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ВВЕДЕНИЕ

Основные проявления цирроза печени (ЦП) об-
условлены портальной гипертензией (ПГ), фор-
мирование и  декомпенсация которой приводит 
к развитию ряда тяжелых осложнений, включая кро-
вотечения из варикозных вен пищевода и желудка, 
асцит, гепаторенальный синдром, портосистемную 
энцефалопатию, а также описанную сравнительно 
недавно портальную гипертензивную гастропатию 

РЕЗЮМЕ
Поражение слизистой оболочки желудка при хронических диффузных заболеваниях печени носит 
сочетанный характер и обусловлено целым рядом патогенных факторов, среди которых: недостаточ-
ность функции печени, нарушения портальной гемодинамики и особенности патогенеза хрониче-
ского гастрита, запускаемого хеликобактерной инфекцией. Цирроз печени проявляется портальной 
гипертензией, ведущей к варикозному расширению вен пищевода и портальной гипертензионной 
васкулопатии с поражением слизистых оболочек желудка и кишечника. Развивается клинико-мор-
фологическая картина портальной гастропатии. В статье приведены собственные результаты срав-
нительной оценки состояния слизистой оболочки желудка у больных циррозом печени с различной 
выраженностью печеночно-клеточной недостаточности и портальной гипертензии. Представлен 
анализ клинической, эндоскопической и морфологической картины слизистой оболочки желудка при 
печеночной форме портальной гипертензии.

SUMMARY
The defeat of the gastric mucosa in chronic diff use liver diseases, the combination of character and is due 
to a number of pathogenic factors, including: inadequateliver function, portal hemodynamic disturbances 
and features of the pathogenesisof chronic gastritis, triggered by H. pylori infection. Cirrhosis of the liver 
manifestportal hypertension leading to esophageal varices and portal hypertensivevasculopathy with 
lesions of the mucous membranes of the stomach and intestines.Developing clinical and morphological 
picture of portal gastropathy. The paper presents the results of their own comparative assessment of the 
gastric mucosa in patients with liver cirrhosis with varying severity of hepatocellular failure and portal 
hypertension. An analysis of clinical, endoscopic and morphological picture of gastric mucosa in the form of 
hepatic portal hypertension.

(ПГГП), энтеро- и колопатию [1; 2]. ПГГП рассматри-
вается как потенциальный источник острого или 
хронического гастродуоденального кровотечения 
у 10–70% больных ЦП [2; 3]. По данным [4], смерт-
ность от острых кровотечений, связанных с ПГГП, 
составляет около 12,5%. Хронические кровопоте-
ри приводят к  выраженным нарушениям функ-
ции печени, возникновению и прогрессированию 
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печеночной энцефалопатии, значительно утяжеляя 
состояние больного и  ухудшая прогноз заболева-
ния [1; 5].

ПГГП представляет собой изменения слизистой 
оболочки желудка у больных ЦП, проявляющиеся 
избыточным формированием анастомозов между 
сосудами слизистой желудка и мышечного слоя.

Частота развития ПГГП у больных ЦП, по дан-
ным различных авторов, колеблется от 9 до 98%. 
Широкий диапазон значений может быть обуслов-
лен неоднородностью групп исследуемых больных, 
в частности, различной длительностью течения ЦП, 
наличием или отсутствием варикозных вен пищево-
да (ВРВП) и желудка (ВРВЖ) и кровотечений в анам-
незе, видами лечения (например, склеротерапией 
ВРВП), различными методическими подходами, 
применением разных классификационных крите-
риев ПГГП, квалификацией врачей-эндоскопистов, 
динамичным состоянием ПГГП [1].

