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Резюме. В обзоре литературы представлены литературные данные о портальной гипертензионной гастропатии, 
ее распространенности, имеющихся классификациях, патогенезе, клинических проявлениях, эндоскопической и 
морфологической картине, дифференциальной диагностике.
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PORTAL HYPERTENSIVE GASTROPATHY
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Summary. In this review of literature are presented the concept of portal hypertensive gastropathy (PHG), its prevalence, 
classification, pathogenesis, clinical manifestations, endoscopic and morphology diagnostics.
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Таблица 1
Распространенность и тяжесть портальной гипертензивной гастропатии 

у больных циррозом печени
Исследователи Число больных

циррозом
печени, чел.

Из них – число
больных с ППГ
чел. (%)

Тяжесть ПГГ,  чел. (% от всех ПГГ)
легкая тяжелая

D’Amico G. и соавт.
(1990) [17]

212 110 (51,8%) 90 (81,8%) 20 (8,2%)

K.K. Balan и соавт.
(1996) [8]

50 33 (66,0%) 23 (69,7%) 10 (40,3%)

S.Sarin и соавт. (2000) [46] 976 67 (7%) – –
C. Merkel и соавт. (2003) [32] 62 49 (79,1%) 29 (59,2%) 20 (40,8%)
М. Merli и соавт.
(2004) [33]

222 48 (31,6%) 43 (89,6%) 5 (10,4%)

Б.И. Обуховский
(2006) [4]

120 53 (44,2%) 40 (75,5%) 13 (24,5%)

С. В. Мардарьева (2006) [3] 100 36 (36,0%) 30 (82,0%) 6 (18,0%)
L.Bells и соавт. (2007) [9] 76 44 (57,8%) 16 (36,4%) 28 (63,6%)
H.Mudawi и соавт. (2008) [37] 143 31 (21,7%) 16 (11,2%) 15 (10,5%)
Е.Г. Малаева (2009) [2] 115 51 (44,3%) 33 (64,7%) 18 (35,3%)

Портальная гипертензионная гастропатия (ПГГ), 
нередко ранее обозначаемая как застойная гастропатия 
[30,31], – это патологический процесс в слизистой обо-
лочке желудка (СОЖ), развивающийся как следствие 
портальной гипертензии при циррозе печени или при 
других ее причинах, таких как болезнь Бадда-Киари, 
внепеченочная окклюзия портальной вены [14,27,32].

В проведенном исследовании S.Sarin и соавт. (1992) 
установлено, что из 107 больных с ПГГ у 35 причиной ее 
возникновения был цирроз печени, у 25 – нецирроти-
ческий портальный фиброз, у 45 – внепечёночная пор-
тальная венозная обструкция и у 2 больных – синдром 
Бадда-Киари [47].

Распространенность и тяжесть портальной гипер-
тензивной гастропатии у больных циррозом печени 
значительно различается в исследованиях разных авто-
ров (табл. 1).

Как следует из приведенных в таблице данных, ча-
стота ПГГ при циррозе печени очень вариабельна и со-
ставляет от 7 до 82%. Согласно данным метанализа M. 
Siciliano, L. Rossi (1993) ПГГ выявлялась у больных цир-
розом печени в 30-70% случаев [48].

По данным большинства авторов, чаще встречалась 
легкая ПГГ (в 60-90% случаев). И только в исследовании 
L. Bells и соавт. (2007) преобладала (64%) тяжелая ПГГ 
[9].

По результатам метанализа распространенности 
ПГГ, проведенного J.M. Pique и соавт. (1997), лёгкая ПГГ 
наблюдалась в 65-90% случаев, в то время как тяжёлая 
ПГГ была только в 10-25% случаев [42].

Классификация. Существует несколько вариантов 
классификаций данной патологии по тяжести. Простой 
и часто применяемой является классификация, предло-
женная  в 1985 г. T.Т. McCormac и соавт. [31]. Авторы 
выделяют две степени тяжести ПГГ. Характеристика 
легкой степени ПГГ:

– скарлатиноподобный рисунок в мелкую розовую 
крапинку,

– поверхностное покраснение с полоскими  участка-
ми,

– выраженное покраснение с участками возвышаю-
щейся отечной СОЖ, разделенными тонкой белой се-
тью, или как змейную кожу.

