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ВВЕДЕНИЕ

Портальная гипертензионная гастропатия (ПГГ) — 
термин, обозначающий изменения слизистой обо-
лочки желудка (СОЖ), выявляемые у больных с пор-
тальной гипертензией.

Первое сообщение об  изменении слизистой 
оболочки желудка (патологическое покраснение 
слизистой оболочки и расширение подслизистых 
сосудов) у  больных циррозом печени было опу-
бликовано H. L. Smart и D. R. Triger (цит. по Spina G. 
et. al., 1994) [1]. Гастропатия трактовалась как одна 
из форм гастрита у больных с заболеваниями печени 
и портальной гипертензией.

В  1985  году McCormack показал, что  патоло-
гические изменения слизистой оболочки желудка 

характеризуются изменениями сосудистого русла, 
а не воспалением слизистой оболочки [2] и, по мне-
нию автора, должны быть названы застойной га-
стропатией, а не гастритом. Впоследствии изменения 
получили название портальной гипертензивной 
гастропатии и  были классифицированы как  вто-
ричное поражение желудка при портальной гипер-
тензии любого генеза.

Данный термин, начиная с конца 1990-х, нашел 
широкое распространение в научных публикациях, 
однако не обозначен в МКБ10 [3].

До настоящего времени основной патогенетиче-
ский момент развития портальной гипертензион-
ной гастропатии не определен: гипердинамическая 
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РЕЗЮМЕ
Портальная гипертензионная гастропатия (ПГГ) — совокупность вторичных макроскопических и ми-
кроскопических изменений слизистой оболочки желудка, возникающих при портальной гипертензии 
любого генеза. Распространенность ПГГ колеблется от 9,1 до 80 %. ПГГ является потенциальным источ-
ником острого или хронического желудочного кровотечения. Наличие ПГГ сопряжено с ухудшением 
прогноза заболевания, что диктует необходимость совершенствования диагностической и лечебной 
тактики.
В статье обобщены данные литературы о морфологических изменениях, диагностике и классификаци-
ях портальной гипертензионной гастропатии.
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SUMMARY
Portal hypertensive gastropathy (PHG) is a complex of secondary macroscopic and microscopic changes in 
the mucous layer of the stomach, resulting from portal hypertension of any origin. The overall prevalence of 
PHG ranges from 9.1 to 80 %. PHG is a potential cause of an acute or chronic gastric bleeding. The presence 
of PHG is associated with prognosis deterioration that dictates the need for improved diagnosis and treat-
ment strategy.
The article summarizes literature on the pathological changes, diagnosis and classifi cation of portal hyper-
tensive gastropathy.
Keywords: portal hypertension, portal hypertensive gastropathy.
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циркуляция, дисфункция печени или  сочетание 
факторов.

В литературе [4] наиболее часто употребляется 
следующая трактовка ПГГ: портальная гипертен-
зионная гастропатия — совокупность вторичных 
макроскопических и микроскопических изменений 
слизистой и  подслизистой оболочек желудка, за-
ключающаяся в  расширении сосудов этих слоев 
в результате венозного стаза, возникающих при пор-
тальной гипертензии любого генеза.

По  данным различных авторов, основанных 
на  результатах эндоскопии, распространенность 
ПГГ колеблется от 9,1 до 80 % [5, 6]. Подобное рас-
хождение может быть связано с несколькими фак-
торами: отбором пациентов, отсутствием единых 
диагностических критериев и  классификации, 
а также с различием в интерпретации поражений 
при эндоскопическом осмотре [7].

Среди больных циррозом печени ПГГ встре-
чается в  20 – 98 % наблюдений [8 – 10]. Некоторые 
исследователи [9 – 13] показали высокую распро-
страненность ПГГ у  пациентов с  высоким балом 
по  Child-Pugh, у  пациентов с  варикозным расши-
рением вен пищевода или после эндоскопических 
вмешательств (склеротерапия и лигирования).