Основная роль в  патогенезе ПГГП отводится 
гипердинамическому типу кровообращения у боль-
ных с синдромом ПГ, способствующей нарушению 
микроциркуляции слизистой оболочки желудка [6]. 
Отмечается расширение сосудов и увеличение кро-
вотока к непарной вене, вследствие чего изменяется 
кровоснабжение желудка — увеличивается количе-
ство артериовенозных шунтов между собственной 
пластинкой слизистой оболочки и расширенными 
прекапиллярами и венами подслизистого слоя [7; 
8]. Формирование артериовенозных соединений 
ведет к повышению объема жидкости в слизистой 
оболочке желудка (СОЖ), гипоксии слизистой га-
стродуоденальной зоны. Данные процессы приводят 
к  расстройству основных защитных механизмов 
СОЖ: желудочного слизеобразования и  адекват-
ной физиологической регенерации эпителия [9–11]. 
Кроме сосудистых изменений, приводящих к раз-
витию клинико-морфологической картины ПГГП, 
необходимо отметить нарушения в  синтезе или 
деградации различных вазоактивных веществ, 
дисбалансу между вазодилататорных и  вазокон-
стрикторных механизмов [12; 13]. Вазоактивные 
вещества могут образовываться в гепатоцитах или 
недостаточно разрушаться ими либо вообще не до-
стигать печени, образуясь в кишечнике и попадая 
в общий кровоток через многочисленные шунты. 
В настоящее время доказана их роль в регенерации 
слизистой оболочки желудка и двенадцатиперстной 
кишки [14].

Диагностические критерии ПГГП при эндоско-
пическом исследовании лежат в основе руководства 
Всемирной организации пищеварительного тракта 
(OMED) и Новоитальянского эндоскопического клу-
ба (NIEC), документов согласительных конференций 
по портальной гипертензии Baveno II, III, IV [1] .

При ПГГП наиболее часто поражаются фундаль-
ный отдел и тело желудка. Рассматривая чаще всего 
поражаемые участки слизистой желудка с теми или 
иными изменениями, следует заметить, что моза-
ичный тип поражения наиболее часто встречается 

в фундальном отделе желудка, красные пятна рас-
пространены во всех отделах, а  вишневые пятна 
в основном встречаются в проксимальном отделе 
желудка [15]. Гистологически отмечается выражен-
ная васкулопатия с дилатацией капилляров и венул 
слизистой оболочки. Изменения более значимы 
в подслизистом слое, где определяются эктазиро-
ванные вены с извитыми контурами и истонченной 
интимой [16].

Определение портальной гастропатии предусма-
тривает отсутствие макроскопических проявлений 
воспаления СОЖ. Однако широкое распростра-
нение в популяции как хронических заболеваний 
печени, так и  H. pylori-ассоциированных заболе-
ваний желудочно-кишечного тракта достаточно 
часто приводит к сочетанию этих патологических 
состояний [11]. Интерес к инфекции Н. pylori в гепа-
тологии обусловлен ее возможной ролью в развитии 
эрозивно-язвенных поражений, портосистемной 
энцефалопатии, ПГГП. с целью определения роли 
Н. pylori в развитии ПГГ проводилось изучение ча-
стоты контаминации СОЖ Н. pylori у больных ЦП 
с  ПГГП, зависимости степени ПГГП от выражен-
ности ее колонизации, в результате исследования 
получены противоречивые данные.

Данные большинства исследователей свидетель-
ствуют о снижении кислотной продукции у боль-
ных циррозом печени и ПГ. Причиной снижения 
желудочной секреции могут быть либо уменьше-
ние количества париетальных клеток в СОЖ, либо 
функциональные нарушения в них. Гипохлоргидрия 
наблюдается у 75% больных с ПГ и почти всегда со-
провождается повышением базального уровня сыво-
роточного гастрина. При этом только у 45% больных 
с  гипохлоргидрией морфологические исследова-
ния выявили признаки умеренной атрофии СОЖ 
и ни у одного больного не было признаков полной 
атрофии [17]. Хотя другие исследователи находили 
атрофический гастрит у 32,6% больных с циррозом 
печени и у 25,8% больных с ПГ без цирроза печени 
[18]. В то же время частота встречаемости кишечной 
метаплазии была выше у больных с ПГ независимо 
от наличия или отсутствия цирроза печени, что сви-
детельствует о нарушении механизмов клеточного 
обновления СОЖ у больных с ПГ. В других работах 
было отмечено снижение эпителиально-клеточной 
пролиферации СОЖ как в экспериментальной мо-
дели ПГ, так и у пациентов с циррозом печени и ПГ 
[19; 20]. Это свидетельствует о замедлении темпов 
восстановления желудочного эпителия при ПГ.

