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В статье представлен обзор современной литературы в области изучения клинических и 
экспериментальных данных портальной гипертензионной гастропатии. В последние два деся-
тилетия портальная гипертензионная гастропатия (ПГГ) описана как новая нозоологическая 
единица, которая относится к числу осложнений, возникающих у больных циррозами печени. 
Патогенез ПГГ полностью не изучен, но выявлена прямая зависимость между развитием пор-
тальной гипертензии и ПГГ. ПГГ является потенциальным источником кровотечений у боль-
ных циррозами печени. В связи с этим ПГГ привлекает внимание исследователей. 
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This article reviews the current literature in order to evaluate clinical and experimental data 
on the portal hypertensive gastropathy. In the last two decades, portal hypertensive gastropathy 
(PHG) has emerged as a new nosological entity that can be included among the complications of 
liver cirrhosis. Pathogenesis of PHG is not clearly defined, but there is very close relationship 
between portal hypertension and development of PHG. PHG is a potential source of gastrointes-
tinal bleeding in patients with cirrhosis and portal hypertension. In this reason PHG attract atten-
tion of investigators. 
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Портальная гипертензионная гастропа-

тия (ПГГ) — это синдром, характеризую-
щий специфическое поражение слизистой 
оболочки желудка с присутствием или от-
сутствием характерной клинической сим-
птоматики, часто имеющий место у боль-
ных с портальной гипертензией [17, 18]. 

ПГГ является распространенным ос-
ложнением портальной гипертензии. Час-
тота ПГГ, по данным литературы, колеб-
лется от 4% до 98% [6, 10, 20, 25]. Тяжесть 
ПГГ взаимосвязана с уровнем портальной 
гипертензии [6]. Отмечена также взаимо-
связь между степенью ПГГ и классом тя-
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жести цирроза печени (ЦП) по Child-Pugh. 
ПГГ более распространена у пациентов с 
классом тяжести В, чем А и С [6, 11]. Не-
которые исследователи выявили взаимо-
связь между классом тяжести ЦП В и С по 
Child-Pugh и прогрессированием ПГГ от 
легкой степени до тяжелой [16, 17]. ПГГ 
чаще встречается у больных с явлениями 
портальной гипертензии, связанной с цир-
розами печени, но также может быть у 
больных с внепеченочной окклюзией пор-
тальной вены, при синдроме Бадда-Киара 
[6]. Среди пациентов с ВРВП частота ПГГ 
коррелирует с размером варикозных вен: 
чем больше размер узлов, тем распростра-
ненность ПГГ выше [12, 20]. 

Частота ПГГ у больных с вновь выстав-
ленным диагнозом ЦП составляет 56%, у боль-
ных с существующим ЦП без кровотечений в 
анамнезе — 75%, а у больных с кровотечени-
ем из варикозно расширенных вен пищевода 
(ВРВП) и варикозно расширенных вен же-
лудка (ВРВЖ) в анамнезе — 91% [20]. 

Патогенез ПГГ сложен и до конца не 
изучен. Изменения слизистой оболочки 
желудка заключаются в дилатации и экта-
зии сосудов, микроциркуляторных нару-
шениях подслизистой оболочки с открыти-
ем артерио-венозных шунтов. Гемодина-
мические расстройства ассоциируются с 
уменьшением толщины слоя слизи на по-
верхности слизистой оболочки желудка 
[4]. Гипердинамическое состояние внутри-
органного кровотока при ПГГ сопровожда-
ется увеличением сердечного выброса и 
уменьшением периферического сосудистого 
сопротивления, что вызывает циркуляторные 
нарушения практически во всех органах, 
включая желудочно-кишечный тракт, почки, 
легкие. Последствиями этого являются 
полнокровие и венозный застой слизистой 
оболочки желудка, что приводит к гипер-
трофии эндотелия сосудов и делает его 
чувствительным к повреждающим агентам 
[14]. Кроме того, подобные изменения ге-
модинамики способствуют увеличению 
выработки цитокинов, таких как тумор-
некротизирующий фактор альфа и про-
стагландинов, которые активируют содер-
жащуюся в слизистой оболочке желудка 
эндотелиальную NO-синтетазу и эндоте-
лин-1 [1]. Роль простагландинов в разви-
тии ПГГ противоречива. Исследования у 
людей показывают как повышенный, так и 

