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Исследованы биоптаты слизистой желудка у 42 
больных с хронической диффузной патологией пе-
чени, которые проходили лечение в отделениях ГУ 
«Институт общей и неотложной хирургии им. В.Т. Зай-
цева НАМНУ», Харьков, Украина. Все обследуемые 
были разделены на пять групп: больные хрониче-
ским криптогенным гепатитом (I группа); больные с 
криптогенным циррозом печени (II группа); больные 
с хроническим гепатитом, ассоциированным с виру-
сом С (III группа); больные ЦП, ассоциированным с 
вирусом С (IV группа); больные с первичным били-
арным циррозом (ПБЦ) (V группа). 

С помощью методов компьютерной морфоме-
трии было проведено измерение диаметра сосудов 
слизистой оболочки желудка.

В ходе исследования были выявлены объеди-
ненные эктазии капилляров, увеличение плотности 
капиллярной сети и дилатации подслизистых вен 
(что характерно для портальной гипертензионной 
гастропатии). У больных I группы в антральном от-
деле желудка эти признаки не наблюдались, в фун-
дальном отделе желудка изменения были выявлены в 
7,7% случаев; у больных II группы эти признаки на-
блюдались в 42,9% в антральном отделе желудка, в 
50,0% – в фундальном; у больных III группы – в 3,3% 
в антральном отделе желудка, в 9,1% – в фундальном; 
у больных IV группы – в 25,0% в антральном отделе 
желудка, в 11,1% – в фундальном; у больных V груп-
пы – в 80% в антральном отделе желудка, в 52,0% – в 

фундальном. В шарообразных ядрах эпителиальных 
клеток было обнаружено PCNA, что является безус-
ловным признаком активного ангиогенеза.

Ключевые слова: портальная гипертензия, 
цирроз печени, синдром портальной гастропатии, 
компьютерная морфометрия, активная эндотелиаль-
ная пролиферация, средний диаметр капилляров.

The biopsies of the gastric mucosa in 42 patients 
with chronic diffuse liver disease, which was treated in 
the offices of the state institution «V.T. Zaytseva Institute 
of General and urgent surgery of Ukraine», Kharkiv, 
Ukraine were examined. Patients were subdivided into 
five groups: patients with cryptogenic chronic hepatitis 
(group I), patients with cryptogenic cirrhosis (group II), 
patients with chronic hepatitis associated virus C (group 
III), patients with cirrhosis associated virus (group IV), 
patients with primary biliary cirrhosis (V group). 

Using the methods of computer morphometry 
measurements of the diameter of blood-vessels of the 
mucous membrane of the stomach were taken.

The study identified the united ectasia of capillaries, 
increased density of the capillary network and dilatation 
of the submucosal veins (which is typical for portal 
hypertensive gastropathy) in patients of group I were 
not observed in the antrum of the stomach, was found 
in the fundal part 7,7% of cases; in patients of group 
II these signs was observed in 42,9% in the antrum of 
the stomach, 50,0% in fundal part; in patients of group 
III these signs were observed in 3,3% in the antrum of 
the stomach, 9,1% in fundal part; in patients of group 
IV these signs were observed in 25,0% in the antrum of 
the stomach, 11,1% in fundal part; patients of group V 
of these signs were observed in 80% in the antrum of 
the stomach, 52,0% in fundal part. In spherical nuclei of 
epithelial cells PCNA was detected, which is the absolute 
sign of active angiogenesis.

Key words: portal hypertension, liver cirrhosis, 
portal hypertension gastropathy syndrome, computer 
morphometry, active endothelium proliferation, medium 
capillary diametr.

Острые и хронические заболевания печени, по 
данным Всемирной организации здравоохранения, 
составляют значительную долю в заболеваемости на-
селения, причем этот показатель не имеет тенденции 
к снижению [1, 7]. Достаточно высокий процент этих 
заболеваний приводит к развитию синдрома порталь-
ной гипертензии (ПГ) [10]. Данная патология, имея 
сначала локальный характер, постепенно влияет на 
соседние органы, а затем и на весь организм, изме-
няя такие жизненно важные функции, как системная 
гемодинамика, система гемостаза и другие [6, 9]. По-
степенно прогрессируя, синдром ПГ может привести 
к осложнениям, которые угрожают жизни больного. 
Поэтому это патологическое состояние привлекает 
внимание исследователей на протяжении многих лет 
и является актуальным и в наше время [5, 8, 11].

Наиболее грозным осложнением ПГ является 
кровотечение из варикозно расширенных вен пище-
вода и желудка (ВРВПЖ). При первом же эпизоде 
кровотечения умирают 50–80% больных независимо 
от способа лечения [2, 3, 11].