Тяжелой степени ПГГ характеризуется следующими 

признаками:
– в дополнение к мозаичному рисунку появляются 

вишнево-красные пятна в пищеводе, с точечным крово-
течением,

– наличие диффузных подслизистых геморрагий.
Эта классификация удобна для предсказания веро-

ятности развития кровотечения. Для легкой степени его 
риск оставляет 3,5-31%, а для тяжелой – 38-62 % [31].

K. Tanoue соавт. (1992) классифицировали ПГГ по 
трем степеням тяжести [29,50]:

1 степень – небольшое покраснение СОЖ, имеющее 
«застойный», но не мозаичный вид;

2 степень – выраженное покраснение с участками 
возвышающейся отечной СОЖ, разделенными тонкой 
белой сетью, или изменением по типу мозаики;

3 степень – точечные геморрагии на фоне макроско-
пической картины, характерной для 2-й степени.

Часто применя-
ется классификация 
Новоитальянского эндо-
скопического клуба (NIEC) 
[12]. В соответствии с кри-
териями NIEC (2000) вы-
деляют следующие степени 
ПГГ:

лёгкая – характеризу-
ется наличием мозаичной 
картины (MLP – mosaic-
like pattern) СОЖ;

средней выраженно-
сти – красные точечные 
повреждения с наличием 
мозаичной картины СОЖ 
(MLP – mosaic-like pattern 
et RPLs – red point lesions);

тяжёлая – характери-
зуется наличием диффуз-
ных красных точечных по-

вреждений (RPLs – red point lesions), вишнево-красных, 
(CRSs – cherry red spots), черно-коричневых пятен (BBSs 
– black brown spots), которые могут сливаться между со-
бой.

В настоящее время red point lesions и cherry red spots 
объединены в термин «red marks» («красные знаки»). 
Красные знаки при эндоскопическом исследовании 
имеют существенное значение для установления опас-
ности геморрагических осложнений [43].

Также существует 2-х и 3-х категорийная классифи-
кационная система H.Y. Yoo и соавт. (2000), однако она 
не нашла широкого применения на практике [52].

Имеющиеся трудности диагностики и лечения пор-
тальной гипертензии послужили основанием для орга-
низации с 1986 г. серии совещаний ведущих специали-
стов в этой области для выработки консенсуса по дан-
ным вопросам.

Обсуждению классификации ПГГ были посвящены 
встречи в г. Бавено (Италия) в 1995 г. (Baveno II) и в 2000 
г. (Baveno III).

На конференции Baveno II была утверждена балль-
ная характеристика тяжести ПГГ, которая позволяет 
градировать ее и определить риск возникновения кро-
вотечения. Учитываются следующие признаки:

I. мозаичность:
– мало выраженная – 1 балл,
– выраженная – 2 балла,
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II. наличие красных маркеров:
– изолированные – 1 балл,
– сливающиеся – 2 балла,
III. наличие сосудистых эктазий в антральном отде-

ле желудка:
– отсутствуют - 0 баллов,
– присутствуют – 2 балла.
При суммировании баллов можно оценить тяжесть 

и прогноз ПГГ: 3 и менее баллов – умеренная ПГГ, веро-
ятность возникновения кровотечения низкая; 4 и более 
баллов – тяжелая ПГГ, вероятность кровотечения высо-
кая [19].

Надежность и клиническая значимость данной кла-
сификации ПГГ была официально утверждена [49].

На конференции Baveno III ПГГ была разделена 
только на две степени тяжести:

– умеренная – при наличии мозаичности СОЖ уме-
ренной степени выраженности и отсутствии красных 
пятен в центре розовой ареолы;

– тяжелая – при наличии выраженной мозаичности 
СОЖ и красных пятен в центре розовой ареолы или 
других красных знаков [20].

