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Определение понятия
Много десятилетий назад была замечена связь между 

циррозом печени (ЦП) и развитием патологии желуд-
ка и двенадцатиперстной кишки. В 1937 г. H. Eppinger 
описал изменения в слизистой желудка и тонкой кишки 
при ЦП и связал их с влиянием на слизистую токсиче-
ских метаболитов, поступающих из кишки. В 1946 г. D. 
Jahn ввел термин “гепатогенная язва”, проанализировал 
более 1000 протоколов аутопсий и описал четкую этио-
патогенетическую зависимость между ЦП и гастродуо-
денальными изъязвлениями [14].

Известно, что при портальной гипертензии слизи-
стая оболочка желудка (СОЖ) морфологически и функ-
ционально отличается от нормальной. При этом повы-
шается ее восприимчивость к повреждающим агентам, 
таким как нестероидные противовоспалительные пре-
параты, алкоголь, желчные кислоты и др., что способ-
ствует развитию коварных кровотечений. Несмотря 
на то, что варикозно-расширенные вены пищевода и 
желудка (ВРВП, ВРВЖ) – наиболее частый источник 
кровотечения у больных с портальной гипертензией, 
гастропатия может служить причиной этого осложне-
ния в 2,5-12% случаев [2].

С одной стороны кровотечения при портальной 
гипертензионной гастропатии (ПГГ) могут оставаться 
скрытыми и приводить к тяжёлой анемии с нарастани-
ем печеночной энцефалопатии, с другой – массивными, 
с гепатаргией и нередко с летальным исходом [7,10,22]. 
Следует отметить, что диагностика таких состояний 
трудна в связи с малосимптомным течением, сложен и 
не до конца понятен их патогенез. До сих пор нет еди-
ного мнения о причинах возникновения ПГГ и ее связи 
с другими проявлениями ЦП со стороны верхних от-

делов пищеварительного тракта, недостаточно изуче-
на частота выявления в СОЖ и роль Helicobacter pylori 
(HP) в механизме развития ПГГ, особенности течения 
ПГГ в зависимости от метода эндоскопического лече-
ния ВРВП и ВРВЖ.

В связи с этим, ранняя диагностика и адекватный 
подход к терапии ПГГ являются актуальной проблемой 
гастроэнтерологии и во многом определяют прогноз 
жизни больного.

Распространенность
По данным различных авторов, частота развития 

гепатогенной (портальной) гастропатии у больных ЦП 
достигает 50-60%. Существуют данные, что изменения 
СОЖ, определяемые эндоскопически и микроскопиче-
ски как ПГГ, присутствуют уже на стадии хронического 
гепатита [1]. Частота развития язвенного поражения 
СОЖ при ЦП колеблется от 5,5 до 24,0%, что в 2-6 раз 
превышает распространенность язвенной болезни сре-
ди остального населения [4,6].

Патогенез
Патогенез ПГГ сложен и до конца не изучен. 

Выделяют несколько ключевых механизмов, однако 
степень влияния и роль в каждого из них в комплексе 
процессов, приводящих к формированию ПГГ, обсуж-
дается.

1. Циркуляторные изменения. Гипердинамическое 
состояние внутриорганного кровотока при портальной 
гипертензии сопровождается увеличением сердечного 
выброса и уменьшением периферического сосудисто-
го сопротивления и вызывает циркуляторные наруше-
ния практически во всех органах, включая желудочно-
кишечный тракт, почки, лёгкие [3]. Одним из таких 
последствий является полнокровие и венозный застой 
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СОЖ, что приводит к гипертрофии эндотелия сосудов 
и делает его чувствительным к повреждающим агентам 
[12,30]. Основными факторами риска развития пор-
тальной гипертензии являются перестройка венозного 
кровотока желудка изолированной венозной гипертен-
зией, формирование регионарного гипердинамического 
состояния кровообращения в верхних отделах желудка; 
развитие артериовенозного и венозного шунтирования, 
что обусловливает обеднение кровотока в СОЖ, ее ише-
мию и способствует возникновению ПГГ.

