
У детей, страдающих внепеченочной формой
портальной гипертензии (ВПГ), имеется угроза 
кровотечения из варикозно расширенных вен (ВРВ)
пищевода и желудка, что представляет одну из 
наиболее сложных проблем в хирургической гастро�
энтерологии [1–6]. Постоянный венозный застой 

в системе воротной вены при портальной гипертен�
зии (ПГ) вызывает нарушение трофики слизистой
оболочки и всей стенки пищевода, приводит к ее 
гипо� и атрофии, возникновению гастроэзофагеаль�
ного рефлюкса (ГЭР), пищеводному кровотечению.
Актуальность проблемы заключается в том, что 

17 №  1  . 2  0  1  1  . Д  е  т  с  к  а  я б  о  л  ь  н  и  ц  а

М.Н. Сухов, А.В. Мызин, Л.М. Карпина, 
И.А. Матина, Т.Э. Нецветаева, Т.А. Горицкая, 
А.В. Дроздов, М.Г. Акопян
Российская детская клиническая больница, Москва

Патология гастроэзофагеальной
зоны у больных с внепеченочной
портальной гипертензией
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Pathology of gastroesophageal zone in patients with extrahepatic portal hypertension

Pathology of the gastroesophageal junctional zone is not infrequent in children with extrahepatic portal hypertension (EPH).
In patients with EPH  the main methods of diagnosing the gastroesophageal junction are esophagogastroduodenoscopy and
X�ray examination which can help to differentiate the organic pathology of the esophagogastric junction from concurrent
changes inherent in the course of portal hypertension. In the absence of organic pathology of the esophagogastric junction the
patients with EPH should refrain from additionally performing gastrofundoplications (GF) together with vascular surgery
since in the majority of these patients (85%) inflammatory changes in the esophagus are arrested at reduced rate or disappear�
ance of gastroesophageal varices while in the remaining 15 percent of patients the degree of inflammatory changes is substan�
tially reduced.
Key words: extrahepatic portal hypertension, pathology of gastroesophageal zone, diagnosis, treatment.

С о в р е м е н н ы е  т е х н о л о г и и  в  д и а г н о с т и к е  и  л е ч е н и и



рефлюкс�эзофагит имеют около половины больных
с ВПГ [7, 8]. Однако в доступных нам литературных
источниках мы не встречали информации о диагнос�
тике и лечении больных с ВПГ и сопутствующим
рефлюкс�эзофагитом.

Цель работы: оценка эффективности воздействия
комплексного терапевтического и хирургического
лечения детей с ВПГ на динамику течения сопутству�
ющего пассивного и активного желудочно�пищевод�
ного рефлюкса.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

В отделении микрохирургии Российской детской
клинической больницы (РДКБ) с 1996 по 2009 год 
находились на лечении 710 пациентов с ВПГ; 
у 292 (41,1%) из них до проведения операции шунти�
рования имелись воспалительные изменения в 
пищеводе. В основную группу исследования мы отоб�
рали 20 (2,8%) детей: 7 девочек и 13 мальчиков в воз�
расте от 11 мес до 11 лет (медиана – 5,8 года), у кото�
рых патология гастроэзофагеальной зоны была 
наиболее выражена. У всех больных был гастроэзо�
фагеальный пролапс, активный и пассивный 
желудочно�пищеводный рефлюкс, эрозивный или 
геморрагический эзофагит; у 6 (30%) пациентов был
различный по степени и протяженности стеноз 
пищевода, вызванный длительным желудочно�пище�
водным рефлюксом либо этапным эндосклерозиро�
ванием вен пищевода. До поступления в РДКБ 
11 (55%) пациентов перенесли от 1 до 7 пищеводных
кровотечений; у 6 (30%) пациентов было выполнено
от 2 до 7 этапов эндосклерозирования вен пищевода;
у 4 (20%) детей до поступления в РДКБ проведены
этапы бужирования пищевода. 

Контрольную группу составили 272 пациента 
с аналогичными по тяжести проявлениями ВПГ 
и патологией гастроэзофагеальной зоны.

Особенности клинической картины у больных с ВПГ 
и патологией гастроэзофагеальной зоны. При поступле�
нии тяжелое состояние было выявлено у двоих паци�
ентов после перенесенных массивных кровотече�
ний; у 18 больных – состояние средней тяжести.
Симптомами рефлюксной болезни пищевода у боль�
ных с ВПГ были: изжога, чувство жжения в области
пищевода и глотки, саднения, боли за грудиной 
в сочетании с дисфагией, боль в горле при глотании,
срыгивание, кровавая рвота и мелена. 