Таким образом, патология органов пищевари-
тельной системы определяется их тесной анатоми-
ческой и функциональной взаимосвязью. Изучение 
характера этих взаимосвязей не раз становилось 
предметом исследований как структуры и  функ-
ции печени при тяжелых заболеваниях желуд-
ка, так и  изучения структурно-функциональных 
нарушений желудка при хронической патологии 
печени. Исследования эти осложняются тем, что 
при сочетанных поражениях иногда бывает трудно 
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дифференцировать проявления органоспецифи-
ческой патологии от изменений, индуцированных 
патологическими процессами в отдаленном органе 
[21]. Тем более что поражение слизистой оболочки 
желудка при циррозе печени обусловлено не толь-
ко функциональной недостаточностью печени, но 
и существенными нарушениями портальной гемо-
динамики, варикозным расширением вен пищевода 
с риском развития кровотечения из них [22]. Таким 
образом, эта проблема в течение многих лет остается 
«трудным вопросом гастроэнтерологии».

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

Нами было обследовано 60 больных ЦП различной 
этиологии с ПГ и ПГГП различной степени выра-
женности. Соотношение мужчин и женщин среди 
обследованных пациентов составило 41 (68,3%) и 19 
(31,7%) соответственно, в возрасте от 33 до 74 лет 
(средний возраст больных составил 52,8 ± 5,7 года). 
у всех больных имела место внутрипеченочная фор-
ма ПГ, причиной которой являлся ЦП различной 
этиологии. В нашем исследовании превалировали 
больные с алкогольным генезом ЦП — 33 больных 
(45,5%). ЦП вирусной этиологии диагностирован 
у 6 больных (10%), смешанной (алкогольная + вирус-
ная) — у 12 больных (20%), первичный билиарный 
цирроз — у 9 больных (15%).

Класс А  установлен у  13 больных (21,7%), 
класс в — у 28 (46,7%), класс с — у 19 (31,6%) больных.

Тяжесть печеночно-клеточной недостаточно-
сти оценивалась согласно критериям Child-Pugh. 
Степень ПГ определялась по выраженности вари-
козного расширения вен пищевода (ВРВП) с  ис-
пользованием классификации K.J. Paquet (1983), сте-
пень ПГГП — классификации Североитальянского 
эндоскопического клуба (1997). Компьютерная 
интрагастральная рН-метрия выполнялась с  ис-
пользованием аппарата «Гастроскан-5» (Россия). 
Выявление Н. pylori в  биоптатах СОЖ произво-
дилось окраской по Гимзе с  использованием ав-
тостейнера для проведения гистохимических ре-
акций (Artisan, DAKO) по стандартизированному 
протоколу. Оценку морфологического состояния 
СОЖ проводили, используя визуально-аналоговую 
шкалу полуколичественной оценки, предложенную 
Сиднейской системой. Использовалась комплекс-
ная система OLGA с выделением степени и стадии 
хронического гастрита. Оценка функционального 
состояния печени основывалась на данных ком-
плексного клинико-лабораторного обследования 
(клиническое, биохимическое, вирусологическое).

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

ПГГП различной степени диагностирована 
у  большинства больных (80%, n  = 48). Наиболее 
часто встречалась I степень ПГГП  — у  38,3% 
(n  = 23) больных. На втором месте по частоте 

встречаемости II степень — у 23,3% (n = 12). 
Тяжелая, IV степень ПГГП являлась наиболее 
редко встречаемой и была выявлена только 
у 3 больных, что составило 5% (табл. 1).

При анализе частоты развития ПГГП 
в зависимости от этиологического фактора 
выявлено, что в большинстве случаев ПГГП 
диагностирована у  больных алкогольным 
и вирусным ЦП (84,9 и 83% соответствен-
но), хотя без достоверной значимости. Более 
редко ПГГП наблюдалось у больных ПБЦ — 
у  6 (66,7%) пациентов (рис. 1 на цветной 
вклейке) .

