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Реферат. Особенности макроскопического состояния слизистой оболочки верхнего отдела желудочно-
кишечного тракта у пациентов с печеночной и внепеченочной портальной гипертензией. Степанов Ю.М., 
Чалый Н.В., Симонова Е.В. Выявление эндоскопических признаков сопутствующей патологии верхнего 
отдела желудочно-кишечного тракта позволяет определить тактику ведения пациентов с разными формами 
портальной гипертензии (ПГ). Анализ особенностей макроскопической картины слизистой оболочки пищевода 
и гастродуоденальной зоны проведен у 104 пациентов с ПГ и 16 больных без ПГ. Частота изменений пище-
вода, характерных для гастроэзофагеальной рефлюксной болезни, в исследованных группах существенно не 
отличалась. Варикозное расширение вен пищевода по частоте выявления и тяжести чаще диагностировали у 
пациентов с печеночной формой ПГ (OR=10,0, р<0,05). Для пациентов с внепеченочной формой ПГ характерно 
преобладание по частоте и выраженности патологических изменений слизистой оболочки желудка. Шансы 
диагностировать портальную гастропатию в этой группе были в 21 и 5,3 раза выше по сравнению с пациен-
тами без ПГ и больными с печеночной формой ПГ соответственно (р<0,01). Сравнение эндоскопической кар-
тины слизистой оболочки двенадцатиперстной кишки существенных различий между группами не выявило. 
 
Abstract. The peculiarities of macroscopic status of the upper gastrointestinal tract mucosa in patients with 
hepatic and extrahepatic portal hypertension. Stepanov Yu.M., Chaliy N.V., Simonova O.V. Identification of 
endoscopic signs of concomitant pathology of the upper gastrointestinal tract allows to determine the tactics of 
managing patients with different forms of portal hypertension (PG). The analysis of macroscopic picture of esophagus, 
stomach and duodenum mucosa was carried out in 104 patients with portal hypertension (88 patients with hepatic  
portal hypertension, 46 – with extrahepatic portal hypertension, 16 – without  portal hypertension). The frequency of 
changes in the esophagus, specific for  gastroesophageal reflux disease did  not differ significantly in the researched 
groups. The frequency and severity  of varicose veins of the esophagus were diagnosed more often in patients with 
hepatic form of portal hypertension (OR=10.0, p<0.05). The predominance of different pathological changes of the 
gastric mucosa in patients with extrahepatic form of portal hypertension was revealed. Portal gastropathy in this group 
was 5.3 times higher than in patients with hepatic hypertension and 21 times higher than in the III group (without 
portal hypertension) (p<0.01). There were no significant differences of endoscopic picture of the duodenum  mucosa 
between the researched groups. 

 
Портальна гіпертензія (ПГ) визначається як під-

вищення градієнту печінкового венозного тиску 
більше 5 мм рт.ст. Ускладнення ПГ призводять до 
високої інвалідизації, економічних витрат та 
смертності й залишаються актуальною проблемою 
системи охорони здоров'я в Україні і в світі [5, 9].  

По відношенню до печінки виділяють пе-
чінкову та позапечінкову  форми ПГ, які мають 
свої клінічні та діагностичні особливості, від 
чого залежить вибір тактики лікування і 
результат захворювання. Найбільш частою 
причиною печінкової форми є цироз печінки, 
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позапечінкової – обструкція внаслідок тромбозу 
(синдром Бадда-Кіарі та тромбоз ворітної вени) 
[1, 7]. 

До характерних змін при портальній гі-
пертензії належать: портальна гастропатія, 
GAVE-синдром, варикозне розширення вен 
(ВРВ) стравоходу і шлунка, езофагіт, телеангі-
ектазії, гастрит, дуоденіт, порушення моторики з 
утворенням гастроезофагального та дуодено-
гастрального рефлюксів, гострі чи хронічні 
виразки шлунка або дванадцятипалої кишки 
(ДПК), васкулопатія нижніх відділів кишечника 
[9, 11, 14].  

Рефлюкс-езофагіт, який нерідко розвивається 
при цирозі печінки, особливо вірусної етіології, 
зумовлений підвищенням внутрішньочеревного 
тиску за рахунок асциту і закидом вмісту зі 
шлунка в стравохід. Езофагіт може супро-
воджуватися ерозіями й виразками слизової обо-
лонки (СО) нижньої третини стравоходу і кар-
діального відділу шлунка, тобто трансформу-
ватися в гастроезофагеальну  рефлюксну хворобу 
[3, 9, 13].  