нормальный или пониженный уровень 
простагландинов. В эксперименте на жи-
вотных выявлено достоверное снижение 
уровня простагландинов [4]. Повышенная 
продукция NO, эндотелина-1, а также со-
судистого эндотелиального фактора роста 
индуцируют полнокровие и венозный за-
стой с образованием тромбов, разрывом 
венул и внутрислизистыми кровоизлия-
ниями, что ухудшает жизненно необходи-
мый транспорт кислорода и питательных 
веществ. Развившаяся гипоксия тканей и 
усиление перикисного окисления липидов 
с образованием реактивных форм кислоро-
да определяют ишемический компонент в 
повреждении железистых клеток. В ре-
зультате нарушения функции мукоцитов 
уменьшается вязкость слизи, что является 
дополнительным фактором, снижающим 
резистентность слизистой оболочки же-
лудка [1]. Снижение кровотока в слизистой 
оболочке желудка также снижает ее за-
щитные свойства и замедляет репаратив-
ные процессы, в то время как общий кро-
воток желудка повышен и, в частности, в 
подслизистом, мышечном и серозных сло-
ях [4]. Роль Helicobacter pylori в развитии 
ПГГ является спорной. Последние иссле-
дования доказывают отсутствие взаимо-
связи между наличием, тяжестью ПГГ и 
инфицированием Helicobacter pylori [3, 4]. 
ПГГ с геморрагическими кровоизлияниями 
и отеком слизистой оболочки желудка не 
создает благоприятных условий для коло-
низации Helicobacter pylori. Снижение ко-
личества позитивных Helicobacter pylori с 
увеличением класса тяжести ПГГ свиде-
тельствует об их маловероятной роли в па-
тогенезе ПГГ и отсутствии причин для 
проведения стандартной эрадикационной 
терапии этой бактерии [3]. 

Клинические проявления ПГГ неспе-
цифичны и могут отсутствовать или мо-
гут быть выражены незначительно. К ним 
относятся: ноющие боли в эпигастраль-
ной области различной интенсивности, 
возникающие после еды или натощак; дис-
пептические проявления; чувство «пере-
полнения» в эпигастрии после приема не-
большого количества пищи; феномен 
«быстрого насыщения». Обьективно при 
осмотре пациента определяется умерен-
ная болезненность при пальпации в эпи-
гастральной области [2]. 
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В диагностике ПГГ центральное место 
принадлежит эндоскопическим методам 
исследования. Эндоскопическими призна-
ками ПГГ являются утолщенные, высокие 
и гиперемированные складки слизистой 
оболочки желудка с очаговыми подслизи-
стыми кровоизлияниями и наличием «сет-
чатого» или «мозаичного» рисунка по типу 
«змеиной кожи» [24]. Гистологически ПГГ 
характеризуется увеличением подслизи-
стых артериовенозных соединений под 
мышечной пластинкой слизистой желудка, 
расширением капилляров и вен, утолщени-
ем стенок подслизистых артериол и рас-
пространенным подслизистым отеком [10, 
23]. При исследовании ультраструктуры 
происходящих морфологических измене-
ний слизистой оболочки желудка у боль-
ных ПГГ наблюдается диапедез эритроци-
тов через поврежденные участки эндоте-
лия в интраэпителиальное пространство. 
Вышеуказанные изменения отличаются от 
гистологических особенностей гастрита 
[19]. ПГГ является динамическим состоя-
нием [10, 16]. При повторных эндоскопи-
ческих исследованиях патологические из-
менения слизистой оболочки могут про-
грессировать в более тяжелые формы, а 
также могут подвергаться обратному раз-
витию и иногда могут полностью исчезать. 
У 1/3 больных эндоскопические признаки 
ПГГ исчезли через 3 месяца от их первона-
чального появления. У 9% больных призна-
ки ПГГ прогрессировали, у 56% больных — 
оставались стабильными [21]. Чаще регресс 
ПГГ наблюдается у больных с портальной 
гипертензией нецирротического генеза (при 
перипортальном фиброзе, внепеченочной 
обструкции портальной вены) [12]. Если 
ПГГ существует более 3 месяцев, то частота 
регресса этого синдрома очень низка, а по-
сле 6 месяцев — невозможна [22]. 