Для ПГГП характерны диспепсиче-
ские проявления (ощущение дискомфорта 
в  эпигастрии, феномен «быстрого насыще-
ния»), реже ПГГП протекает бессимптом-
но (Ю. О.  Шульпекова, 2003). Клинические 
проявления ПГГП в  нашем исследовании 
представлены в табл. 2.

Табл. 2 свидетельствует, что у 10 больных 
ПГГП (20,8%) даже при тщательном опросе жало-
бы отсутствовали независимо от степени ПГГП. 
Жалобы предъявлялись с  одинаковой частотой 
больными как с наличием различной степени вы-
раженности ПГГП, так и без нее. В 25% случаев ПГГП 
осложняется острым или хроническим кровотече-
нием, сопровождающимся развитием хронической 
железодефицитной анемии (О. П. Алексеева, 2004). 
По нашим данным, железодефицитная анемия 
встречалась у 18 больных (30%), страдающих ЦП. 
Частота встречаемости железодефицитной анемии 
достоверно коррелировала (r = 0,7) со степенью вы-
раженности ПГГП (р < 0,05).

При сопоставлении степени ПГГП со степенью 
печеночно-клеточной недостаточности согласно 
критериям Child-Pugh были получены следующие 
результаты: среди больных ЦП класса а по Child-
Pugh ПГГП I степени определялась у  9 (69,2%) 
больных, ПГГП II и  более выраженной степени 
выявлено не было. Среди больных ЦП класса 
в  по Child-Pugh ПГГП I степени диагностирова-
на у  10 (35,7%) больных, ПГГП II степени  — у  6 
(21,4%), ПГГП III степени  — у  3 (10,7%). Среди 
больных ЦП класса с по Child-Pugh ПГГП I степени 

Таблица 1

ЧАСТОТА ВЫЯВЛЕНИЯ ПОРТАЛЬНОЙ 
ГИПЕРТЕНЗИОННОЙ ГАСТРОПАТИИ 

У БОЛЬНЫХ ЦИРРОЗОМ ПЕЧЕНИ

Степень ПГГП n = 60 %

0 12 20

I 23 38,3

II 14 23,3

III 8 13,3

IV 3 5,0
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Таблица 2

ЧАСТОТА ВСТРЕЧАЕМОСТИ ПРОЯВЛЕНИЙ ПОРТАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИОННОЙ ГАСТРОПАТИИ

Клинические симптомы
Стадии гастропатии

0, n = 12 I, n = 23 II, n = 14 III, n = 8 IV, n = 3

Боли в эпигастрии 4 (33,3%) 4 (17,4%) 3 (21,4%) 2 (25%) 1 (33,3%)

Диспепсические проявления 5 (41,7%) 13 (56,5%) 7 (50%) 5 (62,5%) 2 (66,7%)

Болезненность при пальпа-
ции в эпигастрии 5 (41,7%) 6 (26,1%) 5 (35,7%) 5 (62,5%) 2 (66,7%)

Железодефицитная анемия 2 (16,7%) 4 (17,4%) 5(35,7%) 4 (50%) 3 (100%)*

Отсутствие жалоб 3 (25%) 5 (21,7%) 4 (28,6%) 1 (12,5%) 0

Примечание: *— достоверность разницы по критерию Фишера (р < 0,05) между частотой выявления железодефицит-
ной анемии у больных в отсутствие ПГГП и больными с наличием ПГГП IV степени.