Механизм развития ПГГ описывают следующим 
образом. Увеличение портального давления запускает 
изменения местной гемодинамики, вызывая застойные 
изменения в дне и теле желудка и повреждение его сли-
зистой, что в свою очередь вызывает активацию цито-
кинов и фактора роста. При этом активируется синтез 
оксида азота и эндотелина 1. Оксид азота вызывает ги-
пердинамическую циркуляцию и гиперпродукцию пе-
роксинитрита. Последний в сочетании с эндотелином 
1 повышает чувствительность слизистой желудка к по-
вреждению. Фактор некроза опухолей-α, который явля-
ется многофункциональным цитокином, синтезируется 
при портальной гипертензии в повышенном количе-
стве, вызывает повышение проницаемости сосудов, а 
также структурные и метаболические изменения эндо-
телиальных клеток сосудов, активирует NO-синтетазу 
[38].

Ряд авторов считают, что изменения СОЖ при ПГГ 
обусловлены гипердинамическим кровотоком в слизи-
стой и подслизистой оболочках желудка, причем при 
допплерфлоуметрическом исследовании застойные из-
менения не были обнаружены [39].

В настоящее время поэтому не рекомендуется ис-
пользовать термин “застойная гастропатия” [13,39].

По мнению С.Д. Подымовой, патогенез ПГГ связан 
с дилатацией и эктазией сосудов слизистой оболочки, 
микроциркуляторными нарушениями подслизистой с 
открытием артеровенозных шунтов. Другим фактором 
является уменьшение слоя слизи на поверхности слизи-
стой оболочки желудка. Сосудистый кровоток желудка 
у таких больных повышен, но увеличение подслизистых 
артериовенозных коллатералей уменьшает эффектив-
ный кровоток в слизистой оболочке. Это приводит к 
снижению ее резистентности к повреждающим агентам 
и готовит почву для функциональных и структурных 
изменений [5].

Helicobacter pylori (H.p.) инфекция не играет роли в 
патогенезе портальной гипертензионной гастропатии у 
больных циррозом печени [30]. Не выявлена корреля-
ция между инфицированием H.p. и этиологией, стадией 
цирроза печени, наличием и выраженностью ПГГ [36].

Однако наличие H.p. инфекции повышает риск раз-
вития поражения язв гастродуоденальной зоны у боль-
ных циррозом печени. Отмеченные гипохлоргидрия и 
снижение секреции пепсина с тенденцией к гиперга-
стринемии наблюдались у больных циррозом печени с 
колонизацией хеликобактерной инфекцией чаще, чем 
без инфицирования ей [8].

На ранних стадиях портальной гипертензии нали-
чие H.p. в СОЖ утяжеляло воспалительные проявления 
и способствовало более быстрому развитию атрофии. 
На поздних стадиях портальной гипертензии, несмотря 
на наличие H.p., активность воспаления существенно 

снижалась [4].
По данным G. Urso и соавт. (2006), H.p. инфекция 

выявлялась у 26 (23,8%) из 109 больных с ПГГ при цир-
розе печени, ассоциированном с гепатитом С [51].

Факторами риска развития ПГГ являются субком-
пенсированный и особенно декомпенсированный цир-
роз печени, мужской пол и возраст больных старше 50 
лет, наличие варикозно расширенных вен пищевода, 
первичный билиарный цирроз печени [4], тромбоци-
тоз, отсутствие расширения селезёночной вены более 9 
мм по данным ультразвукового исследования, язвенной 
болезни, а также отсутствие печёночной энцефалопа-
тии [3].

Однако по данным  R.S. de Bem и соавт. (2006), ре-
зультаты ультразвукового допплерографического ис-
следования свидетельствовали, что частота выявления 
ПГГ не коррелировала со степенью варикозного рас-
ширения вен пищевода [18]. В исследовании R.F. Perini 
и соавт. (2009), СОЖ с ПГГ становится более чувстви-
тельной к влиянию алкоголя, аспирина и нестероидных 
противовоспалительных средств [41].