Наиболее частой причиной портальной гипер-
тензии является цирроз печени (ЦП), следующим 
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в этом списке по частоте причин ПГ стоит тромбоз 
воротной вены или ее ветвей. Смертность от ЦП и 
от ее осложнений имеет устойчивую тенденцию к 
росту [2, 8]. Наиболее угрожающими осложнениями 
синдрома ПГ являются эзофаго- и гастропатия и, как 
следствие, пищеводно-желудочные кровотечения. 
Эти кровотечения составляют от 5 до 42% всех желу-
дочно-кишечных кровотечений и являются одной из 
основных причин смерти больных с синдромом ПГ. 
Летальность от кровотечений, связанных с ПГ, со-
ставляет от 22% до 84% [7, 9].

Среди неопухолевых заболеваний органов пи-
щеварения ЦП относится к наиболее частым при-
чинам летальности: примерно у трети пациентов с 
портальной гипертензией возникают пищеводно-
желудочные кровотечения, смертность при которых 
составляет 40–50% [5, 7, 10], поэтому актуальным 
является своевременное выявление патологических 
изменений слизистой оболочки (СО) этих органов. 

Хронические диффузные заболевания печени 
(ХДЗП) достаточно часто сочетаются с воспалитель-
ными и дегенеративно дистрофическими изменения-
ми слизистой оболочки (СО) верхних отделов желу-
дочно-кишечного тракта [5]. Изменения в СО желудка 
и тонкой кишки при ЦП объясняют воздействием ток-
сических метаболитов, поступающих при ХДЗП из 
кишечника [2, 5, 9]. Позже возникновение язв при ЦП 
объяснено повышением содержания гастрина, что 
происходит у больных ХДЗП, при которых физиоло-
гическая инактивация гормона нарушена [4].

По данным литературы, существуют изменения 
СО, обусловленные ПГ, и изменения в сочетании с за-
болеваниями печени [5]. К характерным эндоскопи-
ческим признакам ПГ относятся портальная гастро-
патия, GAVE-синдром, ВРВПЖ [1, 3]. Поражение СО 
желудка, возникающее при ПГ, и является одним из 
проявлений портальной гастропатии. Это понятие 
включает как нарушение метаболизма в печени, так 
и нарушения микроциркуляции застойного проис-
хождения в СО ЖКТ. Частота развития ПГ у больных 
ЦП достигает 50–60% [2, 5]. На проявления ПГ непо-
средственно влияют портопеченочная гемодинамика 
и состояние коллатерального оттока крови [5, 7, 10]. 
При гистологическом исследовании воспалительная 
инфильтрация СО желудка незначительная, однако 
поражения эпителия и сосудов достаточно выраже-
ны. Считают, что патогенез ПГ связан с изменениями 
СО и подслизистого слоя желудка сосудистой приро-
ды [3, 9]. Характерным является увеличение подсли-
зистых артериовенозных соединений под мышечной 
пластинкой СО желудка, расширение капилляров и 
вен, утолщение стенок подслизистых артериол, рас-
пространенный подслизистый отек. Выраженность 
гистологических признаков может меняться в зави-
симости от динамики выраженности ПГ [6, 10].

Из-за отсутствия классических гистологиче-
ских критериев диагноз выставляется, в первую 
очередь, на основе результатов эндоскопического 
исследования. Сегодня особенности слизистой обо-
лочки гастродуоденальной зоны при ХДЗП изучены 
недостаточно. Существует ряд исследований, кото-
рые описывают связь ХДЗП с развитием патологии 
желудка и двенадцатиперстной кишки и объединя-
ют изменения слизистой оболочки желудка (СОЖ) у 
больных с ПГ в синдром портальной гипертензион-
ной гастропатии (ПГГ) [5, 11].

ПГГ является следствием ПГ и характеризуется 

дилатацией капилляров и раскрытием внутри слизи-
стых оболочек сосудистых шунтов. При портальной 
гастропатии увеличивается чувствительность слизи-
стой оболочки к различным повреждающим факто-
рам: воздействию аспирина, алкоголя и т.п. Сосуди-
стый эндотелиальный фактор, пусковым механизмом 
продукции которого является гипоксия, способствует 
новообразованию сосудов СОЖ [6]. Отсутствуют на-
дежные критерии ПГГ, позволяющие отграничить 
его от морфологической картины гастрита. Так, по 
некоторым данным, ПГГ взаимосвязана с атрофией 
желез тела желудка [3, 6, 10]. Также наблюдаются 
дистрофические изменения эпителия и лимфоплаз-
моцитарная инфильтрация [4]. На сегодня также нет 
классификации ПГГ, которая принимала бы во вни-
мание морфологические изменения в СОЖ.