На согласительной конференции по во-
просам эндоскопии желудка при портальной 
гипертензии (Милан, Италия 19 сентября 
1992 г.) и последующем III национальном 
конгрессе Новоитальянского эндоскопиче-
ского клуба (NIEC) по изучению и лече-
нию пищеводных варикозов была предло-
жена характеристика поражения слизистой 
оболочки желудка при портальной гипер-
тензии. NIEC выделил 4 основных элемен-
та, характерных для поражения слизистой 
оболочки желудка при ПГГ: 

1) мозаичность слизистой оболочки; 
2) красные точки до 1 мм в диаметре; 
3) вишнево-красные пятна более 2 мм в 

диаметре; 
4) черно-коричневые пятна — нерегу-

лярно расположенные пятна, остаются после 
промывания слизистой оболочки, связанные 
с кровоизлияниями в слизиcтую желудка. 

В 1992 г. на конференции NIEC сгруп-
пировал второй и третий признаки и назвал 
их «красные знаки», а черно-коричневые 
пятна были отнесены скорее к признакам 
внутрислизистого кровотечения, чем к 
признакам ПГГ [6]. 

Изменения слизистой оболочки в виде 
небольших полигональных участков розо-
вого цвета, слегка выступающих к центру 
и окруженных беловато-желтым контуром 
по типу мозаики, было предложено опре-
делять как легкие. Изменения слизистой 
оболочки с наличием плоских красных пя-
тен в центре розовой ареолы, не достигаю-
щих наружного контура расцениваются как 
умеренные, а в случае диффузно-красной 
окраски ареолы — как выраженные. 

K. Tanoue и соавт. классифицировали 
ПГГ по трем степеням тяжести: 1-я сте-
пень — небольшое покраснение слизистой 
оболочки, имеющее «застойный», но не 
мозаичный вид; 2-я степень — выраженное 
покраснение с участками возвышающейся 
отечной слизистой оболочки, разделенны-
ми тонкой белой сетью, или изменения по 
типу мозаики; 3-я степень — точечные ге-
моррагии на фоне макроскопической кар-
тины, характерной для 2-й степени [1, 24]. 
Геморрагические проявления на слизистой 
оболочке желудка у больных ПГГ являют-
ся неблагоприятными прогностическими 
признаками. При этом отмечена прямая за-
висимость между тяжестью ПГГ, величи-
ной портопеченочного градиента давления, 
индексом портального полнокровия (от-
ношение площади поперечного сечения 
воротной вены к средней скорости крово-
тока в ней), степенью дисфункции печени 
(согласно критериям Child-Pugh) и обратная 
зависимость между тяжестью ПГГ и выра-
женностью желудочных варикозов [24]. 

При ПГГ изменения слизистой оболоч-
ки желудка чаще локализуются в теле и 
дне желудка, но подобные изменения мо-
гут встречаться на всем протяжении желу-
дочно-кишечного тракта, включая тонкий, 
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толстый кишечник, прямую кишку [4, 23]. 
Распространенность поражения желудка 
при ПГГ: у 50% больных вовлекается в 
процесс весь желудок, у 24,2% больных — 
тело и дно желудка, у 7,6% больных — те-
ло желудка и антральный отдел, у 9,5% 
больных — дно желудка, у 3% больных — 
тело желудка, у 5,7% больных — антраль-
ный отдел [20]. 

Портальная гипертензия может приво-
дить к повышенному риску образования 
язв желудка у больных ЦП, в патогенезе 
которых лежит снижение защитных свойств 
и ухудшение перфузии слизистой оболоч-
ки желудка [2, 15]. ЦП классов В и С яв-
ляются фактором риска возникновения 
пептических язв у больных ЦП [14]. Гаст-
родуоденальные язвы встречаются у 23,4% 
больных ЦП (из них 12,5% — язвы желуд-
ка и 10,9% — язвы 12-перстной кишки), 
гастродуоденальные эрозии — у 31,2% па-
циентов. В результате исследования выяв-
лено два фактора, влияющие на ульцероге-
нез у больных ЦП, это — выраженность 
ПГГ и употребление алкоголя [2]. 