Таблица 3

СТЕПЕНИ ПОРТАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИОННОЙ ГАСТРОПАТИИ В ЗАВИСИМОСТИ ОТ СТЕПЕНИ 
ВЫРАЖЕННОСТИ ПЕЧЕНОЧНО-КЛЕТОЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ

Степень ПГГП Класс а (n = 13) Класс в (n = 28) Класс с (n = 19)

0, n = 12 4 (30,8%) 8 (28,6%) 0

I, n = 23 9 (69,2%) 10 (35,7%) 4 (21,1%)

II, n = 14 0 6 (21,4%) 8 (42,1%)

III, n = 8 0 3 (10,7%) 5 (26,3%)

IV, n = 3 0 1 (3,6%) 2 (10,5%)

Таблица 4

РАСПРЕДЕЛЕНИЕ СТЕПЕНИ ПОРТАЛЬНОЙ ГАСТРОПАТИИ В ЗАВИСИМОСТИ ОТ СТЕПЕНИ 
ВЫРАЖЕННОСТИ ПОРТАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ

Степень ПГГП ВРВП I ст. (n = 19) ВРВП II ст. (n = 27) ВРВП III ст. (n = 14)

0, n = 12 4 (21,1%) 7 (25,9%) 1 (7,1%)

I, n = 23 7 (36,8%) 10 (37%) 6 (42,7%)

II, n = 14 5 (26,3%) 6 (22,2) 3 (21,4%)

III, n = 8 3 (15,8%) 3 (11,1%) 2 (14,3%)

IV, n = 3 0 1 (3,7%) 2 (14,3%)

Таблица 5

ЧАСТОТА НАРУШЕНИЙ КИСЛОТООБРАЗУЮЩЕЙ ФУНКЦИИ ЖЕЛУДКА У БОЛЬНЫХ ЦИРРОЗОМ 
ПЕЧЕНИ ПО ДАННЫМ ИНТРАГАСТРАЛЬНОЙ КОМПЬЮТЕРНОЙ РН-МЕТРИИ

Нарушения кислотообразующей 
функции желудка рН, M ± m Количество больных, n = 48

Гиперацидность 1,2 ± 0,34 23 (48%)

Нормацидность 2,1 ± 0,75 10 (21%)

Гипоацидность 4,6 ± 1,25 9 (19%)

Анацидность 6,7 ± 1,3 6 (12%)
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определялась у 4 (21,1%) больных, ПГГП II степени — 
у 8 (42,1%) и III степени — у 5 (26,3%). Самая тяжелая, 
IV степень ПГГП наблюдалась только у 3 больных: 
с классом в по Child-Pugh — у 1 больного (3,6%) 
и классом с — у 2 больных (10,5%) (табл. 3).

Таким образом, из табл. 3 видно, что частота 
формирования ПГГП и  степень ее тяжести чет-
ко коррелирует со стадией цирроза печени по 
Child-Pugh, хотя без достоверной значимости. 
Полученные результаты сопоставимы с  литера-
турными данными.

Из табл. 4 видно, что степень ПГГП также за-
висит от выраженности портальной гипертензии 
по степени ВРВП, так тяжелая степень ПГГП на-
блюдалась только у больных с ВРВП II–III степени.

С целью исследования кислотообразующей 
функции желудка 48 у  больных ЦП с  различной 
степенью печеночно-клеточной недостаточности 
была проведена компьютерная интрагастральная 
2-часовая рН-метрия. Гиперацидность регистри-
ровалась у 23 человек (48%): рН среднее 1,2 ± 0,34, 
нормацидность — у 10 человек (21%): рН среднее 
2,1 ± 0,75, гипоацидность — у 9 человек (19%): рН 
средняя — 4,6 ± 1,25, анацидность — у 6 (12%) боль-
ных: рН среднее 6,7 ± 1,3 (табл. 5).

Зависимость полученных результатов от функ-
ционального состояния печени согласно критериям 
Child-Pugh представлена в табл. 6.

Соотношение кислотопродукции желудка 
и  функционального состояния печени согласно 
критериям Child-Pugh свидетельствует о том, что 
гиперсекреция слизистой оболочки желудка пре-
обладает у больных циррозом печени класса А и В. 
Среди больных циррозом печени класса В  пре-
обладали больные с  гиперсекреторной функцией 
желудка, но также в этой группе в большей степени, 
чем в остальных, регистрировалась нормальная се-
креторная функция желудка. В группе же больных 
циррозом печени с функциональным классом с по 
Child-Pugh практически у  всех регистрировалась 
пониженная секреторная функция желудка, у ча-
сти — вплоть до анацидности.