Однако большинство исследований были неу-
бедительными, и  в  целом не  удалось определить 
факторы прогноза ПГГ. Признаки ПГГ, по мнению 
авторов, регистрируют у  54 % больных с  внепече-
ночной портальной гипертензией, у  20 % паци-
ентов с  обструкцией печеночных вен (синдром 
Бадда  — Киари), у  83 % больных, которым ранее 
были выполнены шунтирующие операции в связи 
с  портальной гипертензией, и  у  21,7 % с  перипор-
тальным фиброзом без цирротических изменений 
печени [14 – 16].

В других источниках портальная гипертониче-
ская гастропатия затрагивала больных циррозом 
печени (32,7 %), фиброзом печени (23,4 %) и внепе-
ченочной портальной обструкцией (43 %) и  часто 
ассоциировалась с варикозным расширением вен 
пищевода и / или желудка [17, 18].

В исследовании египетских ученых распростра-
ненность и тяжесть поражения слизистой оболочки 
желудка не была статистически связана с баллами 
по Child-Pugh. Наличие легкой степени гастропатии 
наблюдалось у 32 % пациентов, а тяжелая степень — 
у 68 %. Хотя процент наличия тяжелой гастропатии 
был выше у класса С (78,1 %) по сравнению с классом 
A (60,5 %), но различие не достигло статистической 
значимости (р > 0,05) [4].

По мнению N. Kinjo, H. Kawanaka, T. Akahoshi 
(2008), в  среднем около 65 % больных циррозом 
печени и сопутствующей портальной гипертензией 
имеют признаки ПГГ, при этом в 65 – 90 % случаев — 
ПГГ легкой, умеренной степени тяжести, а в 10 – 25 % 
случаев — тяжелой степени [19].

Многие авторы рассматривают ПГГ как  по-
тенциальный источник острого или хронического 
желудочного кровотечения [20, 21, 22]. По данным 

М.  Primignani и  соавт. (2001), смертность 
от острых кровотечений, связанных с ПГГ, 
составляет около 12,5 % [23]. Хронические 
кровопотери приводят к  выраженным на-
рушениям функции печени, возникновению 
и  прогрессированию печеночной энцефа-
лопатии, значительно утяжеляя состояние 
больного [22]. По нашим данным, наличие 
ПГГ сопряжено с ухудшением прогноза за-
болевания, что  диктует необходимость со-
вершенствования диагностики и лечебной 
тактики при ПГГ, которые должны основы-
ваться на  знаниях патогенеза и диагности-
ческих возможностях [24].

ДИАГНОСТИКА 
И КЛАССИФИКАЦИЯ ПГГ

J. Auroux и соавт. (2003) связывают клини-
ческую картину ПГГ с появлением чувства 
раннего насыщения и чувства переполнения, 
которые коррелируют со степенью тяжести 
ПГГ и не связаны с наличием сопутствующих 
эрозивно-язвенных поражений гастродуоде-
нальной зоны, однако эти признаки не явля-
ются достаточно специфичными (36 и 48 % 
соответственно) [25].

По  сообщениям большинства авторов, 
портальная гипертензионная гастропатия 
не имеет патогномоничных клинических симптомов. 
Заподозрить наличие патологии можно при выявле-
нии стойкой, не корригируемой анемии у пациентов 
с ПГ, что может свидетельствовать о хронической 
кровопотере. Однако R. Cubillas и C. Rockey (2010) 
считают, что  ориентироваться на  изменение кон-
центрации гемоглобина не стоит, так как данный 
показатель не является специфичным для больных 
с хроническими заболеваниями печени [26]. Авторы 
отмечают, что частота хронического кровотечения 
при ПГГ составляет от 3 до 26 %, и рекомендуют по-
вторять исследование кала на скрытую кровь у всех 
больных с ПГ и стойкой анемией.

ПГГ осложняется острым кровотечением 
в  2 – 12 % случаев [8 – 10, 20] и  является не  самой 
частой его причиной. Однако при  выявлении ис-
точника кровотечения у  пациентов с  ПГ следует 
помнить о портальной гастропатии, которая, наряду 
с варикозно расширенными венами, может являться 
причиной геморрагии. По данным Т. McCormack 
и соавт. (1985), с ПГГ связано 25 % острых кровоте-
чений из  верхних отделов желудочно-кишечного 
тракта у больных ЦП [2].