Цель и задачи работы: исследовать процесс ан-
гиогенеза в СОЖ при развитии портальной гипертен-
зии у больных с хроническими диффузными заболе-
ваниями печени, уточнить критерии гистологической 
диагностики.

Материалы и методы
В исследование включены 42 больных с ХДЗП, 

которые проходили лечение в отделениях ГУ «Ин-
ститут общей и неотложной хирургии им. В.Т. Зайцева 
НАМНУ», Харьков, Украина. 

Обследуемые были разделены на пять групп: 
больные хроническим криптогенным гепатитом 
(I группа); больные с криптогенным ЦП (II группа); 
больные с хроническим гепатитом, ассоциирован-
ным с вирусом С (III группа); больные ЦП, ассоци-
ированным с вирусом С (IV группа); больные с пер-
вичным билиарным циррозом (ПБЦ) (V группа).

Материалом для изучения структурных изме-
нений в слизистой оболочке стали гастробиоптаты, 
полученные во время фиброгастроскопии (с тела и 
антрального отдела желудка). Для гистологических 
исследований биоптаты фиксировали в 10,0% рас-
творе нейтрального забуференного формалина, обе-
звоживали в спиртах восходящей концентрации.

Гистологические срезы толщиной 3–5 мкм 
окрашивали гематоксилином и эозином, ставили 
PAS-реакцию.

Для целей компьютерной морфометрии био-
птаты фотографировали и осуществляли измерение с 
помощью программы Image Pro Plus version 3.0.Часть 
материала фиксировали и исследовали с помощью 
электронной микроскопии в трансмиссионном элек-
тронном микроскопе ПЭМ-125К. Морфометрическое 
исследование микропрепаратов проводилось с ис-
пользованием высокочувствительной видеокамеры с 
компьютерной системой цифрового анализа и обра-
ботки изображений Hitachi SK-214XAI. 

Для подтверждения факта активной пролифера-
ции эндотелия использовалась косвенная иммунопе-
роксидазная реакция с антителами к маркеру ядерно-
го антигена пролиферирующих клеток (PCNA).

Статистическая обработка данных выполнена с 
использованием частотного анализа и параметриче-
ских методов для сравнения количественных пока-
зателей, с использованием критерия Стьюдента для 
парных сравнений. В качестве критического уровня 
вероятности нулевой гипотезы (p) при оценке стати-
стической значимости различий применялось значе-
ние p<0,05.
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Результаты исследования и их обсуждение
Была проведена первичная оценка степени 

атрофии и воспаления СОЖ, которая на микроскопи-
ческом уровне не показала достоверной разницы по-
казателей между больными клинических групп, что 
позволяет считать эти признаки неспецифическими и 
не связанными с течением заболеваний печени.

С помощью методов компьютерной морфоме-
трии было проведено измерение диаметра сосудов 
СОЖ (табл. 1).

В антральном отделе желудка у больных II кли-
нической группы увеличение среднего диаметра ка-
пилляров является наиболее заметным и почти в два 
раза больше, чем у больных I и III групп. В фундаль-
ном отделе желудка самые большие цифры средне-
го диаметра капилляров наблюдались у больных IV 
клинической группы, также отмечалась значительная 
разница между данными I и III и II, IV и V групп. 
Также учитывались случаи значительной дилата-
ции капиллярной сети, которые клинически могут 
проявляться в виде хронической кровопотери. Наи-
более вероятная частота выявления такого признака 
(25,0%) наблюдалась в антральном отделе больных 
IV группы (больные ЦП, ассоциированного с виру-
сом С) (рис. 1).

Рисунок 1. Слизистая оболочка антрального  
отдела желудка больного циррозом печени, 

ассоциированного с вирусом С. Эктазия капилляров, 
расширение капиллярной сети  

со стазом эритроцитов. Окраска реактивом 
Шиффа. Ув. × 400.

Таблица 1
Морфометрические особенности слизистой оболочки желудка

Параметр I группа
(13)

II группа
(2)

III группа
(11)

IV группа
(9)

V группа
(4)

Средний диаметр сосудов 
(антральный отдел), мм 0,0115 0,0277 0,0127 0,0216 0,1909

Проявления эктазии, % 0 14,3 0 25,0 0
Средний диаметр сосудов 
(фундальный отдел), мм 0,0095 0,1851 0,1043 0,0218 0,0201

Проявления эктазии, % 0 50,0 0 11,1 25,0

По данным электронно-микроскопического ис-
следования, в образцах кардиального отдела желудка 
было выявлено следующее (рис. 2).

Рисунок 2. Подслизистая основа кардиального 
отдела желудка больного циррозом печени, 

ассоциированного с вирусом С. Посткапилляр. 
Увеличение 18000.

