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хронические эрозии желудка на фоне приема дезагрегантов… | chronic gastric erosion in cardiac patients: a separate form or manifestation of usual gastritis?

Резюме

Статья посвящена изучению хронических эрозий желудка при обычном течении гастрита и на фоне кардиологиче-
ской патологии, требующей приема дезагрегантов. В сплошном когортном исследовании 1426 пациентов изучены 
возрастные характеристики, частота хронического эрозивного гастрита, особенности клинических проявлений, 
эндоскопической картины и микроскопических изменений. Доля кардиологических пациентов с хроническим 
эрозивным гастритом составляет 9,3 % из 12,1 % всех выявленных хронических эрозий. Выявлены существенные 
различия в структуре возрастных групп при хроническом эрозивном гастрите, существенно меньшая частота дис-
плазии и метаплазии у кардиологических больных, признаки сопутствующего неактивного гастрита во всех случаях, 
бессимптомное течение хронических эрозий у кардиологических больных, одинаковая частота обсемененности 
НР. Делается вывод об общности течения хронического эрозивного гастрита независимо от кардиологической 
патологии.
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Summary

The article is devoted to the study of chronic gastric erosions in the normal course of gastritis and against the background 
of cardiac pathology requiring receiving of antiplatelet drugs. In cohort investigation of 1426 patients age characteristics, 
the frequency of chronic erosive gastritis, clinical manifestations, endoscopic fi ndings and microscopic changes were stud-
ied. The proportion of cardiac patients with chronic erosive gastritis makes of 9.3 % from the 12.1 % of all identifi ed chronic 
erosions. Signifi cant diff erences in the structure of age groups with chronic erosive gastritis, signifi cantly lower incidence of 
dysplasia and metaplasia at cardiac patients, the symptoms accompanying inactive gastritis in all cases of chronic asymp-
tomatic erosions in cardiac patients, the same frequency of contamination HP are revealed. The conclusion about same 
course of chronic erosive gastritis irrespective of cardiac pathology is drawn.
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Введение

Этиология и патогенез хронического эрозивного 
гастрита (ХЭГ) до сих пор остается неясными 
и многофакторными [1, 2]. Столь же рознится от-
ношение и понимание ХЭГ как самостоятельной 
нозологической формы [3–5]. С распространени-
ем эндоскопии, ростом числа кардиологических 
больных и развитием интервенционной кардио-
логии, возрос риск смерти при коронарографии 
от желудочных кровотечений при назначении ан-
тикоагулянтов из различных источников в ЖКТ, 

в том числе из эрозий [6–8]. Многочисленные 
работы, посвященных хроническим эрозиям (ХЭ) 
до сих пор не внесли ясность –  ХЭ это отдель-
ная форма хронического гастрита (ХГ) или сим-
птоматическое состояние с полиэтиологичными 
причинами?

Цель исследования: сравнение клинических, 
возрастных, эндоскопических и морфологических 
особенностей ХЭ у больных с кардиологическими 
заболеваниями и без таковых.

Материал и методы исследования

Сплошное когортное исследование с 1.09.2016 по 
2.12.2016 гг. Анализированы результаты эзофаго-
гастродуоденоскопий (ЭГДС) 1426 пациентов по 
направлениям поликлиник в плановом и отсро-
ченном порядке и госпитализированным в от-
деление кардиологии. Мужчин 488, женщин 939. 
Средний возраст у мужчин 50,99±17,43 лет, у жен-
щин 55,80±15,29 лет (p>0,05). Выделены пациенты 
с показаниями к коронарографии (83 пациента: 37 
мужчин, 46 женщин). Оценивали частоту выяв-
ления ХЭГ, при наличии коронарной патологии 
характер жалоб, морфологические особенности 
биоптата у 38 больных. Эзофагогастродуодено-
скопии выполняли видеоэндоскопами Karl Storz 
серии Black и Silver под местной анестезией рас-
твором лидокаина-спрея. НР исследовали мето-
дом оптической микроскопии мазка отпечатка 
после окраски по Романовскому-Гимза. Материал 
для микроскопического исследования забирали 

щипковой биопсией. Биоптаты сразу погружа-
лись в нейтральный раствор 10 % формалина, затем 
производилась автоматическая проводка в авто-
мате гистологе карусельного типа, обработка 95 % 
спиртом, спирт-ксилолом, чистым ксилолом, затем 
материал помещался в термостат на 15–20 минут 
в смесь ксилола и парафина. Полученный матери-
ал наклеивался на деревянные блоки, охлаждался 
в холодильной камере и производились ультра-
тонкие срезы на микротоме санного типа. Окраска 
гематоксилин-эозином, при необходимости гема-
токсилин-пикрофуксином по методу Ван Гизона.