Золотым стандартом диагностики ПГГ является 
эзофагогастродуоденоскопия. Методика позволяет 
выявить характерные изменения слизистой обо-
лочки проксимальных отделов желудка, их  лока-
лизацию и распространенность, уточнить степень 
гастропатии, а  при  кровотечении  — исключить 
варикозно расширенные вены пищевода и желудка 
как возможный источник геморрагии [17, 27].
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Таблица 1

ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА ПОРТАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИОННОЙ ГАСТРОПАТИИ 
И СОСУДИСТОЙ ЭКТАЗИИ АНТРАЛЬНОГО ОТДЕЛА ЖЕЛУДКА

Критерии отличий ПГГ GAVE

Локализация Тело и дно желудка Антральный отдел желудка

Эндоскопическая картина Мозаичный узор или красные 
пятна

Красные линейные полосы, разде-
ленные нормальной слизистой

Гистология
Легкое или умеренное расширение 
вен и капилляров слизистой и под-
слизистой оболочек желудка. Ника-
ких изменений в стенке сосуда

Расширение капилляров и венул в 
слизистой и подслизистой оболоч-
ках желудка, с участками утолще-
ния интимы и тромбозом

Портальная гипертензия Всегда присутствует Может возникать без портальной 
гипертензии

Условия возникновения
Проявляется только в условиях, 
которые вызывают портальную 
гипертензию

Аутоиммунные заболевания соеди-
нительной ткани (склеродермия, 
злокачественная анемия, гипотире-
оз), цирроз печени

Ответ на применение в-блокаторов 
и TIPS да нет

Таблица 2 

КЛАССИФИКАЦИИ ПОРТАЛЬНОЙ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ ГАСТРОПАТИИ

Автор
Степень портальной гипертонической гастропатии

легкая средняя тяжелая

McCormack
1985 г. —

система двух категорий

Скарлатиноподобные вы-
сыпания.
Поверхностное покрас-
нение,
«змеиная кожа»

Не рассматривается

Пятна «спелой вишни» 
сливные или нет, диффуз-
ная геморрагия

Tanoue
1992 г. —

система трех категорий

1 класс: легкое покрасне-
ние слизистой оболочки

2 класс: тяжелое покрас-
нение и приподнятые 
участки СОЖ

3 класс:  оба класса плюс 
кровотечение

NIEC 1992 г. система двух 
категорий

Мозаичная картина
Легкая: диффузная розо-
вая ареола
Средняя: плоские 
красные пятна в центре 
розовой ареолы
Тяжелая: диффузная 
красная ареола

Не рассматривается
Красные пятна различно-
го диаметра плоские или 
слегка выпуклые, раз-
дельные или сливные

NIEC 1997 г. система 
четырех категорий

Мозаичный рисунок с 
участками розового цве-
та — «змеиная кожа»

многочисленные крас-
ные точки диаметром 
менее 1 мм, «скарлатино-
подобный рисунок»

крупные «вишневые» или 
черно-коричневые пятна 
более 2 мм, внутрислизи-
стые кровоизлияния

Barakat 2005 г. Система 
двух категорий

М1: мозаичный узор, 
окруженный  беловато-
желтой границей, с 
розовой ареолой.
М 2: равномерная розо-
вая ареола  с покраснени-
ем в центре

Не рассматривается
М3 мозаичный узор  с 
равномерно красной 
ареолой
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Рентгенологическое исследование желудка об-
ладает низкой информативностью, однако более 
четкую картину можно получить при исследовании 
с бариевой взвесью. ПГГ может быть заподозрена 
у больных с признаками портальной гипертензии 
на основании утолщения складок дна желудка [3].

Сравнительно недавно для  диагностики ПГГ 
стала использоваться компьютерная томография. 
Признаками ПГГ является расширение внутреннего 
слоя СОЖ, выявляемое в раннюю, позднюю и от-
сроченную фазы контрастирования у  90 % боль-
ных ЦП с ПГГ [28 – 30]. Динамическая компьютер-
ная томография обладает более высоким уровнем 
чувствительности (75 %) и специфичности (88,6 %) 
при установлении диагноза ПГГ [30].