Клинические проявления ПГГ. Большинство ис-
следователей в качестве основного проявления ПГГ 
рассматривают явные или скрытые кровотечения, они 
являются единственным клиническим проявлением 
ПГГ и возникают чаще [21] или только [42] у больных 
с тяжелыми ПГГ.

Кровотечения у больных циррозом печени вслед-
ствие ПГГ являются второй по частоте причиной кро-
вотечений [40].

Варикозное расширение вен желудка и эрозивно-
язвенные изменения слизистой оболочки желудка вос-
палительного генеза выявлялись только у больных цир-
розом печени с наличием ПГГ тяжёлой степени [3].

В исследовании R. de Franchis (2000) ПГГ c нали-
чием диффузных красных точечных повреждений, 
вишнево-красных пятен характеризовалась высоким 
риском кровотечений [20]. Об остром кровотечении, 
ассоциированном с ПГГ, можно говорить при наличии 
рвоты с кровью («кофейной гущи») или мелены, а так-
же при снижении гемоглобина при отсутствии других 
источников кровопотери. Хроническое кровотечение, 
ассоциированное с ПГГ, выявить сложнее. Чаще всего 
его подозревают при резком падении гемоглобина без 
признаков острого кровотечения, а также при исключе-
нии других источников, в том числе в толстой и тонкой 
кишках [24,41,45].

Во время 5-летнего наблюдения больных с тяжелой 
ПГГ, риск острого кровотечения и хронических крово-
течений, которые вызывали анемию, составлял 60% и 
90% соответственно [42].

По данным М. Merli и соавт. (2004), в период наблю-
дения больных циррозом печени 47±28 месяцев у 16 
больных возникло кровотечение, источником которого 
являлась ПГГ, из них у 9 – острое, у 7 – хроническое, и 
один больной умер от кровотечения из этого пораже-
ния. Кровотечения чаще встречались при тяжелых ста-
диях ПГГ [33].

По данным М. Primignani и соавт. (2000, 2001), 
острые кровотечения вследствие ПГГ наблюдались у 8 
(2,5%) больных из 315 обследуемых, летальность при 
них составила 12,5%. Хронические кровотечения были 
у 34 (10,8%) больных [43,44].

Диагностика ПГГ основана на эндоскопических ме-
тодах исследования, морфолого-гистологических изме-
нениях СОЖ и клинических данных. Эндоскопическая 
картина слизистой (ее еще иногда описывают как «кожу 
аллигатора» или «змеиную кожу») представляет собой 
множественные небольшие полигональные приподня-
тые участки красной (розовой или вишневой) слизи-
стой, разделенные ретикулярной сетью прожилок беле-
соватого или желтоватого цвета. В более тяжелых случа-
ях такая картина дополняется подслизистыми кровоиз-
лияниями и даже просачиванием крови из СОЖ [14].

Данная патология наиболее часто локализуется в теле 
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и дне желудка, но подобные изменения могут встречать-
ся на всем протяжении желудочно-кишечного тракта, 
включая тонкий, толстый кишечник [7,22]. Частота их 
развития и клиническое течение недостаточно изуче-
ны.

В настоящее время для диагностики ПГГ использу-
ется капсулярная эндоскопия, которая хорошо визуа-
лизирует слизистые оболочки желудочно-кишечного 
тракта [11].

Биопсию слизистой оболочки, из-за риска осложне-
ния кровотечением, проводят при ПГГ редко и с осто-
рожностью.

Морфологические изменения СОЖ при ПГГ изуче-
ны недостаточно. Ряд авторов в гистологической карти-
не не находили специфи-
ческих изменений [15]. 
Ведущая роль в развитии 
ПГГ отводится наруше-
нию микроциркуляции 
в СОЖ в результате по-
вышения давления и ста-
за крови в портальной 
системе с последующим 
формированием артерио-
венозных шунтов между 
собственно мышечной 
пластинкой слизистой 
оболочки и расширен-
ными прекапиллярами 
и венами подслизистого 
слоя, распространенно-
го подслизистого отека 
[31,35,48].