Статистическая обработка проведена с исполь-
зованием программы Statistica 6.0, достоверность 
различий оценивали по критерию Манна –  Уитни 
и χ2, использовали для сравнения между группа-
ми дисперсионный анализ ANOVA и коэффици-
ент Спирмана, отличия считали достоверными 
при р<0,05.

Результаты исследования и их обсуждение

Возрастное распределение в зависимости от пола 
пациентов, подвергшихся ЭГДС, представлено на 
рисунке 1. Как видно, распределение пациентов 
одинаково, близко к нормальному, различий в воз-
растной структуре по полу нет (Friedman ANOVA 
χ2 (N = 7, df = 1) = 3,571429, p < 0,05878; Kendall Coeff . 
of Concordance = 0,51020 Aver. rank r = 0,42857).

Всего ХЭГ диагностирован у 173 пациентов. 
В расчете на 1000 ЭГДС частота выявления ХЭГ 
составила 12,1 % (121 случай). Доля кардиологиче-
ских пациентов при ХЭГ составила 9,3 %.

Возрастное распределение в зависимости от 
пола пациентов в когорте и при ХЭГ представлено 
на рисунке 2. Как видно, несмотря на общее уве-
личение числа пациентов старше 50 лет, имеются 
достоверные различия в возрастном распределе-
нии пациентов в общей когорте и с ХЭГ (Friedman 
ANOVA χ2 (N = 7, df = 3) = 18,82609; p < 0,00030; 
Kendall Coeff . of Concordance = 0,89648; Aver. rank 
r = 0,87923).

Различия в возрастной структуре по полу сре-
ди пациентов с ХЭГ в зависимости от наличия 
кардиологических заболеваний представлены на 
рисунке 3.

Как видно, имеются достоверные различия 
в частоте ХЭГ в зависимости от возраста и пола 

(Friedman ANOVA χ2 (N = 6, df = 3) = 13,50000; p < 
0,00367; KendalCoeff . of Concordance = 0,75000; Aver. 
rank r = 0,70000). При кардиологических заболева-
ниях у мужчин пик диагностики ХЭГ приходится 
на шестое десятилетие жизни, а у женщин –  на 
седьмой. К тому же, частота выявляемости ХЭГ 
существенно рознится среди мужчин и женщин 
не только с кардиологическими проблемами, но 
и от когорты.

У кардиологических больных общая возрастная 
структура и при выявлении ХЭГ представлена на 
рисунке 4.

Как видно, имеются достоверные различия 
в частоте выявления ХЭГ у кардиологических 
пациентов в  зависимости от пола и  возраста 
(Friedman ANOVA χ2 (N = 6, df = 3) = 10,71429; 
p < 0,01338; Kendall Coeff . of Concordance = 0,59524; 
Aver. rank r = 0,51429). У мужчин ХЭ чаще выявля-
лись в возрасте от 40 до 70 лет, у женщин –  от 50 
и старше.

Сравнительный характер жалоб при выявлен-
ном ХЭГ у кардиопациентов в сравнении с други-
ми больными, не принимающими дезагреганты, 
представлен на рисунке 5. Пациенты с сердечной 
патологией чаще не предъявляли диспептических 
жалоб (χ2= 779,2814 df = 5 p < 0,000000).
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Рисунок 4.
Возрастная характери-
стика кардиологических 
пациентов
А –  общее распределение по 
возрасту
Б –  распределение по возра-
сту при ХЭГ

Рисунок 3.
Различия в возрастной 
структуре по полу среди 
пациентов с ХЭГ в зависи-
мости от наличия кардиоло-
гических заболеваний
А –  у мужчин
Б –  у женщин

Рисунок 2.
Возрастное распределение 
в зависимости от пола
А –  Общее возрастное рас-
пределение
Б –  Возрастное распределе-
ние пациентов с ХЭГ

Рисунок 1.
Возрастное распределение 
пациентов, подвергшихся 
ЭГДС
А –  у мужчин
Б –  у женщин
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Рисунок 9.
Сравнительные результаты 
морфологической оценки ХЭГ

Рисунок 5.
Сравнительный характер 
жалоб при ХЭГ
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Визуальных отличий между ХЭ в стадии ремис-
сии и обострения у пациентов с кардиологически-
ми проблемами и без таковых не было (рисунок 6*). 
Преимущественная локализация ХЭГ во всех слу-
чаях была дистальной (антральной) –  хронический 
антральный эрозивный гастрит (ХАЭГ).