В 2005 г. V. Yang описал новый метод эндоскопи-
ческой диагностики ПГГ — эндоскопическую доп-
плеровскую оптическую томографию. Этот метод 
позволяет визуализировать микроструктуру СОЖ 
и подслизистого слоя желудка в микрометрическом 
масштабе. Большое диагностическое значение этого 
метода состоит в  том, что  можно получить изо-
бражение кровотока в слизистой и подслизистой 
оболочках желудка. При ПГГ выявлено изменение 
оптических свойств тканей желудка [31]. При этом 
данные, полученные с помощью эндоскопической 
допплеровской оптической томографии, коррели-
ровали с гистологическими данными. Дальнейшие 
диагностические возможности метода изучаются.

В  литературе имеется большое количе-
ство статьей, посвященных оценке кровотока 
при  желудочно-кишечных кровотечениях с  ис-
пользованием меченых технецием эритроцитов, 
но  не  удалось найти какой- либо информации 
о применении данной методики для диагностики 
ПГГ [32, 33].

В течение последних нескольких лет для диагно-
стики ПГГ были использованы менее инвазивные 
методы, такие как капсульная эндоскопия с хорошей 
визуализацией слизистой оболочки. Тем не менее, 
ее точность в  качестве диагностического метода 
до сих пор не подтверждена [34].

Изменения, выявляемые при эндоскопическом 
исследовании довольно разнообразны.

МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ 
ПРИ ПГГ

Морфологические проявления ПГГ до  сих пор 
четко не  определены. В  1985  г. McCormark опи-
сал классическую «мозаичную» картину, которая 
состоит из  нескольких эритематозных областей, 
прямоугольных или ромбовидных, расположенных 
на белом или желтоватом фоне; по типу красных то-
чек, вишнево-красных пятен, напоминающих сыпь 
при скарлатине, коричневых пятен и петехий [2].

При гистологическом исследовании слизистой 
оболочки желудка выявлены признаки ПГГ, которые 
часто наблюдаются при любом венозном застое — 
эктазия и склероз стенки капилляров и венул [35]. 

При  сравнении результатов гистологиче-
ских исследований авторы предполагают, 
что утолщение стенки капилляров в большей 
мере, чем их расширение, является критери-
ем оценки ПГГ.

Ряд исследователей [36 – 39] описывает 
патоморфологические признаки, характе-
ризующие состояние слизистой оболочки 
желудка при  портальной гипертензии  — 
хронический венозный застой и  гиперди-
намическую циркуляцию, приводящие к по-
вышенному кровенаполнению в слизистой 
оболочке, расширение капилляров и  уве-
личение числа подслизистых артериовеноз-
ных сообщений, с растянутыми артериолами, 
капиллярами и  венами в  стенке желудка 
без  воспалительного компонента в  виде 
мононуклеарной клеточной инфильтрации. 
Исследования ультраструктуры выявляют 
экстравазацию эритроцитов в  межэпите-
лиальное пространство у больных с гастро-
патией [11 – 12]. По  мнению M.  Hashizume, 
мозаичный рисунок при  ПГГ может быть 
связан с отеком слизистой или подслизистой 
оболочек при повышении портального давле-
ния. Красные пятна, как предполагает автор, 
указывают на кровотечение или экссудацию 
форменных элементов крови на  фоне вто-
ричного повышения проницаемости сосудов 
микроциркуляторного русла [40].

Этот же автор обращает внимание на морфоло-
гические различия между «красными стигматами» 
слизистой оболочки пищевода (так называемой 
васкулопатией) и  красными пятнами в  желудке 
при гастропатии. Вишнево-красные пятна васкуло-
патии представляют собой расширенные интраэпи-
телиальные вены в слизистой оболочке пищевода, 
связанные с поверхностным и далее с глубоким ве-
нозными сплетениями. Красные пятна гастропатии 
представляют собой экстравазацию эритроцитов 
на уровне микроциркуляторного русла. Возникает 
закономерный вопрос: является ли наличие крас-
ных пятен гастропатии таким же стигматом угрозы 
кровотечения из варикозных вен желудка как на-
личие васкулопатии при ВРВ пищевода? Нам пред-
ставляется, что нет. Однако ответа на этот вопрос 
в литературе мы не нашли. Гастропатия, несомненно, 
может сама стать источником геморрагии, но  ис-
следований, определяющих прогноз кровотеченией 
из варикозных вен желудка при наличии ПГГ, нами 
не найдено [40].