2. Цитокиновые взаимодействия. Важную роль в 
этиопатогенезе портальной гипертензии играют вазо-
активные субстанции: гистамин, серотонин и его про-
изводные из группы нейрокинуренинов, глюкагон, про-
стагландины, цитокины, желчные кислоты, NО, бак-
териальные эндотоксины, эндотелин-1, тромбоксаны, 
простациклин и др. [3]. Одними из главных факторов, 
запускающих механизм активации индуцибельной NO-
синтазы, являются провоспалительные цитокины (ІL-1 
, IL-6, IL-8, тумор-некротизирующий фактор-� (TNF-�) 
и др.), простогландины и бактериальные эндотоксины 
(липополисахариды). Повышенная продукция NO, эн-
дотелина-1, а также сосудистого эндотелиального фак-
тора роста индуцирует полнокровие и венозный застой 
с образованием тромбов, разрывом венул и внутрисли-
зистыми кровоизлияниями, что ухудшает жизненно не-
обходимый транспорт кислорода, питательных веществ 
[27]. Несмотря на то, что экспрессия индуцибельной 
NO-синтазы в СОЖ, инфицированной HP, у больных 
ЦП увеличена, роль последней в патогенезе ПГГ не до-
казана [28,40]. Развитие гипоксии тканей и усиление 
перекисного окисления липидов с образованием реак-
тивных форм кислорода, определяет ишемический ком-
понент в повреждении железистых клеток, при этом 
уменьшение вязкости слизи в результате нарушения 
функции мукоцитов является дополнительным факто-
ром, снижающим резистентность СОЖ [26].

3. Системные гуморальные механизмы. Повышение 
желудочной секреции связано, прежде всего, со сни-
жением инактивации гистамина и гастрина, которые 
являются эндогенными стимуляторами желудочной се-
креции. Это, в свою очередь, способствует стимуляции 
продукции гастрина G-клетками. Считают, что гиперга-
стринемия имеет большее значение на ранних стадиях 
ЦП, когда железистые элементы СОЖ сохранены и уси-
ленная стимуляция их эндогенным гастрином приводит 
к гиперсекреции и гастродуоденальным изъязвлениям. 
На поздних стадиях основного заболевания в патогенезе 
ПГГ преобладают трофические нарушения, а кислотно-
пептическому фактору придают меньшее значение. На 
этих стадиях обнаруживают атрофию пилорических 
желез, в том числе G-клеток [14,35]. Следует учитывать 
также роль холестаза в развитии гепатогенных язв у 
больных билиарными ЦП [14].

4. Helicobacter pylori. Большинство авторов не счита-
ет роль HP значимой в формировании ПГГ, при которой 
среда в желудке является изначально неблагоприятной 
для персистирования инфекции [11]. Тем не менее, в ли-
тературе широко обсуждается взаимосвязь печеночной 
энцефалопатии с присутствием HP, который, разлагая 
мочевину, приводит к повышению уровня аммиака в 
желудочном содержимом и, по некоторым данным, в 
системном кровотоке. Кроме того, наряду с цитопатиче-
ским действием на клетки СОЖ, существуют указания 
на прямую гепатотоксичность микроорганизма [20].

5. Ятрогения. Эндоскопическая склеротерапия 
ВРВП значительно увеличивает риск развития тяжёлой 
ПГГ. E. Ele�heriadis и соавт. (1990) сообщили, что почти 
у всех больных со слабо выраженной ПГГ после начала 
лечения изменения слизистой оболочки прогрессиро-
вали, хотя варикозы при этом были облитерированы 
[21,38]. Это, вероятно, связано с устранением важного 
пути коллатерального кровотока и усугублением веноз-
ного застоя СОЖ. Определенное значение имеет также 
ульцерогенное влияние глюкокортикоидов (если боль-

Таблица 1
Индекс NIEC. Индекс NIEC вычисляется 

как сумма баллов у конкретного больного
Показатели Группы Баллы
Класс по Чайльд-Пью A 6,5

B 13,0
C 19,5

Размер варикозных 
узлов

мелкие 8,7
средние 13,0
большие 17,4

“Красные пятна” отсутствуют 3,2
несколько 6,4
умеренное количество 9,6
значительное количество 12,8

ной их принимает), которые снижают секрецию желу-
дочной слизи. Высокую частоту кровотечений можно 
объяснить снижением синтеза факторов свертывания 
у больных ЦП, тромбоцитопенией при наличии гипер-
спленизма [10,15,23].