Изжога, ощущение саднения за грудиной в соче�
тании с явлениями дисфагии отмечены у двоих
(10,0%) больных; на боли за грудиной с дисфагией
жаловался один (5,0%); двое (10,0%) детей с ВПГ 
и патологией гастроэзофагеального отдела отмеча�
ли боли при глотании (картина ларингита при отсут�

ствии инфекции); двое жаловались на срыгивание.
Кровавую рвоту и мелену (признаки геморрагическо�
го эзофагита) наблюдали у 11 (55,0%) пациентов.
Хронический бронхит, повторные пневмонии выяв�
лены у троих детей.

Методы диагностики. Основными инструменталь�
ными методами диагностики патологии гастроэзо�
фагеальной зоны у больных с ВПГ были эзофагогаст�
родуоденоскопия и рентгенологическое обследова�
ние. Эзофагоскопия позволила оценить степень 
рефлюкс�эзофагита, его распространенность и 
характер. Множественные эрозии на протяжении
1/3, 2/3 пищевода или язвы обнаружены у 20 паци�
ентов; фибринозные наложения – у 11; бледно�
синюшные вены диаметром 2–4 мм – у 5; синюшные
и багрово�синюшные множественные протяженные
вены диаметром от 5 до 10 мм с варикозными узлами
верифицированы у 15 пациентов, при этом заброс
желудочного и желудочно�дуоденального содержи�
мого в пищевод наблюдали у всех пациентов. Стеноз
пищевода в средней и нижней третях, непроходи�
мый для эндоскопа, выявлен у 4 больных. 

Показанием для проведения дополнительного
рентгенологического обследования перед оператив�
ным вмешательством по поводу ВПГ считали указан�
ные выше клинические проявления симптомов 
рефлюксной болезни, а также патологические изме�
нения пищевода, выявленные при эндоскопическом
исследовании. При рентгенологическом исследова�
нии у всех пациентов определяли: гипотоничный 
с вялой перистальтикой пищевод, единичные или
множественные продольные дефекты наполнения
пищевода (варикозные вены), не полностью смыкае�
мая кардия с массивным активным и пассивным 
рефлюксом до средней или верхней трети пищевода. 
У шестерых больных выявлен стеноз протяжен�
ностью от 2 до 13 мм с диаметром зоны сужения от 
2 до 8 мм, супрастенотическим расширением от 3 до
3,5 см и нарушенной эвакуацией контраста через 
зону стриктуры. У двоих пациентов с помощью 
данных методов исследования была выявлена грыжа
пищеводного отверстия диафрагмы; у остальных
причиной рефлюкс�эзофагита была ВПГ. 

Лечение больных с ВПГ и патологией гастроэзофагеаль[
ной зоны. Основная причина, вызывающая необходи�
мость активного хирургического вмешательства 
у детей с ВПГ, – пищеводно�желудочное кровотече�
ние или угроза его возникновения, взаимосвязанная
с тяжелым течением заболевания и нарастанием 
таких проявлений ПГ, как флебэктазия пищевода 
и желудка в сочетании с воспалительными изменени�
ями. Для профилактики возможных осложнений 
во время оперативного вмешательства или после 
него в зависимости от особенностей течения заболе�
вания и выявленных нарушений составляли индиви�
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дуальный план предоперационной подготовки. 
Детей консультировал гастроэнтеролог. Для предо�
твращения гастроэзофагеального кровотечения
больные получали антацидные препараты (альма�
гель), прокинетики (мотилиум), Н2�блокаторы, 
ингибиторы протонной помпы, позволяющие умень�
шить воспаление слизистой пищевода и желудка как
одну из причин, провоцирующих возникновение
кровотечения.

С 1996 по 2009 год в РДКБ 20 детям с ВПГ и пато�
логией гастроэзофагеальной зоны была выполнена
21 сосудистая операция (один пациент был опериро�
ван дважды). Всем больным проведены стандартные
операции: формирование спленоренального анасто�
моза, мезентерикокавальное Н�шунтирование, 
портопортальное Н�шунтирование. 