Другим важным проявлением портальной ги-
пертензии, которое нужно отличать от гастропатии, 
является сосудистая эктазия антрального отдела же-
лудка — GAVE. GAVE характеризуется скоплением 
красных пятнышек, образующих линейный рисунок 
в антральном отделе желудка (термин «арбузный 
желудок») [26]. Однако гистологические признаки 
диффузной сосудистой эктазии антрального отдела 
желудка отличаются от таковых при тяжелой ПГГ 
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(табл. 1). Сосудистая эктазии антрального отдела 
желудка характеризуется наличием фиброгиалиноза 
и пролиферации веретоновидных клеток в поверх-
ностных слоях слизистой оболочки [41].

В  отличие от  сосудистой эктазии антрально-
го отдела желудка, ПГГ чаще развивается у паци-
ентов, уже имеющих ВРВ. По  данным S. K.  Sarin, 
S. R. Agarwal (2001), ПГГ выявляется у 42 % пациентов 
с ВРВ желудка и лишь у 11 % без ВРВ желудка [42]. Эти 
данные подтверждены M. Primignani et al. (2000) [9].

Наличие в слизистой оболочке желудка H. pylori, 
по данным исследования Б. И. Обуховского (2006), 
не  влияет на  формирование ПГГ [27]. Признаки 
гастропатии с  одинаковой частотой выявлялись 
у H. p. — положительных и H. p.-отрицательных 
пациентов.

Хорошо известно, что эрадикация ВРВ пищевода 
с помощью ЭС и ЭЛ увеличивает частоту и тяжесть 
гастропатии [43 – 44]. Авторами высказывается точ-
ка зрения, что  ухудшение течения ПГГ связано 
с увеличением застоя крови в слизистой оболочке 
желудка в результате резкого нарушения венозного 
оттока. У пациентов с прогрессированием ПГГ после 
лигирования значительно уменьшаются сигналы ла-
зерного допплера от слизистой желудка, снижается 
сатурация кислородом и повышается содержание 
в слизистой оболочке гемоглобина [45].

КЛАССИФИКАЦИЯ ПГГ

К  настоящему моменту разработано множество 
классификаций ПГГ (табл. 2).

В соответствии с критериями NIEC (North Italian 
Endoscopic Club) 1992 г. выделяют следующие сте-
пени ПГГ [46]:

 • умеренную  — характеризующуюся наличием 
мозаичной картины (MLP — mosaic-like pattern) 
СОЖ;

 • тяжелую — с наличием красных точечных по-
вреждений (RPLs — red point lesions), вишнево-
красных (CRSs  — cherry red spots) и  черно-
коричневых пятен (BBSs  — black brown spots), 
которые могут сливаться между собой.

По  данным NIEC (2000  г.), на  основании эн-
доскопического исследования 373 пациентов ЦП 
с ПГГ выявлено, что MLP, RPLs, CRSs, BBSs встре-
чаются соответственно у 59,0 %, 37,0 %, 5,9 % и 8,3 % 
больных [47].

В соответствии с классификацией NIEC 1997 года 
[48] выделяют четыре степени тяжести вторичного 
поражения слизистой оболочки желудка на фоне 
портальной гипертензии:
1-я  степень  — мозаичный тип поражения с  на-

личием небольших полигональных участков 
розового цвета, окруженных белесовато-желтой 
углубленной каймой по типу «змеиной кожи»;

2-я  степень  — появляются многочисленные мел-
кие ярко-красные точки диаметром менее 1 мм, 

подчеркивающие выраженную гиперемию СОЖ. 
Рисунок слизистой оболочки желудка на этой 
стадии также называют «скарлатиноподобным»;

3-я степень — увеличивается точечное поражения 
слизистой оболочки до  крупных «вишневых» 
пятен диаметром более 2 мм, незначительно 
вдающихся в просвет желудка;

4-я  степень  — пятна черно-коричневого цвета, 
появляются элементы неправильной формы 
вследствие внутри слизистых кровоизлияний.