Эндоскопическая характеристика
Существует несколько вариантов классификаций 

ПГГ. Наиболее простая из них (T.T. McCormack и соавт., 
1985) предполагает две степени поражения СОЖ.

При ПГГ легкой степени эндоскопически выявля-
ются: мозаичный рисунок СОЖ, мелкие розовые пятна 
или скарлатиноподобная сыпь; покраснение слизистой 
оболочки преимущественно на поверхности складок в 
виде полос; зоны возвышающейся отёчной слизистой 
оболочки красного цвета, разделённые тонкой белой 
сетью [37].

При тяжелой ПГГ – в дополнение к мозаичному 
рисунку появляются диффузные темно-красные пятна, 
подслизистые геморрагии [39].

Эта классификация удобна для прогнозирования ве-
роятности развития кровотечения. Так, при лёгкой сте-
пени ПГГ риск кровотечения составляет 3,5-31%, при 
тяжелой – 38-62%. Лёгкая ПГГ выявляется в 49%, а тя-
желая – в 14% случаев портальной гипертензии [27,35].

Существуют два более сложных варианта классифи-
кации.

Для диагностики ПГГ в 1988 г. принята классифика-
ция Северного Итальянского Эндоскопического Клуба 
(North Italian Endoscopic Club – NIEC) [12,34]. Это ма-
кроскопическая классификация, максимально полно 
позволяющая определить степень тяжести поражения. 
При этом отмечают наличие следующих элементов:

– скарлатиноподобный рисунок – мелкие красные 
плоские пятна диаметром менее 1 мм;

– мозаичный рисунок – наличие небольшого размера 
многоугольных полей с белесовато-желтым подрытым 
краем; мозаичность определяется как незначительная 
– когда желудочные ямки имеют однородно-розовый 
цвет, как умеренная – когда центральная часть ямок 
красного цвета, как выраженная – когда желудочные 
ямки однородно-красного цвета;

– вишнево-красные пятна – красные, округлые по-
ражения диаметром более 2 мм, выступающие в про-
свет желудка, которые нередко сливаются между собой, 
контактно или спонтанно кровоточат;

– черно-коричневые пятна – неправильной формы 
плоские пятна черного или коричневого цвета, не рас-
правляющиеся при инсуфляции желудка воздухом (вы-
званы внутрислизистыми кровоизлияниями, импрег-
нацией гематином субэпителиального слоя).

Первые два варианта изменений считают более лёг-
кими, последние два – более тяжелыми. Максимальные 
изменения обычно обнаруживают в теле желудка, хотя 
возможно их наличие в любом отделе органа.

Существует расчётный индекс NIEC (1988), с по-
мощью которого оценивают риск развития в течение 
года кровотечения из ВРВП у конкретного больного ЦП 
(табл. 1,2) [34].

В свою очередь, K. Tanoue и соавт. (1992) классифи-
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цировали ПГГ по трём степеням тяжести: 1-я – неболь-
шое покраснение слизистой оболочки имеет «застой-
ный», но не мозаичный вид; 2-я – выраженное покрас-
нение с участками возвышающейся отёчной слизистой 
оболочки, разделёнными тонкой белой сетью, или из-
менения по типу мозаики; 3-я – точечные геморрагии 
на фоне макроскопических находок, характерных для 2 
степени [33,38].

Морфологическая картина
При морфологическом исследовании СОЖ у боль-

ных ЦП на начальных стадиях развития портальной 
гипертензии преобладают процессы активного воспа-
ления, ассоциированные с наличием HP в СОЖ. С дру-
гой стороны, отдельные авторы подчеркивают уникаль-
ность изменений СОЖ при портальной гипертензии, 
так как при гистологическом исследовании лимфоплаз-
моцитарная инфильтрация в собственной пластинке 
встречается редко, а дилатация вен подслизистого слоя 
и эктазия капилляров и венул слизистой оболочки яв-
ляются характерными признаками [1].