ВРВ стравоходу і шлунка є питанням не-
відкладної медичної допомоги, що пов'язане зі 
смертністю, яка, незважаючи на сучасний науко-
вий прогрес, залишається в межах 10-20% через 
6 тижнів. Драматичні наслідки при першій гемо-
рагії досягають 60% [12]. За дослідженнями 
Е.О. Киценко, серед 387 хворих з позапе-
чінковою формою ПГ, яким були виконані 
операції прошивання ВРВ, катаральний езофагіт 
відзначений у 22,2%, а ерозивний – у 73,1% 
випадків [6].  

Портальна гастропатія (портальна гіпер-
тензивна гастропатія, гепатогенна гастропатія) 
(ПГГ) – це поняття, яке включає порушення мік-
роциркуляції в СО шлунка застійного по-
ходження та порушення метаболізму в печінці 
[7, 13]. За даними різних авторів, частота ПГГ у 
хворих на цироз печінки за результатами верх-
ньої гастроскопії коливається від 9,1 до 80% (у 
середньому 50-60%) [3, 10]. Водночас ознаки 
ПГГ реєструють у 54% хворих з позапечінковою 
портальною гіпертензією, у 20% пацієнтів з 
обструкцією печінкових вен (синдром Бадда - 
Кіарі), у 83% хворих, яким раніше були виконані 
шунтуючі операції у зв'язку з портальною гі-
пертензією, і в 21,7% з періпортальним фіброзом 
без циротичних змін печінки [5]. В інших 
джерелах ПГГ була діагностована у хворих на 
цироз печінки (32,7%), фіброз печінки (23,4%) і 
пацієнтів з позапечінковою портальною обструк-
цією (43%) і часто асоціювалася з ВРВ страво-
ходу і/або шлунка [3, 8, 14]. 

На сьогодні проведено чимало досліджень 
щодо виявлення ендоскопічних змін стравоходу 
та шлунка окремо в пацієнтів з печінковою та 
позапечінковою формами ПГ. Проте недостатньо 
вивченим залишається питання порівняння 
макроскопічної картини СО верхнього відділу 
шлунково-кишкового тракту залежно від виду ПГ.  

Тому метою дослідження стало визначення 
особливостей макроскопічного стану СО 
верхнього відділу шлунково-кишкового тракту в 
пацієнтів з печінковою та позапечінковою ПГ. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
Об’єктом  дослідження  стали 120 осіб, які 

були розподілені на групи: І склали  88 пацієнтів 
з печінковою формою ПГ (цироз печінки), віком 
від 21 до 74 років (середній вік – 50,81,2 року), 
серед яких було 42 жінки (47,7%), 46 чоловіків 
(52,3%). ІІ групу склали 16 хворих з позапе-
чінковою ПГ (синдром Бадда-Кіарі та тромбоз 
ворітної вени), віком від 18 до 81 року (середній 
показник – 37,32,1 року). У цій групі чоловіки 
склали 62,5%, відповідно жінки – 37,5%. До ІІІ  
групи увійшли 16 осіб без ПГ (хворі на хро-
нічний гепатит різної етіології), віком від 29 до 
60 років, складаючи в середньому 45,11,8 року.  

Для діагностики ПГ проводили ультра-
сонографічне дослідження органів черевної по-
рожнини та серця на апараті Siemens Acuson 
X150, езофагогастродуоденоскопію за загально-
прийнятою методикою [2] з використанням езо-
фагогастродуоденоскопів “Olympus” та “Pentax” 
(Японія). 

Тип ПГГ визначали за допомогою класи-
фікації Північного Італійського Ендоскопічного 
Клубу (NIEC) [9]. Для визначення вираженості 
ВРВ стравоходу застосовували класифікацію 
N.Soehendra, K.Binmoeller (1997) [1]. 

Статистична обробка даних проводилася з 
використанням програм MS Excel 2003 і SPSS 
16.0. Для порівняння показників у групах ви-
користовувалися критерій χ² (Хі-квадрат) та 
критерій Манна-Уїтні. Відмінності показників 
вважали значущими при р<0,05 [4].  

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
При оцінці макроскопічного стану стравоходу 

встановлено, що недостатність замикальної 
функції НСС виявлена майже з однаковою 
частотою (40,9% пацієнтів у І групі, 37,5% – у ІІ 
та 31,3% – у ІІІ), яка в 17 зі 120 (14,2%) супро-
воджувалась ерозивним рефлюкс-езофагітом і ки-
лою стравохідного отвору діафрагми. При цьому 
частота змін стравоходу, характерних для гастро-
езофагеальної рефлюксної хвороби, у досліджених 
групах суттєво не відрізнялась (рис. 1).  
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Що стосується ВРВ стравоходу, то цю па-
тологію виявлено тільки у хворих з ПГ (рис. 2), з 
переважанням частоти спостереження серед па-
цієнтів І групи (90,9% проти 50,0% у хворих з 
позапечінковою її формою, 2=17,41, р<0,01). 