На конференции Baveno II (1995) была утвержде-
на балльная характеристика ПГГ, которая позволяет 
оценить тяжесть ПГГ и  определять риск возник-
новения кровотечения на  основании следующих 
признаков:

 • мозаичность СОЖ: мало выражена  — 1 балл, 
выражена — 2 балла;

 • наличие «красных знаков»: изолированных — 1 
балл, сливающихся — 2 балла;

 • наличие ангиоэктазий в антральном отделе же-
лудка: отсутствуют  — 0 баллов, имеются  — 2 
балла.

При суммировании баллов можно оценить тя-
жесть и прогноз ПГГ: умеренная ПГГ — 3 и менее 
баллов, вероятность возникновения кровотечения 
низкая; тяжелая ПГГ — 4 и более баллов, вероят-
ность кровотечения высокая [49].

На конференции Baveno III (2000) ПГГ класси-
фицирована как  умеренная  — при  наличии не-
значительной мозаичности СОЖ и  отсутствии 
красных пятен в центре розовой ареолы; и как тя-
желая — при наличии выраженной мозаичности 
СОЖ и  красных пятен в  центре розовой ареолы 
или других красных знаков [47].

M.  Bаrakat (2005) [4] в  своих работах придер-
живался разделения поражений при ПГГ по двум 
степеням — легкой (М1 и М2) и тяжелой (М3):

 • М1 — мозаичный узор, представляющий собой 
небольшие полигональные области, окружен-
ные беловато-желтой границей, с  равномерно 
розовой ареолой;

 • М2 — равномерная розовая ареола с покрасне-
нием в центре;

 • М3 — мозаичный узор с равномерно красной 
ареолой.

K. Tanoue и соавт. (1992) классифицировали ПГГ 
по трем степеням тяжести:
1 степень — небольшое покраснение СОЖ, имеющее 

«застойный», но не мозаичный вид;
2 степень — выраженное покраснение с участками 

возвышающейся отечной СОЖ, разделенное 
тонкой белой сетью, или  изменения по  типу 
мозаики;

3 степень  — точечные геморрагии на  фоне ма-
кроскопической картины, характерной для 2-й 
степени [50].
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В  настоящее время трехкатегорийная класси-
фикационная система ПГГ находит все большее 
распространение на практике.

В своей работе мы используем следующую трех-
степенную классификацию ПГГ (рис. 1 на цветной 
вклейке):

 • легкая степень — мозаичный рисунок слизистой 
оболочки;

 • средняя степень — появление красных «скарла-
тиноподобных» элементов СОЖ;

 • тяжелая степень — увеличение количества то-
чечных геморрагий, их  слияние и  появление 

черно-коричневых кровоизлияний на сли-
зистой оболочке желудка, иногда с приме-
сью кофейной гущи в содержимом желудка.

Большое количество существующих клас-
сификаций свидетельствует о нерешенности 
данного вопроса. В дальнейшем предстоит 
определить, какая из предложенных систем 
оценки более удобна и клинически значима, 
то  есть позволяет более точно прогнози-
ровать течение ПГГ и  угрозу желудочного 
кровотечения.
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ИЛЛЮСТРАЦИИ К СТАТЬЕ
ОСОБЕННОСТИ ЭКСПРЕССИИ NS3AG ПРИ ХРОНИЧЕСКОМ ГЕПАТИТЕ С: 
СВЯЗЬ С КЛИНИКОГИСТОЛОГИЧЕСКОЙ АКТИВНОСТЬЮ И ГЕНОТИПАМИ HCV

ИЛЛЮСТРАЦИИ К СТАТЬЕ
ПОРТАЛЬНАЯ ГАСТРОПАТИЯ: ДИАГНОСТИКА, КЛАССИФИКАЦИЯ

Рис. 1. Цитоплазматическая равномерная диффузная локализа-
ция NS3Ag в гепатоцитах (увеличение х500).

Рис. 2. Цитоплазматическая периферическая/околомембранная 
локализация NS3Ag в гепатоцитах (увеличение х500).

Рис. 1. Эндофото. Классификация ПГГ, принятая в ФГБУ 
«РНЦХ им. акад. Б. В. Петровского» РАМН.

Легкая степень — мозаичный рисунок слизистой оболочки. Средняя степень — «скарлатиноподобные» пятна.

Тяжелая степень — сливные красные пятна.
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