Формирование хронических эрозий при первом 
выявлении ХЭГ (незрелые хронические эрозии) 
отличала разная степень воспаления в проекции 
эрозии (рисунок 7–8*).

Сравнительные результаты морфологической 
оценки ХЭ представлены на рисунке 9.

Несмотря на общие достоверные различия в ча-
стоте выявления морфологических признаков (χ2= 
2400,983; df = 17; p < 0,000000), основные различия 
имели место в характеристике высоты валиков 
(χ2=17,04, р=0,0000), низкой частое фовеолярной 
гиперплазии (χ2= 4,97, р=0,0258) и дисплазии 
(χ2=3,75, р=0,0527) у кардиопациентов. Различий 
в характеристике и наличии признаков хрониче-
ского гастрита, в т. ч. степени его активности, не 
было выявлено.

* На цветной вклейке в журнал.

Примеры микроскопической картины ХЭГ в ко-
горте и кардиологических пациентов представлены 
на рисунке 10*.

Обсемененность НР не имела отличий между 
кардиопациентами с ХЭГ и типичными случаями 
ХЭГ ни по степени, ни по ареалам.

Обсуждение. Заключения и диагнозы «хрониче-
ские эрозии желудка», «хронический эрозивный 
гастрит» сегодня используются далеко не повсе-
местно. В последние годы рекомендуется исполь-
зовать термин «эрозии» [1, 4]. Такой подход был 
одобрен еще в 1993 г. Л. И. Аруиным [1]. Однако, 
понятие «гастропатия» осталось. Остался также 
субстрат ХЭГ –  полные, приподнятые, вариоло-
формные эрозии, которые могут исчезать на фоне 
лечения, но могут персистировать годами в виде 
ХЭГ [3, 9, 10]. Поскольку внимание к ХЭГ базируется 
на векторе канцеропревенции, то возникает вопрос 
о степени риска для пациента с ХЭГ и сопутству-
ющей кардиологической патологией возникнове-
ния неоплазии и определения лечебной тактики 
в отношении ХЭГ. Для пациентов, принимающих 
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регулярно дезагреганты, способствующие усиле-
нию местного и общего кровообращения, наличие 
ХЭГ может быть опасным. Не совсем понятным 
и логичным остается возникновение ХЭГ на фоне 
приема медикаментов, улучшающих микрокрово-
ток, в том числе и в слизистой оболочке желудка 
(СОЖ), всегда страдающей при любом хрониче-
ском гастрите [11]. По нашим данным, подавляющее 
большинство пациентов с заболеваниями сердца 
не предъявляли «желудочных» жалоб и выявление 
ХЭГ было «случайным». Это серьезно отличает 
ХЭГ у кардиологических больных от манифест-
ной, но неспецифической клинической картины 
ХЭГ у обычных пациентов [12]. Возможно, именно 
прием дезагрегантов уменьшает болевой синдром. 
С другой стороны, мы не выявили эндоскопических 
различий между ХЭГ в массе обследованных паци-
ентов с кардиопациентами. Тем не менее, этиологи-
чески разнородные ХЭ желудка объединяет общий 
морфологический субстрат –  кратерообразная, 
пупковидная, приподнятая эрозия. Важно, что по 
стихании воспаления и эпителизации самой эро-
зии, вал воспаления/инфильтрации/гиперплазии 
остается. Работами разных авторов показана роль 
обеднения микрокровотока в течении ХЭ, появле-
ние и существование области апоптоза под ХЭ [1, 11, 
13]. Однако, этот общий субстрат ХЭГ имеет место 
быть как при Нр-ассоциированных гастритах, так 
и без Нр, лимфоцитарном гастрите, анизокиазе 
и т. д. [1, 2, 4, 9, 12]. Кроме того, ХЭГ различен по 
течению и часто связан с приемом медикаментов, 
особенно при сердечнососудистых заболевани-
ях. Известно, что в основе хронического гастрита 
и ХЭГ основную роль играет обеднение кровотока 
в СОЖ [11, 13, 14]. Это важно в двух аспектах. Воз-
растной анализ больных с ХЭГ выявил зависимость 
частоты ХЭГ от пола и возраста, отличное от нор-
мального распределения возрастной структуры 
всех обследованных нами пациентов (рис. 1–2). 
Однако известно, что вместе с инволюцией СОЖ, 
характерной для увеличения возраста и соответ-
ствующей атрофии СОЖ, уменьшается частота ХЭГ 
[15]. Наши данные показывают вместе с увеличени-
ем доли кардиопациентов пожилого возраста выяв-
ление ХЭГ, близкое по возрастной структуре общей 
массе пациентов с ХЭГ, но выявляемого чаще у лиц 
старше 60 лет (рис. 2,3). Это выделяет группу карди-
ологических пациентов в когорту, опасную скорее 
по риску кровотечения, чем развития дисплазии. 
На это указывают наши данные морфологического 
анализа ХЭ, указывающие на низкую частоту пе-
рерождения эпителия СОЖ у кардиологических 
больных. Не следует полагаться на глаз в оценке 
зрелости хронических эрозий –  только отсутствие 
в биоптате верифицируемой ткани или регресс эро-
зий в течение ближайших месяцев на фоне лечения 
указывают на незрелый характер процесса. С дру-
гой стороны, морфологическое исследование ХЭГ 
показало общность хронических воспалительных 
изменений в СОЖ –  гастрит –  у всех пациентов 
с ХЭГ. Это соответствует известным данным, что 
ХЭ возникают на фоне хронического гастрита [15, 
16]. Известно, что острые эрозии формируются при 
крайней степени ишемии СОЖ –  гастрите или при 
локальной травме, в том числе медикаментозной, 