Ги с т о л о г и ч е с к и м 
маркером ПГГ является 
утолшение стенки капил-
ляров. При гистологиче-
ском исследовании СОЖ 
у 72% больных ПГГ были выявлены признаки застоя в 
капиллярах [34].

Для портальной гастропатии характерны очаговые 
поражения СОЖ и кровоизлияния, развившиеся вслед-
ствие повреждения эпителиоцитов или эндотелиоци-
тов, но без признаков выраженного воспаления [1].

В.В. Цукановым с соавт. (2010) у больных циррозом 
печени обнаружена взаимосвязь между признаками 
ПГГ и наличием язвенных и эрозивных дефектов га-
стродуоденальной зоны. Развитие язвенных и эрозив-
ных дефектов слизистой оболочки гастродуоденальной 
зоны находилось в прямой зависимости от тяжести цир-
роза печени и сопровождалось увеличением диаметра 
капилляров в слизистой оболочке различных отделов 
желудка по сравнению с таковым у больных с циррозом 
печени без эрозивных и язвенных изменений [6].

В исследовании D. Ibrişim и соавт. (2008) у больных 
ПГГ была выявлена выраженная атрофия и метаплазия 

Таблица 2
Дифференциальная диагностика ПГГ и сосудистых эктазий 

антрального отдела желудкa – GAVE-синдромом
Диагностические признаки ПГГ СЭАОЖ

(GAVE-СИНДРОМ)
Причина Цирроз печени, болезнь 

Бадда-Киари, внепеченочная
окклюзия портальной вены

Аутоиммунные заболевания
и коллагенозы (системная
склеродермия),
злокачественная анемия,
гипотиреоз

Портальная гипертензия Всегда присутствует Без портальной гипертензии
Локализация Тело и дно Антральный отдел

Гистология Расширение подслизистых и 
субсерозных вен, утолщение
стенки капилляров,  появление 
подслизистого отека

Расширение прекапилляров
СОЖ с фибриновыми
тромбами, фиброзно-
мышечной гиперплазией,
фиброгиалинозом

Эндоскопическая картина Мозаичность СОЖ и красные пятна 
в центре розовой ареолы или 
другие красные знаки

Линейные красные полосы,
разделенные нормальной
слизистой оболочкой

Эндоскопическое лечение Нет Аргоно-плазменная
коагуляция

Лечение β-адреноблокаторами Проводится Нет

СОЖ. Авторы доказали, что частота кишечной мета-
плазии у больных ПГГ выше, чем у контрольной груп-
пы, и установили положительные корелляции между 
кишечной метаплазией и атрофией СОЖ [25].

Кроме эндоскопических для диагностики ПГГ ранее 
применялись рентгенологические методы исследова-
ния. Рентгенологическими признаками ПГГ являются 
утолщение складок дна желудка при исследовании с ба-
риевой взвесью, однако данный признак не патогномо-
ничен для ПГГ [16].

Сочетание у больных симптомов портальной гипер-
тензии (асцит, спленомегалия, варикозно расширенные 
вены пищевода и желудка, расширенные вены передней 
брюшной стенки) и вышеописанных рентгенологиче-

ских признаков позволяли предполагать наличие ПГГ. 
В настоящее время рентгенологическое исследование 
желудка практически с этой целью не применяется.

Сравнительно недавно для диагностики ПГГ стала 
использоваться компьютерная томография и магнитно-
резонансная томография [23,26,28].

Дифференциальная диагностика. 
Дифференциальную диагностику следует проводить 
между ПГГ и сосудистыми эктазиями антрального от-
дела желудкa (СЭАОЖ) – GAVE-синдромом (gastric 
antral vascular ectasia syndrome) [10,45] (табл. 2).

Таким образом, ПГГ – это не просто местные изме-
нения в СОЖ, а тяжелое проявление портальной гипер-
тензии, часто сопровождающееся развитием опасных 
для жизни кровотечений, иногда – хронических. Однако 
причина таких кровотечений не всегда диагностирует-
ся, а хронические кровотечения могут вообще длитель-
но не выявляться. Остаются недостаточно изученными 
факторы риска развития ПГГ и кровотечения при ней.
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