Губергріц, Г.М. Лукашевич

Гепатогенні виразки: сучасні уявлення про патогенез і лікування
Наведено огляд літератури щодо патогенезу і лікування ерозивноGвиразкових змін травного каналу при
цирозах печінки. Проаналізовано механізми формування виразок стравоходу, шлунка, тонкої і товстої
кишки. Наведено алгоритм лікувальної тактики при портальній гастропатії.

N.B. Gubergrits, G.М. Lukashevich

Hepatogenic ulcers: modern conceptions 
about pathogenesis and treatment
The article presents literature review of the pathogenesis and treatment of erosions and ulcers of digestive tract
at hepatic cirrhosis. The analysis of mechanisms of forming of esophagus, stomach, intestine and bowel ulcers
has been conducted. An algorithm for the treatment of portal gastropathy has been presented. �

Контактна інформація
Губергріц Наталія Борисівна, д. мед. н., проф., зав. кафедри внутрішньої медицини ім. проф. О.Я. Губергріца
83003, м. Донецьк, просп. Ілліча, 16. Тел. (62) 297'00'28

Стаття надійшла до редакції 17 жовтня 2012 р.