При прогрессировании портальной гипертензии 
ведущим признаком является патология сосудов, а 
именно увеличение подслизистых артериовенозных 
соединений под мышечной пластинкой СОЖ, расши-
рение капилляров и вен, утолщение стенок подслизи-
стых артериол, распространенный подслизистый отек, 
что ведет за собой дистрофические и атрофические из-
менения СОЖ и сопровождается снижением частоты 
выявления HP, что может быть обусловлено уменьше-
нием количества эпителиальных клеток и рецепторов 
для адгезии HP на достаточно обширной поверхности 
СОЖ. Инфицированность HP при этом уже не оказы-
вает заметного влияния на характер морфологических 
изменений в СОЖ. Степень нейтрофильной и моно-
нуклеарной инфильтрации у HP-позитивных больных 
этой группы увеличивается не столь значительно, а в 
слизистой оболочке тела желудка активность воспали-
тельных проявлений даже снижается [17]. При ультра-
структурном исследовании СОЖ обнаруживают выход 
эритроцитов через поврежденные участки эндотелия 
в интраэпителиальные пространства. Подобные из-
менения на данной стадии, безусловно, отличаются от 
морфологических признаков гастрита. Однако в прове-
денных исследованиях не удалось выявить корреляции 
между дилатацией сосудов, воспалительной инфильтра-
цией СОЖ и тяжестью ПГГ [1,27,40]. С другой стороны, 
существуют данные P.A. McCormic с соавт. (1991), обна-
ружившими более редкую встречаемость HP у больных 
с ПГГ, а также с данными N. Bhargava и соавт. (1994), не 
выявивших нарастания воспалительного процесса при 
наличии HP [20,28].

Диагностика
Клиника гепатогенных гастропатий и язв характе-

ризуется торпидным течением, малосимптомностью, 
резистентностью к терапии, высокой частотой ослож-
нений, атипизмом проявлений. Симптомы гастропатии 
сходны с клиникой хронического гастрита, функцио-
нальной диспепсии: ноющие малоинтенсивные боли в 
эпигастрии, возникающие после еды или натощак; дис-
пептические проявления, связанные со вторичными на-
рушениями моторики желудка и двенадцатиперстной 
кишки (чувство тяжести в эпигастрии, быстрое насы-
щение, отрыжка и др.) [16]. Больные не придают им зна-
чения, поэтому необходим специальный, прицельный 
опрос в этом отношении. Лишь в очень редких случа-
ях гепатогенные гастропатии и язвы протекают совер-
шенно бессимптомно. При пальпации определяется 
разлитая болезненность в эпигастрии. При развитии 
кровотечения их трактуют как кровотечения из ВРВП 

Таблица 2
Риск развития кровотечения из ВРВП

Группа риска 1 2 3 4 5 6
Индекс NIEC <20 20-25 25-30 30-35 35-40 >40
% кровотечений в течение года 1,6 11,0 14,8 23,3 37,8 68,9

или ВРВЖ, но не как язвенные. Возможно 
одновременное развитие кровотечения из 
ВРВЖ и язвы желудка [12,14,23].

Диагностика гепатогенных гастропа-
тий и язв преимущественно эндоскопиче-
ская. При эндоскопии наряду с вышеопи-
санными классифицируемыми изменени-

ями СОЖ, можно выявить также переполненные ВРВЖ 
в кардиальном отделе, которые могут имитировать его 
полипоз. Эндоскопическая картина у больных с эрозия-
ми и язвами характеризуется отечностью слизистой, ее 
бледностью, подчеркнутостью артериального рисунка 
и расширением вен [14]. При развитии кровотечения 
у больных ЦП эндоскопия нередко затруднительна из-
за риска травматизации ВРВП и ВРВЖ. Гистологически 
определяются эктазия поверхностных сосудов, атрофия 
СОЖ. Такие изменения приводят к повторным неболь-
шим кровотечениям и хронической анемии [22]. При 
рентгенологическом исследовании следует помнить о 
возможности деформации стенок желудка и двенадца-
типерстной кишки вследствие давления увеличенными 
печенью и селезенкой, расширенными и извитыми ве-
нозными коллатералями (сформировавшимися спон-
танно или вследствие оперативного наложения порто-
кавального анастомоза) [14,21].