алкогольной, термической и т. п.. Эти два состояния 
принципиально различны –  гастрит, приведший 
к эрозиям как маркеру тяжести воспаления, и га-
стропатия, не сопровождающаяся диффузными 
воспалительными изменениями СОЖ. Микроско-
пически эти ситуации хорошо дифференцируются 
[17]. Эндоскопически с высокой долей вероятности 
их можно дифференцировать даже при оптической 
эндоскопии в белом свете. В наших наблюдениях 
у кардиологических пациентов изменения СОЖ 
реже сочетались с хроническим гастритом, чем 
при ХЭГ, не связанных с приемом дезагрегантов. 
Интересно, что даже в период обострения и хорошо 
определяемых эрозивных дефектов только в двух 
случаях удалось выявить признаки высокоактив-
ного гастрита, в остальных случаях имел место 
неактивный/ малоактивный хронический гастрит. 
Вместе с тем, гистологически удается подтвердить 
наличие хронических эрозий в биопсийном ма-
териале не более чем в 30 % случаев [2, 18]. Важ-
ной гранью, помимо клинической манифестации 
и площади воспалительных изменений СОЖ, яв-
ляется зрелость эрозий и вероятность их регресса 
и/или малигнизации [19]. В наших наблюдениях 
имеются явные отличия таких рисков между раз-
ными типами ХЭ. Мы выявили, что у кардиологи-
ческих больных ХЭ сопровождались типичными 
признаками фокального гастрита или гастропа-
тии. У других больных в основе ХЭ выявлялись 
дифференцируемые гистологически структуры 
в виде метаплазии и фиброза [16, 19]. Кроме того, 
возникновение ХЭ на фоне хронического гастрита 
указывает на общий воспалительный фон в СОЖ 
и оправдывает термин ХЭГ. Очевидно, что этио-
логическую принадлежность ХЭ в основной мере 
определяет патоморфолог в сочетании с клини-
кой, анамнезом и лабораторными данными. На-
верное, задачей гистологического исследования 
должны оставаться выявление дисплазии и/или 
определение степени зрелости эрозии –  аденом, 
метаплазии, гиперпластических полипов, т. е. воз-
можности регрессии ХЭГ на фоне лечения [19, 20]. 
Бессимптомность течения, отсутствие кишечной 
метаплазии, низкая частота дисплазии при имею-
щихся признаках хронического воспаления в СОЖ 
позволяют говорить лишь об особенностях течения 
ХЭГ у кардиопациентов в сравнении с пациентами 
без сердечных заболеваний при явной общности 
течения ХЭГ. Однако, современная видеоэндо-
скопическая картина полных/вариолоформных/
хронических/приподнятых эрозий при лимфоци-
тарном гастрите отличается от хронических эрозий 
при гастритах любой этиологии. Вероятно, эта 
форма визуальных изменений СОЖ на фоне уже 
имеющегося гастрита –  хронический эрозивный 
гастрит –  заслуживает возрождения в широком 
использовании, хотя бы из-за риска более высокой 
малигнизации (за период лечения в 21 % случаев по 
нашим наблюдениям выявляется дисплазия) и не-
обходимости в интервенционных эндоскопических 
методах лечения при кровотечениях или стойком 
болевом синдроме, например, при зрелых эрозиях 
с крайне низкой вероятностью и возможностью 
регресса, что также отличает течение ХЭГ от кар-
диологических пациентов.
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Выводы