При статистической обработке выявлена об-
ратная корреляционная связь между кислотообра-
зующей функцией слизистой оболочки желудка 
и степенью печеночно-клеточной недостаточности 

по Child-Pugh с коэффициентом корреляции 
r = –0,8 (рис. 2 на цветной вклейке).

Результаты многих исследователей сви-
детельствуют, что с  прогрессированием 
печеночно-клеточной недостаточности на-
блюдается преобладание атрофических из-
менений в слизистой оболочке желудка, что 
может объяснить снижение кислотообразу-
ющей функции желудка. Для подтверждения 
данного предположения нами был проведен 
корреляционный анализ между уровнем рН 
и стадией атрофии согласно системе стади-
рования OLGA (рис. 3 на цветной вклейке).

Выявлена средняя корреляционная за-
висимость с  коэффициентом корреляции 
r  = 0,5 между выраженностью уровня рН 
и стадией атрофии.

Основными гистологическими проявле-
ниями ПГГП считаются эктазия и полнокро-
вие вен, преимущественно в подслизистом 
слое желудка. Отмечаются периваскулярный 
стромальный фиброз и  выраженный отек 
собственной пластинки слизистой оболочки 
(рис. 4 на цветной вклейке).

Нами проведено морфологическое иссле-
дование 56 больным с диффузными заболе-
ваниями печени, у 40 больных был диагно-
стирован цирроз печени, у 16 — хронический 
гепатит. Биопсийный материал получали из 
антрального отдела и тела желудка.

Для анализа результатов исследования 
больные разделены на 4 группы:

I группа  — 13 больных без признаков 
портальной гипертензии;

II группа  — 12 больных с  признаками 
ПГ без ВВП;

III группа  — 17 больных с  ПГ и  ВВП 
1-й степени;

IV группа  — 14 больных с  ПГ и  ВВП 
2-й степени.

Хронический гастрит антрального отде-
ла и тела желудка обнаружен у 33 больных. 
При этом H. pylori в СОЖ был выявлен у 30 
больных.

Оказалось, что в  каждой из выделен-
ных групп были представлены как H. pylo-

Таблица 6

ХАРАКТЕР КИСЛОТООБРАЗУЮЩЕЙ ФУНКЦИИ ЖЕЛУДКА У БОЛЬНЫХ ЦИРРОЗОМ ПЕЧЕНИ 
С РАЗЛИЧНЫМ ФУНКЦИОНАЛЬНЫМ СОСТОЯНИЕМ ПЕЧЕНИ ПО CHILD-PUGH

Степень 
кислотопродукции Класс А, n = 13 Класс В, n = 24 Класс С, n = 11

Гиперацидность 9 (69,2%) 14 (58,3%) 0

Нормацидность 3 (23,1%) 6 (25%) 2 (18,2%)

Гипоацидность 1 (7,7%) 4 (16,7%) 4 (36,4%)

Анацидность 0 0 5 (45,4%)
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ri-позитивные, так и H. pylori-негативные больные 
примерно в равных соотношениях (табл. 7). При 
этом показатели обсемененности слизистой обо-
лочки микроорганизмами при тяжелой порталь-
ной гипертензии были ниже, чем при начальных 
стадиях, следовательно, выраженная портальная 
гипертензия снижает восприимчивость СОЖ 
к  H. pylori. Во всех группах были представлены 
и больные с циррозом, и пациенты с хроническим 
гепатитом. Естественно, с  нарастанием тяжести 
портальной гипертензии доля больных с циррозом 
печени увеличивалась.

Наиболее выраженные проявления воспаления 
в  СОЖ также наблюдались в  группе больных на 
начальных стадиях формирования портальной 
гипертензии. В слизистой оболочке желудка этих 
больных часто обнаруживались лимфоидные фол-
ликулы с  зародышевыми центрами. При нараста-
нии тяжести портальной гипертензии и наличии 
варикозно расширенных вен пищевода II степени 
выраженность гистологических проявлений вос-
палительной реакции снижалась, но отек собствен-
ной пластинки был более выражен, отмечалась 
атрофия желез неметапластического характера 
(табл. 8).