При цьому відмічено, що ВРВ стравоходу 1 сту-
пеня діагностовано в 14 з 80 (17,5%) пацієнтів з 
внутрішньопечінковою ПГ, що в 2,1 разу рідше, 
ніж у ІІ групі. 
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Рис. 1. Макроскопічні зміни стравоходу в обстежених хворих 

Водночас майже в половині випадків І групи 
та 37,5% – ІІ  групи визначено ВРВ стравоходу 2 
ступеня вираженості. Найбільш тяжкий 3 ступінь 
ВРВ спостерігали в 2,8 разу частіше в пацієнтів І 
групи (35,2% проти 12,5% в ІІ групі) (рис. 3). 

При ендоскопічному дослідженні шлунка у 
чверті випадків групи з печінковою ПГ виявлено 
дуодено-гастральний рефлюкс (ДГР), що в 1,5  та 
1,3 разу рідше порівняно з пацієнтами ІІ та ІІІ 
груп відповідно (табл.). 

 

       
Рис. 2. ВРВ стравоходу (2 ступінь – зліва, 3 ступінь – справа) 

В усіх хворих з ПГ та 81,3% обстежених без 
неї діагностовано еритематозні зміни СО шлун-
ка, які в 10,0% випадків були обмежені антраль-
ним відділом. Водночас дифузна еритема часті-

ше мала місце серед пацієнтів з печінковою 
формою ПГ (94,3%), що в 1,9 разу більше, ніж у 
ІІІ групі (2=24,31, р<0,01). 
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Рис. 3. Розподіл ВРВ стравоходу за ступенем тяжкості  

 
Візуальні ознаки помірно вираженої атрофії 

СО шлунка, обмеженої антральним відділом, 
виявлено у чверті хворих, незалежно від наяв-
ності чи відсутності ПГ. При цьому в кожного 
четвертого пацієнта І групи та п’ятого обстеже-

ного ІІ групи атрофія СО шлунка поєднувалася з 
гіпертрофією складок. Натомість у хворих без 
ПГ не діагностовано жодного випадку гіпетрофії 
складок шлунка.   

 

Макроскопічні зміни шлунка в обстежених хворих 

Група 

І (n= 88) ІІ (n=16) ІІІ (n=16) Ендоскопічна ознака 

абс. % абс. % абс. % 

ДГР  22 25,0 6 37,5 5 31,3 

всього 88 100,0** 16 100,0 13 81,3 

антрального відділу 5 5,7 2 12,5 5 31,3 

Еритема СО шлунка 

дифузна 83 94,3** 14 87,5* 8 50,0 

всього 23 26,1 5 31,3 4 25,0 

антрального відділу 21 23,8 4 25,0 4 25,0 

Атрофія СО шлунка 

дифузна 2 2,3 1 6,3 0 0 

Гіпертрофія складок шлунка 21 23,8 3 18,8 0 0 

Геморагії СО шлунка 42 47,7* 10 62,5* 3 18,8 

всього 25 28,4 7 43,8 3 18,8 

гострі 24 27,3 6 37,5 3 18,8 

Ерозії СО шлунка 

хронічні 1 1,1 1 6,3 0 0 

Виразка шлунка 2 2,3 1 6,3 0 0 

ПГГ 32 36,4# 12 75,0** 2 12,5 

ВРВ шлунка 3 3,4 1 6,3 0 0 

П р и м і т к и :  1. * – p<0,05; ** – p<0,01 – достовірна різниця порівняно з ІІІ групою; 2. # – p<0,01 – достовірна різниця показників порівняно 
з  ІІ групою. 
 

У 45,8% випадків зафіксовано геморагії СО, 
які локалізувалися в кардіальному відділі й тілі  
шлунка. Найбільша частота виявлення геморагій 
мала місце серед осіб з позапечінковою формою 
портальної гіпертензії і становила 62,5%, що в 
3,3 разу більше цього показника в ІІІ групі 
(2=4,63, р<0,05) та в 1,3 разу порівняно з па-
цієнтами І групи. 

Ерозії СО шлунка виявлено в 30,0% обстеже-
них хворих, переважно – гострі, з переважанням 
за частотою спостереження в ІІ групі (43,8% проти 
28,4% випадків в І групі та 18,8% – в ІІІ). Лише у 3 
хворих встановлено виразку шлунка, що становило 
2,5% від усієї сукупності обстежених. 