Обсуждение патогенетических взаимодействий
Портальная гемодинамика. Литературные публика-

ции свидетельствуют об отсутствии достоверной связи 
между стадией компенсации портальной гипертензии 
и вероятностью возникновения ПГГ [23,34]. По дан-
ным ультразвуковой допплерографии, особенностью 
портальной гемодинамики при ПГГ является ток кро-
ви по воротной вене в направлении печени. При этом 
тяжёлая степень ПГГ выявляется при направлении кро-
вотока в сторону селезёночной вены. В других исследо-
ваниях отмечена прямая зависимость между тяжестью 
ПГГ и величиной портопечёночного градиента давле-
ния (который является индикатором степени тяжести 
портальной гипертензии), а также индексом порталь-
ного полнокровия (отношение площади поперечного 
сечения воротной вены к средней скорости кровотока 
в ней) [18,29].

Степень дисфункции печени (по Чайлду-Пью). При 
оценке частоты выявления ПГГ в зависимости от ста-
дии компенсации ЦП оказалось, что литературные дан-
ные, посвящённые зависимости ПГГ от стадии компен-
сации ЦП, противоречивы. Так, в ряде отечественных 
и зарубежных публикаций указывается на более частое 
выявление ПГГ у больных с декомпенсированным ЦП 
[1,22,25,41]. Однако имеются и другие данные, которые 
не подтверждают наличия вышеуказанной зависимости 
[29].

ВРВП. В литературе представлены противоречивые 
сведения о распространенности сочетания ПГГ с ВРВП 
и ВРВЖ. По мнению ряда исследователей, частота ПГГ 
тесно коррелирует с наличием и степенью пищеводных 
и желудочных варикозов [22]. Более того, наличие ПГГ 
является предиктором будущего кровотечения из пи-
щеводных варикозов. С другой стороны, существуют 
данные, что облитерация пищеводных варикозов может 
увеличивать частоту ПГГ [10,38]. Отмечено, что при на-
личии ВРВП любой степени частота обнаружения ПГГ 
возрастала [13,21].

Печёночная энцефалопатия. По результатам ис-
следований по портальной гипертензии, представлен-
ных на Третьей согласительной конференции в Бавено 
(2001), не подтверждена зависимость ПГГ от клиниче-
ских проявлений, в том числе наличия и выраженности 
печеночной энцефалопатии [36]. Существуют указания, 
что печёночная энцефалопатия значительно реже выяв-
лялась у больных ЦП с наличием ПГГ [41]. Механизмы, 
лежащие в основе этого феномена, требуют уточнения и 
дальнейшего изучения.

Терапия
Лечение ПГГ и её осложнений преимущественно 
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консервативное. Основой консервативного лечения 
гепатогенных гастропатий и язв являются антисекре-
торные средства. Многие исследователи отмечают по-
вышение рН и снижение продукции соляной кислоты 
у больных, имеющих ПГГ. Этому, очевидно, способству-
ют гипоксия, атрофические процессы в СОЖ, снижение 
выработки защитной слизи. Гипохлоргидрия выявля-
ется приблизительно у 2/3 больных с ПГГ, у которых 
уровень базального гастрина в сыворотке крови, как 
правило, повышен [35]. При этом у 45% больных выяв-
ляются признаки умеренной атрофии [11,30]. Важным 
моментом в терапии этих состояний является приме-
нение препаратов, снижающих желудочную секрецию, 
особенно на фоне приема медикаментов, способствую-
щих ее повышению. Блокаторы Н2-гистаминовых ре-
цепторов у этих больных практически не эффективны. 
Наиболее эффективными и безопасными в отношении 
гепатотоксического влияния являются ингибиторы 
протоновой помпы. Кроме того, назначают магнийсо-
держащие антациды. Возможно, на регуляцию кислот-
ной продукции при ЦП влияет сниженное содержание 
простагландинов в гастродуоденальной слизистой, поэ-
тому в ряде случаев эффективен мизопростол (синтети-
ческий аналог простагландина Е1). При необходимости 
лечение дополняют спазмолитиками или прокинетика-
ми [14]. При выявлении HP необходимо провести эра-
дикационную терапию с исключением гепатотоксичных 
антибиотиков.

Неселективные β-адреноблокаторы широко приме-
няются для профилактики кровотечений из ВРВП. В на-
стоящее время их влияние на гемодинамику у больных 
ЦП хорошо изучено. Так блокада β-адренорецепторов 
посредством пропранолола приводит к вазоконстрик-
ции в спланхническом артериальном ложе, что в част-
ности способствует уменьшению кровотока СОЖ 
[19]. В связи с чем, неселективные β-адреноблокаторы 
являются препаратами выбора в терапии ПГГ [12,31]. 
Кроме того, существует опыт применения ингибиторов 
ангиотензин-превращающего фермента у больных с 
ПГГ, однако широкого распространения в терапии дан-
ная группа препаратов не получила [9].