Кроме эндоскопических методов диаг-
ностики ПГГ, в настоящее время приме-
няются рентгенологические методы и ком-
пьютерная томография (КТ). 

Радиографическими признаками ПГГ 
являются утолщение складок дна желудка 
при проведении рентгенконтрастного ис-
следования с бариевой взвесью. Такие же 
признаки могут встречаться у больных с 
различными формами гастрита. Но сочета-
ние у пациентов симптомов портальной 
гипертензии (асцит, спленомегалия, ВРВП, 
ВРВЖ, расширенные вены передней брюш-
ной стенки) и вышеописанных рентгеноло-
гических признаков позволяет предпола-
гать наличие ПГГ [8]. 

Признаками ПГГ при проведении КТ 
является утолщение внутреннего слоя сли-
зистой оболочки желудка, выявляемое в 
раннюю, позднюю и отсроченную фазы кон-
трастирования (у 90% больных ПГГ) [13]. 

ПГГ является потенциальным источ-
ником острого или хронического гастроин-
тестинального кровотечения у больных 
циррозами печени [16]. Острые кровотече-
ния вследствие ПГГ встречаются у 2,5% 
больных. Уровень смертности, связанный с 
острым кровотечением при ПГГ, составля-
ет 12,5%. ПГГ является второй по частоте 

причиной желудочно-кишечных кровоте-
чений у больных циррозами печени. После 
первого кровотечения вследствие ПГГ ре-
цидивы наблюдаются очень часто — у 62–
75% больных. Такие кровотечения редко 
угрожают жизни больного, но являются ис-
точником хронических кровопотерь. Хрони-
ческие кровотечения встречаются у 10,8% 
больных [20]. 

Признаки кровотечения при ПГГ [22]: 
1) клинические проявления гиповоле-

мии (рефлекторная тахикардия, ортостати-
ческая гипотензия); 

2) анемия; 
3) отсутствие видимых причин крово-

течения, в том числе при проведении эндо-
скопического исследования желудочно-ки-
шечного тракта (ФЭГДС, колоноскопия); 

4) наличие разрыхленной слизистой 
оболочки желудка, из-под которой проса-
чивается кровь. 

Факторы, влияющие на развитие кро-
вотечений при ПГГ [12, 21]: 

1) время первого проявления ПГГ; 
2) продолжительность существования 

признаков ПГГ; 
3) размер и характер повреждений сли-

зистой оболочки; 
4) прогрессирующая ПГГ; 
5) повышенный класс тяжести ЦП по 

Child-Pugh. 
Лечение ПГГ и ее осложнений пре-

имущественно консервативное. Оно на-
правлено на снижение портального давле-
ния. Его можно снизить путем использова-
ния неселективных бета-блокаторов (про-
пранолол и надолол). В настоящее время их 
влияние на гемодинамику больных ЦП хоро-
шо изучено. Блокада бета-адренорецепторов 
посредством пропранолола приводит к ва-
зоконстрикции в спланхническом артериаль-
ном ложе, что способствует регуляции крово-
тока в слизистой оболочке желудка. В связи с 
этим неселективные бета-адреноблокаторы 
являются препаратами выбора в терапии 
ПГГ [5, 9]. Основной препарат для лечения 
ПГГ и профилактики кровотечений — 
пропранолол в суточной дозе 40–320 мг 
под контролем уровня артериального дав-
ления и частоты сердечных сокращений 
(ЧСС) [10]. Существует исследование с 
плацебо контролем, включавшее 56 паци-
ентов ПГГ. В нем было показано, что па-
циенты, получавшие пропранолол, имели 
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значительно более низкую частоту крово-
течения, чем при применении плацебо в 
сроки наблюдения в 12 и 30 месяцев — 
35% на 62% и 48% на 93% соответственно 
[1]. Доза препарата варьировала от 20 до 
160 мг два раза в день. Доза препарата 
подбиралась до такой концентрации, кото-
рая снижает ЧСС в покое до 55 ударов в 
минуту (или на 25% от исходного уровня). 
В настоящее время для первичной профи-
лактики кровотечений из ВРВП предлага-
ется использование неселективных бета-
блокаторов в сочетании со склеротерапией 
[7]. При наличии противопоказаний к при-
менению бета-блокаторов можно исполь-
зовать нитраты (изосорбида-5-мононитрат 
и его аналоги) [5, 9]. У больных, рефрак-
терных к приему пропранолола, для про-
филактики кровотечения может быть 
предложено порто-кавальное шунтирова-
ние (TIPS) [10]. 