На підставі характерних ендоскопічних 
ознак у 38,3% пацієнтів було діагностовано 
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ПГГ, яка в 6,0 та 2,1 разу частіше спостері-
галася в обстежених з позапечінковою ПГ по-
рівняно з хворими ІІІ (2=12,70, р<0,01) та І 
(2=8,28, р<0,01) груп (рис. 4).  

У 28 випадках ПГГ супроводжувалась кон-
тактною ранимістю СО шлунка, причому за 

частотою виявлення цієї ендоскопічної ознаки 
також переважали пацієнти ІІ групи (37,5% 
проти 22,7% у І та 12,5% у ІІІ групі). У пооди-
ноких випадках діагностовано ВРВ шлунка: 
3,4% випадків у І групі та 6,3% – у ІІ групі. 

 
Рис. 4. ПГГ (А – мозаїчний тип змін СО шлунка, Б – скарлатиноподібний тип,  

В – вишнево-червоні плями на СО шлунка, контактна кровоточивість) 

 
У дванадцятипалій кишці (ДПК) при ендо-

скопічному дослідженні в переважної біль-
шості хворих (74,2%) виявлено еритему СО, 
яка в п’ятої частини обстежених супро-
воджувалась геморагіями, в 9,0% випадків – 

ерозіями, в 47,2% – набряком, у 31,5% – 
контактною ранимістю, в 15,7% – блідістю СО. 
При цьому найчастіше такі ендоскопічні зміни 
СО ДПК діагностували у хворих з поза-
печінковою ПГ (рис. 5). 
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Рис. 5. Макроскопічні зміни ДПК в обстежених хворих  
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Так, набряк СО визначали в 50,0% ІІ групи, 
що майже у 8 разів частіше, ніж у пацієнтів без 
ПГ (2=7,58, р<0,01) та в 1,3 разу порівняно з 
хворими І групи (рис. 6). Ерозії СО спостерігали в 
обстежених з позапечінковою формою ПГ у 18,8% 
випадків, що в 4,2 та 3 рази перевищує частоту 
діагностування цього показника в І та ІІІ групах. 

Активна виразка ДПК встановлена в 5 випад-
ках (4 – у І групі та 1 – у ІІ), що становило 4,8% 
серед пацієнтів з ПГ. Рубцева деформація ДПК 
діагностована в 2 рази частіше – у 10 випадках 
(9,6%). Водночас у хворих без ПГ не спосте-
рігали цих ендоскопічних змін СО ДПК. 

 

 
Рис. 6. Набряк слизової оболонки ДПК 

 

Таким чином, були визначені особливості мак-
роскопічного стану СО верхнього відділу шлунко-
во-кишкового тракту в пацієнтів з печінковою та 
позапечінковою ПГ, серед яких найбільш значу-

щим було переважне виявлення ВРВ стравоходу в 
пацієнтів з печінковою формою ПГ та портальної 
гастропатії у хворих з печінковою її формою.  

ВИСНОВКИ  

1. Частота змін стравоходу, характерних для 
гастроезофагеальної рефлюксної хвороби, в 
досліджених групах суттєво не відрізнялась. ВРВ 
стравоходу за частотою виявлення та тяжкістю 
частіше діагностували в пацієнтів з печінковою 
формою ПГ (OR=10,0, р<0,05).  

2. Частота ДГР була несуттєво вищою у 
хворих ІІ групи (p>0,05). Еритематозні зміни СО 
шлунка виявлено майже у всіх досліджених 
хворих із переважанням дифузної гастропатії і 
візуальним потовщенням шлункових складок. 
Частота і розповсюдженість атрофічних змін СО 
шлунка досліджених хворих суттєво не від-
різнялись. Водночас частота геморагій була сут-
тєво вищою у хворих ІІ групи (p<0,05). Визна-
чення ерозій мало тенденцію до збільшення в 
пацієнтів з позапечінковою формою ПГ. Шанси 
діагностувати ПГГ у ІІ групі в 21 та 5,3 разу 
вищі, ніж у ІІІ та І групі відповідно (р<0,01).  

3. При порівнянні ендоскопічної картини СО 
ДПК виявлено, що еритема СО, рубцева дефор-
мація, виразки цибулини ДПК у досліджених 
групах суттєво не відрізнялась; частота гемо-
рагій, ерозій та контактної ранимості СО шлунка 
та ДПК мала тенденцію до збільшення в па-
цієнтів з позапечінковою формою ПГ. Суттєвою 
виявилася різниця щодо набряку СО ДПК, який 
значно частіше спостерігали при обох формах 
ПГ порівняно з ІІІ групою. 
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