Опыт трансюгулярного внутрипечёночного пор-

тосистемного шунтирования (TIPS) для лечения ПГГ 
небольшой. В некоторых статьях сообщается об эффек-
тивности данного метода у больных с продолжающим-
ся желудочным кровотечением при неэффективности 
консервативных мероприятий [32]. Несмотря на то, что 
транскатетерная эмболизация селезёночной артерии 
уменьшает как портальное давление, так и кровоток 
СОЖ, широкого применения при ПГГ она не получила 
[3].

При острых кровотечениях наибольшую эффектив-
ность за счёт снижения полнокровия СОЖ показал ок-
треотид – синтетический аналог гормона соматостатина 
[5]. В физиологических условиях гормон поджелудоч-
ной железы глюкагон оказывает сосудорасширяющее 
действие, а при ЦП избирательно индуцирует спланх-
ническую вазодилятацию. Соматостатин, ингибируя его 
влияние, способен увеличивать сопротивление сосудов 
внутренних органов, редуцировать портальное давле-
ние и портоколлатеральный (азигальный) кровоток с 
умеренным уменьшением печёночной перфузии [24].

Для профилактики развития печеночной комы 
вследствие поступления крови в кишечник необходимо 
назначить лактулозу.

Сложным является вопрос о продолжении тера-
пии кортикостероидами у тех больных, которые дли-
тельно их принимали. Резкая отмена препарата может 
привести к повышению активности воспалительно-
некротического процесса в печени и еще большей де-
компенсации ЦП. Вероятно, оптимальным решением 
является снижение дозы кортикостероидов до мини-
мально поддерживающих доз (7,5-10,0 мг преднизолона 
в сутки) [12].

Прогноз
Неблагоприятный прогноз при ПГГ связан, пре-

жде всего, с геморрагическими проявлениями на 
СОЖ. Летальность при кровотечениях, обусловленных 
эрозивно-язвенным поражением СОЖ у больных с 
портальной гипертензией, превышает 80%, а при пер-
форации – еще выше, что обусловлено, прежде всего, 
развитием гепатаргии [6,8,20,33,40]. Это обуславливает 
постоянный интерес к изучению этой «трудной пробле-
мы» современной гастроэнтерологии.
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СОЧЕТАНИЕ ХРОНИЧЕСКОГО РЕЦИДИВИРУЮЩЕГО УРОГЕНИТАЛЬНОГО КАНДИДОЗА И 
КАНДИДОЗА КИШЕЧНИКА

Ирина Олеговна Малова, Юлия Александровна Кузнецова
(Иркутский государственный медицинский университет, ректор – д.м.н., проф. И.В. Малов, 

кафедра дерматовенерологии ФПК и ППС, зав. – д.м.н., проф. И.О. Малова)

Резюме. В статье рассматриваются основные аспекты этиологии, патогенеза, клиники хронического кандидоза 
урогенитального тракта и кандидоза кишечника, а также их возможная взаимосвязь.

Ключевые слова: вульвовагинальный кандидоз, хронический рецидивирующий кандидоз урогенитального 
тракта, кандидоз кишечника, кандидозный дисбиоз кишечника.

THE COMBINATION OF CHRONIC RECURRENT UROGENITAL CANDIDIASIS AND 
INTESTINAL CANDIDIASIS

I.O. Malova, I.A. Kuznetsova
(Irkutsk State Medical University)

Summary. In the paper the main aspects of the etiology, pathogenesis, clinical picture of chronic candidiasis of the 
urogenital tract and intestinal candidosis, as well as their possible interdependence are considered.

Key words: vulvovaginal candidiasis, chronic recurrent candidiasis of urogenital tract, intestinal candidiasis, candidal 
intestinal dysbiosis.

В настоящее время продолжается рост выявляемо-
сти заболеваний, ассоциированных с микроорганиз-
мами, входящими в состав условно-патогенной микро-

флоры. Одним из таких заболеваний является уроге-
нитальный кандидоз (УГК), который стойко сохраняет 
за собой третье место среди всех инфекций влагалища, 