Консервативная терапия была в основе лечения
гастроэзофагеальной патологии у больных с ВПГ.
Однако у 10 (50%) пациентов из группы исследова�
ния была проведена хирургическая коррекция 
гастроэзофагеального рефлюкса. Гастрофундоплика�
цию проводили одновременно с шунтирующей 
операцией: чаще выполняли операцию фундоплика�
ции по Ниссену, реже – по Талю. Показаниями 
к оперативному лечению ГЭР в наших наблюдениях
были: грыжа пищеводного отверстия диафрагмы,
выраженный гастроэзофагеальный рефлюкс, 
приведший к массивному эрозивному процессу 
в пищеводе (рефлюкс�эзофагит), неэффективность
проводимой медикаментозной антирефлюксной 
терапии, наличие такого осложнения ГЭРБ (или 
эндосклерозирования вен пищевода), как стриктура
пищевода. 

Остальные больные этой группы, а также 272 
пациента с ВПГ из контрольной группы с проявлени�
ями эзофагита или гастроэзофагеального рефлюкса
(но без стриктуры пищевода) помимо сосудистой
операции получали медикаментозное лечение. 

Осложнения. Хилоперитонеум отмечен в послеопе�
рационном периоде у 4 (20%) пациентов. Длитель�
ность его течения составляла в среднем 6,5 сут. 
У всех пациентов удалось купировать это осложне�

ние путем проведения парентерального питания 
с коррекцией уровня белка и электролитных наруше�
ний введением альбумина и гипертонических 
солевых растворов. У 2 (10%) пациентов в ближай�
шем послеоперационном периоде были отмечены
эпизоды пищеводного кровотечения, однако пов�
торные оперативные вмешательства не выполня�
лись – консервативная терапия оказалась эффектив�
ной, кровотечения были купированы. При обследо�
вании в отдаленном периоде у обоих детей отсут�
ствовали варикозные вены в пищеводе и желудке, 
отмечалась удовлетворительная функция анастомо�
зов по данным УЗДГ. У двоих больных на 3�и и 
5�е послеоперационные сутки на фоне гипопротеи�
немии (уровень белка – 32–49 г/л) произошла эвент�
рация кишечника. Дети повторно оперированы:
произведено ушивание брюшной полости. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

Длительность катамнестического наблюдения
составила от 1 года до 14 лет. Эффективность прове�
денных оперативных вмешательств оценивалась соче�
танием ультразвукового и эндоскопического методов
исследования. В сложных случаях, при отсутствии по�
ложительной динамики, мы использовали ангиогра�
фические методы диагностики. Оценку патологии
гастроэзофагеальной зоны в отдаленные сроки после
операции шунтирования проводили, используя мето�
ды, применяемые для обследования этой категории
больных в предоперационном периоде. 

Положительные изменения (значительное сни�
жение варикоза вен пищевода или их исчезновение 
с удовлетворительной функцией сформированного
соустья, по данным УЗДГ) были отмечены у 19 (95%)
больных этой группы после выполнения операции
шунтирования (табл.). Из них 1 (5%) пациент 
оперирован дважды в связи с распространенным
флеботромбозом портальной системы; у 1 (5%) паци�
ента после операции шунтирования понадобилось
проведение двух этапов эндосклерозирования вен
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Положительный Отсутствие Патология
результат положительного результата

ВПГ, n=20 19 (95%) 1 (5%)

Рефлюкс[эзофагит, n=20 19 (95%) 1 (5%)

Стеноз пищевода, n=6 – 6 (100%)



пищевода из�за незначительного снижения эзофаге�
альной флебэктазии при удовлетворительной функ�
ции сосудистого анастомоза. У 1 (5%) больного из
этой группы наблюдается сохранение варикозных
вен пищевода через 1 год после операции, что связа�
но с распространенным тромбофлебитическим 
процессом в портальной системе. Планируется 
повторная операция шунтирования.

Из 292 больных (основная группа – 20 детей 
и группа сравнения – 272 больных), имевших до 
проведения сосудистой операции воспалительные
изменения в пищеводе, лишь у 45 (15,4%) при обсле�
довании в отдаленном после операции периоде 
(от 1 года до 14 лет) имелись значительно менее 
выраженные воспалительные эзофагеальные изме�
нения. При этом гастрофундопликация была выпол�
нена только у 10 из них. 

У всех пациентов основной группы до проведе�
ния сосудистой операции имелся эрозивно�геморра�
гический эзофагит. Через три года после операции
шунтирования эрозивный процесс в пищеводе 
наблюдался только у одного пациента, который 
перенес одновременно с операцией шунтирования
гастрофундопликацию по Ниссену в связи с реф�
люкс�эзофагитом 3�й степени и стенозом пищевода.
В настоящее время он получает комплексное медика�
ментозное лечение (график). 