Использовав современную классификацию 
хронического атрофического гастрита для оценки 
состояния СОЖ у наших больных, мы обнаружи-
ли, что у  больных I и  II групп чаще выявлялся 
хронический гастрит G-I и G-II степени с атрофи-
ей S-I стадии, тогда как у больных с выраженной 
портальной гипертензией (IV группы) отмеча-
лась более значительная степень атрофии СОЖ 

(S-III и S-IV) при меньшей выраженности воспале-
ния по сравнению с I группой больных и больных 
с начальной стадией портальной гипертензии.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, у большинства больных ЦП (80%) 
наблюдается ПГГП различной степени выражен-
ности и чаще диагностируется у лиц с алкоголь-
ным поражением печени. Степень тяжести ПГГП 
прямо коррелирует со степенью выраженности 
печеночно-клеточной недостаточности и стадией 
выраженности портальной гипертензии. Тяжесть 
портальной гипертензии (по степени ВРВП) со-
провождается снижением частоты обнаружения 
H. pylori в слизистой оболочке желудка, что сви-
детельствует об отсутствии ведущего значения 
хеликобактерной инфекции в  формировании 
клинико-морфологической картины портальной 
гастропатии. с прогрессированием ПГГП наблю-
дается снижение кислотообразующей функции 
желудка, что подтверждается обратной корреля-
ционной зависимостью между уровнем рН и сте-
пенью печеночно-клеточной недостаточности. 
При портальной гипертензии без варикозного 
расширения вен пищевода в слизистой оболочке 
желудка преобладают процессы активного воспа-
ления, тогда как при тяжелых формах портальной 
гастропатии с  выраженной дилатацией сосудов 
и  сладжем форменных элементов крови преоб-
ладают процессы дистрофии эпителия, а  также 
атрофия желудочных желез преимущественно 
неметапластического типа.

Таблица 7

ЧАСТОТА ВЫЯВЛЕНИЯ H. PYLORI В РАЗЛИЧНЫХ ГРУППАХ БОЛЬНЫХ С ПГ

Группы больных Н. pylori (+) Н. pylori (–)

I, n = 13 10 (76,9%) 3 (22,1%)

II, n = 12 10 (83,3%) 2 (16,7%)

III, n = 17 6 (35,3%) 11 (64,7%)

IV, n = 14 4 (28,6%) 10 (71,4%)

Таблица 8

СТЕПЕНЬ И СТАДИЯ ХРОНИЧЕСКОГО ГАСТРИТА В РАЗЛИЧНЫХ ГРУППАХ БОЛЬНЫХ 
С ПОРТАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ

Количество больных I группа, n = 13 II группа, n = 17 III группа, n = 12 IV группа, n = 14

Выраженность морфологических 
изменений в СОЖ степ. стад. степ. стад. степ. стад. степ. стад.

I 5 3 4 4 3 8 4 3

II 4 1 4 0 4 3 7 2

III 1 0 1 0 8 0 1 3

IV 1 0 1 0 2 0 1 2
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Рис. 1. Частота развития ПГГП 
в зависимости от этиологии ЦП.

Рис. 2. Взаимосвязь между кислотообразующей 
функцией желудка и степенью печеночно-
клеточной недостаточностью.

Рис. 3. Взаимосвязь между уровнем рН и стадией 
атрофии слизистой оболочки желудка.

Рис. 4. Классическая гистологическая картина ПГГП. Эктазированные кровеносные сосуды подслизистого слоя желудка с из-
витыми контурами, истонченной интимой, периваскулярным отеком и фиброзом, отек и резкое полнокровие с дилатацией 
сосудов собственной пластинки слизистой оболочки желудка.

ИЛЛЮСТРАЦИИ К СТАТЬЕ
КЛИНИКО-МОРФОФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ СЛИЗИСТОЙ ОБОЛОЧКИ 
ЖЕЛУДКА У БОЛЬНЫХ ЦИРРОЗОМ ПЕЧЕНИ С СИНДРОМОМ ПОРТАЛЬНОЙ 
ГИПЕРТЕНЗИИ
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