В сравнительно более уплотненной цитоплазме 
эндотелиоцитов имеющиеся митохондрии, канальцы 
эндоплазматической сети не гипертрофированные, 
без особых изменений. Цитоплазма имеет неравно-
мерно повышенную электронную плотность, однако 
различают канальцы эндоплазматической сети, пи-
ноцитозные везикулы. Перициты более электронно 
уплотнены. 

Увеличение плотности капиллярной сети на-
блюдалось у 5,2% всех больных, при этом наиболь-
ший процент выявления этого признака у больных 
II (57,1%) и V (80,0%) клинических групп. Также у 
больных V клинической группы признаки пролифе-
рации эндотелия достоверно чаще встречались в ан-
тральном отделе желудка, чем в фундальном (табл. 2). 

Объединенные эктазии капилляров, увеличение 
плотности капиллярной сети и дилатации подслизи-
стых вен (что характерно для ПГГ) у больных I груп-
пы в антральном отделе желудка не наблюдались, в 
фундальном отделе желудка изменения были выявле-
ны в 7,7% случаев; у больных II группы эти признаки 
наблюдались в 42,9% в антральном отделе желудка, в 

Таблица 2 
Сравнение изменений слизистой оболочки желудка в изучаемых группах

Группа
Признаки пролифе-
рации (антральный 

отдел), %

Объединение призна-
ков ПГГ (антральный 

отдел), %

Признаки пролифе-
рации (фундальный 

отдел), %

Объединение призна-
ков ПГГ (фундальный 

отдел), %
I 0 0 7,7 0
II 57,1* 42,9* 50,0* 50,0*
III 6,7* 3,3*’ ** 9,1* 9,1*
IV 25,0 25,0** 22,2 11,1
V 80,0*** 80,0 25,0*** 25,0
Примечания: * - p<0,05 – достоверная разница показателей у больных II и III групп; ** - P<0,05 – ве-

роятная разница показателей у больных IV и III групп; *** - P<0,05 – достоверная разница показателей у 
больных V группы, между антральными и фундальным отделом желудка.
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50,0% – в фундальном; у больных III группы в 3,3% в 
антральном отделе желудка, в 9,1% – в фундальном; у 
больных IV группы в 25,0% в антральном отделе же-
лудка, в 11,1% – в фундальном; у больных V группы 
эти признаки наблюдались в 80% в антральном от-
деле желудка, в 52,0% – в фундальном. В шарообраз-
ных ядрах эпителиальных клеток было обнаружено 
PCNA, что является безусловным признаком актив-
ного ангиогенеза.

Выводы

По результатам исследования выявлено, что в 
антральном отделе желудка больных II группы уве-
личение среднего диаметра капилляров является наи-
более заметным: эта цифра почти в два раза больше, 
чем у больных I и III групп. В фундальном отделе наи-
большие показатели среднего диаметра капилляров 
наблюдались у больных IV группы, также обнаруже-
но значительное различие между данными I и III и II, 
IV и V групп. Наиболее вероятная частота выявления 
значительной дилатации капиллярной сети наблюда-
лась в антральном отделе желудка больных IV груп-
пы (больные циррозом печени, ассоциированным 
с вирусом С), что клинически обусловливает наи-
больший риск развития кровопотери у больных этой 
клинической группы. В среднем признаки дилатации 
капилляров в антральном отделе желудка менее вы-
ражены, чем в фундальном, но в V группе больных 
эта разница почти не заметна, а признаки пролифе-
рации эндотелия достоверно чаще встречались в ан-
тральном отделе желудка, чем в фундальном. Это, а 
также достаточно высокая частота выявления значи-
тельной дилатации капиллярной сети дают основа-
ние утверждать, что течение ПГГ у обследованных 
этой группы (больные ПБЦ) является более тяжелым. 
У больных с циррозом печени по сравнению с дру-
гими при морфологическом исследовании частота 
изменений СОЖ, обусловленных патологическим 
ангиогенезом (эктазия капилляров в фундальном и 
увеличение плотности капиллярной сети в антраль-
ном отделах желудка), была существенно выше. 

По данным электронно-микроскопического 
исследования СОЖ, в случаях внутрипеченочной 
портальной гипертензии выражено уплотнение эн-
дотелия, клеточная активность более вариабельна, 
выраженность клеточных изменений по «темному» 
типу намного меньше. Базальная мембрана эндоте-
лия капилляров изменена, имеется разрыхленность, 
иногда базальная мембрана отсутствует. У этих боль-
ных для обеспечения точности диагноза и предот-
вращения развития осложнений (в том числе в виде 
риска кровотечения) микроскопическая оценка СОЖ 
требует анализа большего количества показателей, в 
первую очередь связанных с сосудистым фактором.
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