Стеноз пищевода сохранился у всех 6 пациентов.
У 5 из них диаметр просвета пищевода в зоне стрик�
туры был более 8–10 мм в диаметре и существенно не

влиял на прием и усваивание пищи. У одного пациен�
та через 6 мес и год после шунтирования при отсут�
ствии варикоза вен пищевода проведено четыре 
этапа бужирования пищевода, что привело к улучше�
нию пассажа пищи по верхнему отделу пищевари�
тельного тракта. 

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ ИССЛЕДОВАНИЯ

В основной группе при обследовании пациентов
с ВПГ и патологией гастроэзофагеальной зоны толь�
ко у двоих была выявлена грыжа пищеводного отвер�
стия диафрагмы. У 18 больных причиной рефлюкс�
эзофагита была портальная гипертензия, так как
вследствие постоянного венозного застоя формиро�
валась и прогрессировала недостаточность нижнего
пищеводного сфинктера, играющего ведущую роль в
антирефлюксном механизме, с последующим нару�
шением трофики слизистой оболочки, ослаблением
«клиренса пищевода», напрямую связанным с нару�
шением тонуса и пропульсивных сокращений, что
привело в итоге к возникновению ГЭР. 

Комплексное хирургическое и медикаментозное
лечение оказалось эффективным как при коррекции
портальной гипертензии, так и при гастроэзофаге�
альной патологии. Если до операции шунтирования
у 292 пациентов (основная группа и группа сравне�
ния) с ВПГ имелись эзофагит и желудочно�пищевод�
ный рефлюкс (гастрофундопликация выполнена у 10
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из них), то в отдаленные после операции сроки лишь
у 45 (15,4%) из них отмечались воспалительные из�
менения в пищеводе, причем менее выраженные. 
Из этого следует, что проведение гастрофундопли�
кации совместно с операцией шунтирования у паци�
ентов с ВПГ и рефлюкс�эзофагитом без органичес�
кой патологии гастроэзофагеальной зоны не имеет
явных преимуществ по сравнению с проведением
только сосудистой операции. Проведение гастро�
фундопликации совместно с сосудистой операцией
у пациентов с ВПГ должно быть мотивировано
только «органической несостоятельностью» 
желудочно�пищеводного перехода, а не наличием
рефлюкс�эзофагита как следствия развития и прог�
рессирования ВПГ.

Портопортальное или портокавальное шунтиро�
вание – эффективные методы профилактики и лече�
ния пищеводно�желудочных кровотечений, однако в
ближайшем послеоперационном периоде на фоне
выраженного флебита и флеботромбоза портальной
системы возможен рецидив кровотечения, несмотря
на удовлетворительную функцию анастомоза. В связи
с этим больным (особенно с флебитом системы во�
ротной вены) в послеоперационном периоде назна�
чали медикаментозное лечение: прокинетики (моти�
лиум, координакс), альгинаты (гевискон), антацид�
ные препараты (альмагель, сукрат�гель, фосфолю�
гель), блокаторы гистаминовых рецепторов 2�го типа
(ранитидин, фамотидин), ингибиторы протонной
помпы (омез, лосек, нексиум), позволяющие умень�
шить воспаление слизистой пищевода и желудка.

ВЫВОДЫ

1. В нашем наблюдении патологию гастроэзофа�
геальной зоны наблюдали у 41% больных с внепече�
ночной портальной гипертензией.

2. При выраженном рефлюкс�эзофагите или 
стенозе пищевода у пациентов с ВПГ рентгеногра�
фия с контрастным веществом позволяет дифферен�
цировать органическую патологию пищеводно�желу�
дочного перехода от сопутствующих изменений,
свойственных течению портальной гипертензии. 

3. Применяемая нами диагностическая методи�
ка при отсутствии органической патологии пище�
водно�желудочного перехода позволяет воздержать�
ся от дополнительного проведения гастрофундопли�
кации совместно с сосудистой операцией у пациен�
тов с ВПГ, так как у большинства (85%) больных при
снижении степени или исчезновении эзофагеально�
го варикоза купируются воспалительные изменения
в пищеводе. А у остальных 15% пациентов значи�
тельно уменьшается степень воспалительных изме�
нений.
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