При появлении признаков острого кро-
вотечения из верхних отделов желудочно-
кишечного тракта оправдано назначение 
препаратов, снижающих давление в венах 
брюшной полости (соматостатина или его 
синтетического аналога октреотида). Эти 
препараты снижают кровоток в слизистой 
желудка, однако этот эффект носит тран-
зиторный характер. Например, время дей-
ствия октреотида оценивалось в 5 минут, 
причем его продленная инфузия снижения 
портального давления не давало, а повтор-
ное введение имело менее выраженный 
эффект [1, 25]. Применение соматостатина 
у больных с ПГГ, ассоциированным с кро-
вотечением (26 человек), в дозе 250 мкг 
болюсно приводило к остановке кровоте-
чения у всех пациентов [1]. Следовательно, 
рекомендуется применять соматостатин 
(октреотид) для остановки острого крово-
течения, а бета-блокаторы — для профи-
лактики его рецидива и контроля хрониче-
ского кровотечения. 

Эффективных эндоскопических мето-
дов остановки кровотечения при ПГГ не 
разработано. Балонная тампонада в этих 
случаях не применяется. 

Таким образом, полнокровие и веноз-
ный застой слизистой оболочки желудка 
являются одними из последствий гемоди-
намических нарушений, характерных для 
портальной гипертензии. При действии аг-
рессивных факторов расстройства микро-

циркуляции могут послужить причиной 
желудочных кровотечений. Лечебные ме-
роприятия, направленнные на снижение 
давления в воротной вене, лежат в основе 
профилактики и лечения этого осложне-
ния, причем предпочтение отдается фар-
макотерапии [1, 5, 7, 9]. В настоящее время 
оптимальным лечением больных цирроза-
ми печени с портальной гипертензией яв-
ляется трансплантация печени [6]. 
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ЗНАЧЕНИЕ АУТОАНТИТЕЛ ПРИ ХРОНИЧЕСКОЙ HCV-ИНФЕКЦИИ 
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В статье представлены результаты определения аутоантител у больных с хронической 
HCV-инфекцией. Проведено сравнение значения органоспецифических (к печеночному 
специфическому липопротеину) и органонеспецифических (антинуклеарных и антимито-
хондриальных) аутоантител. Выявлено большее клиническое значение органоспецифиче-
ских аутоантител — антител к печеночному липопротеину. 

REGULARITIES AND CLINICAL SIGNIFICANCE 
OF AUTOANTIBODIES IN CHRONIC HCV-INFECTION 

A.P. Demtchilo, S.V. Zhavoronok 

Gomel State medical university 

Results of the detection of autoantibodies in patients with chronic HCV-infection are pre-
sented. The comparison of importance of autoantibodies both organ specific (to liver specific 
protein) and organ non-specific (antinuclear and antimitochondrial) is done. The clinical signifi-
cance of organ specific autoantibodies (to liver specific protein) is high. 

 
 
Введение 
Выявление сывороточных аутоантител 

представляет собой наиболее частый феномен 
аутоиммунизации при хронической HCV-
инфекции, наблюдающийся у 45–60% боль-
ных [1]. Спектр органонеспецифических 
аутоантител достаточно широк и включает 
антинуклеарные (ANA, у 8–63% больных), 
антигладкомышечные (SMA, 5–65%), ан-

тимитохондриальные (AMA, 4–8%), анти-
фосфолипидные — до 25%, антитиреоид-
ные (10–20%), к печеночно-почечным мик-
росомам (LKM-1, 0–20%), антитела к ДНК 
и нуклеопротеинам, антигенам цитоплазмы 
нейтрофилов (ANCA) [1, 5, 6,]. Чаще всего 
титры этих антител не достигают значений, 
являющихся диагностическими для той или 
иной патологии. Известно также, что при 