1. Хронический эрозивный гастрит у кардиологи-
ческих больных отличается клинической бес-
симптомностью и может быть выявлен в боль-
шинстве случаев только при ЭГДС

2. Хронические эрозии у кардиологических па-
циентов являются проявлением хронического 
гастрита в СОЖ

3. ХЭ у кардиологических больных отличаются 
по степени зрелости и риску дисплазии от ХЭГ 
у больных, не принимающих дезагреганты

4. Не имеется эндоскопически значимых призна-
ков, позволяющих отличить хронические эро-
зии при сердечной патологии на фоне приема 
дезагрегантов от типичного хронического эро-
зивного гастрита.

5. Хронические эрозии выявляются в 12 % среди 
пациентов с хроническим гастритом и заслужи-
вают клиникоэндоскопической трактовки как 
«хронический эрозивный гастрит»
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Рисунок 7.
Этапы формирования хронических эрозий
А –  мелкие эрозии с фибрином, окруженные венчиком гипе-
ремии –  картина гастропатии (стрелки), поскольку структура 
слизистой оболочки рядом сохранена, бледно-розового цвета, 
сами эрозии на уровне слизистой оболочки
Б –  отек в проекции гиперемии вокруг точечной эрозии с ге-
мосидерином, приподнимающий эрозию над слизистой
В –  «Свежие» хронические эрозии, формирующие «щупальца 
осьминога», «четки», цепочки лунных кратеров, с плоскими вер-
хушками, разной степенью инфильтрации оснований (стрелки)

Рисунок 6.
Эндоскопическая картина при ХЭГ
А –  зрелые, длительно существующие хронические эрозии, 
с ежегодными обострениями, во время которых становятся 
видны фибрин и/или гемосидерин в проекции пупковидных 
втяжений на верхушках эрозий
Б –  незрелые, эпителизированные после лечения хрониче-
ские эрозии, разные по степени инфильтрации их оснований
В –  хронический эрозивный гастрит, фаза обострения, 
у кардиологической пациентки, видны эрозии с фибрином 
и гемосидерином, разной степени инфильтрации оснований

Рисунок 8.
Этапы формирования хронических эрозий
А –  перифокальный отек вокруг точечной эрозии с фибри-
ном, сохранная структура желудочных полей, отсутствие 
гиперемии
Б –  отчетливое втяжение в проекции эрозии с фибрином, пе-
рифокальный отек, сохранная структура желудочных полей
В –  скопление неравномерно приподнятых хронических 
эрозий в антральном отделе у этого же пациента, видна 
гиперемия на верхушках хронических незрелых эрозий, 
некоторые с фибрином

Рисунок 10.
Морфологическая картина ХЭГ

А –  Хроническая незрелая эрозия. Склероз стромы. Дефор-
мация и вытянутость валиков. Кистозно расширенные ямки. 
Склероз стромы. Лимфоплазмоцитарная инфильтрация 
стромы. Очаговая умеренная дисплазия ямочного эпителия. 
А1- ув. х200, А2 –  ув. х400

Б –  Хроническая зрелая эрозия. Деформация валиков, сниже-
ние высоты валиков, снижение глубины ямок, расширение 
ямок. Высокий призматический гипермукоидный покров-
но-ямочный эпителий округлые, базально расположенные 
ядра. Лимфоплазмоцитарная инфильтрация стромы. Б1- 
ув. х200, Б2 –  ув. х400

А B C

А B C

А B C

А1 А2

B1 B2
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Рисунок 1.
Актиномикотическая друза 
(материал из очага воспале-
ния: «друза», окруженная 
воспалительным валом из 
клеток фагоцитарного ряда).

Рисунок 2.
На КТ органов брюшной 
полости определяются плот-
ные инфильтраты в области 
червеобразного отрост-
ка, сигмовидной кишки, 
спаянные с париетальной 
брюшиной

Рисунок 10.
Морфологическая картина ХЭГ

В –  Хроническая эрозия кардиологического пациента. 
Фовеолярная гиперплазия на фоне хронического умеренно-
активного гастрита с очаговой толстокишечной метаплазией 
и умеренной дисплазией железистого и покровно-ямочного 
эпителия (В1 –  гиперплазия дистальных отделов ямок, х100; 
В2 –  скопление межэпителиальных лейкоцитов, ув. х400)

C1 C2


