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Резюме
Эктазия вен антрального отдела желудка GAVE-синдром - редкая, но довольно серьезная причина желудочно-кишечных 
кровотечений, отвечающая за 4% всех неварикозных геморрагий в желудочно-кишечном тракте. Статья носит обзорный 
характер, в которой отражены вопросы основных причин GAVE-синдрома, методов диагностики, тактики лечения. В статье 
отражена морфология GAVE-синдрома, дифференциальная диагностика GAVE-синдрома и портальной гипертензионной 
гастропатии, патогенез GAVE-синдрома, ассоциированные заболевания. Анализ эффективности применяемых методов 
лечение GAVE-синдрома медикаментозная терапия, эндоскопические методики и оперативное пособие, приведены 
значения показателей эффективности применяемых методов диагностики, лечения GAVE-синдрома.
Ключевые слова: эктазия вен антрального отдела, желудочно-кишечное кровотечение

Summary
Gastric antral vascular ectasia or GAVE-syndrome is rare, but sufficiently serious cause of gastrointestinal bleedings, 
which is the reason of 4% of all non-variceal hemorrhages in gastrointestinal tract. This article is a review, where the 
issues of main causes of GAVE-syndrome, methods of diagnosis, and tactics of treatment are revealed. The article reveals 
the morphology of GAVE-syndrome, differential diagnosis of GAVE-syndrome and portal hypertensive gastropathy, 
pathogenesis, GAVE-syndrome associated illnesses. The analysis of effectiveness of applied methods of treatment of 
GAVE-syndrome: drug therapy and endoscopic techniques and operational manual. The significances of effectiveness 
indexes of applied methods of diagnostic and treatment of GAVE-syndrome are revealed.
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тракте [1]. Эта патология впервые была описана в 1953 
Ryder и др. [2], но лишь спустя 25 лет в 1978г Van Vliet 
и др. были предприняты более глубокие исследования 
[3]. С тех пор были получены многочисленные сведения 
о патогенезе и способах лечения этого состояния. В от
ечественной литературе сведения об этой патологии 
крайне скудные. Анализ ситуации показывает, что все 
еще диагностика и выбор оптимальной тактики остают
ся не вполне решенными задачами. Цель данного обзора 
проанализировать существующие сведения о GAVE син
дроме, чтобы содействовать лучшему пониманию этого 
состояния.

Морфология GAVE-синдрома
GAVE-синдром характеризуется достаточно патог- 

номоничной эндоскопической картиной, представленной 
красными пятнами, организованными в полосы, распро
страняющиеся радиально от привратника по антрально
му отделу (арбузный желудок), рис. 1.или изменения 
распространяются диффузно по стенкам антрума (диф
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синдром - редкая, но довольно серьезная причина же- 
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Рисунок 1. Эндоскопическая картина 
GAVE синдрома



Таблица 1. Дифференциальный диагноз между ПГТ и GAVE

характеристика ПГГ GAVE
локализация свод, тело желудка антрум
эндоскопическая картина комбинация мозаичной слизистой, 

поражений в виде красных точек, 
пятен красной вишни, бурых 
пятен

Красные пятна, организованные в 
радиальные полосы (арбузный 
желудок)

гистологическая картина неспецифична специфична
эффект от лечения бета- 
блокаторамн, шунтирующих 
операция

есть отсутствует

фузный тип) [4]. Типичная локализация GAVE синдрома- 
антральный отдел [5]. В единичных случаях характерные 
проявления могут быть найдены в кардии [6], двенад
цатиперстной кишке [7], прямой кишке [8], GAVE син
дром может протекать бессимптомно или сопровождать
ся клиникой анемии или явного желудочно-кишечного 
кровотечения [4].

При эндоскопической ультрасонографии антраль
ного отдела желудка можно увидеть гипертрофию сли
зистой и подслизистого слоя с хорошо выраженным мы
шечным слоем [9,10].

Гистологическая картина GAVE специфична и ха
рактеризуется эктазией капилляров слизистой оболочки, 
очаговым тромбозом, веретеноклеточной пролиферацией 
гладкомышечных клеток и фиброгиалинозом, в виде го
могенной субстанции вокруг эктазированных капилляров 
собственной пластинки [11,12]. В 1989 году Gilliam с со
авторами [13] предложили бальную систему для диа
гностики GAVE, которая основывалась только на двух 
гистологичеких критериях: эктазия капилляров/очаговый 
тромбоз и веретеноклеточная пролиферация. Позднее, 
фиброгиалиноз был добавлен в шкалу для повышения 
чувствительности и специфичности [12]. Эта система 
оценки, названная GAVE шкалой, демонстрирует высо
кую (80%) диагностическую ценность для дифференци
ального диагноза GAVE и портальной гипертензионной 
гастропатии (ПГТ), что особенно важно у пациентов с 
циррозом печени.

Дифференциальный диагноз GAVE и ПГГ
У пациентов с портальной гипертензией неред

ко можно увидеть при эндоскопии картину портальной 
гипертензионной гастропатии, которую необходимо от
личать от GAVE, так как это два отдельных состояния, 
которые могут присутствовать у пациентов с циррозом 
печени. Дифференциальный диагноз в основном базиру
ется на данных эндоскопии, а в сомнительных случаях 
по гистологической картине. ПГТ может быть выявлена 
только у пациентов с портальной гипертензией, в типич
ных случаях ПГТ локализуется в своде и теле желудка и 
характеризуется комбинацией четырех основных при
знаков: мозаичная слизистая, наличие точечных красных 
поражений, пятен красной вишни, черно-бурых пятен 
[14,15,16]. Гистологическое исследование в некоторых 
случаях может прояснить ситуацию. Основные аспек
ты, которые необходимо учитывать в дифференциальной

диагностике между GAVE и ПГТ сведены в таблицу 1. 
Необходимость четкой идентификации этих состояний 
обусловлена различием терапевтического подхода. Ис
пользуемые при лечении ПГТ лекарственные препара
ты, снижающие портальное давление (бета-блокаторы, 
соматостатин, октреотнд), различные варианты порто- 
системного шунтирования не эффективны для лечения 
GAVE [16,17].

GAVE ассоциированные заболевания
GAVE синдром может осложнять течение многих 

заболеваний. 60% пациентов с GAVE синдромом стра
дают аутоиммунными расстройствами (системная скле
родермия, системная красная волчанка, синдром Рейно и 
др.) [18,19], еще 30% приходится на пациентов с цирро
зом печени различной этиологии (вирусная, алкогольная, 
аутоиммунная) [20,21,22]. В остальных случаях (10%) 
GAVE синдром описан у больных с поражением почек и 
сердечно-сосудистой дисфункцией [18.23].

Патогенез
GAVE синдром-это приобретенное состояние, па

тогенез которого еще не достаточно понятен. Среди ги
потез рассматриваются гуморальные и аутоиммунные на
рушения, механическое воздействие, гемодннамические 
расстройства.

Под механическим воздействием подразумевает 
усиленную перистальтику, травмирующую слизистую 
антрального отдела, что приводит к тромбозу капилля
ров, фиброзно-мышечной гиперплазии и сосудистой 
эктазии [24]. Кроме того, пациенты с циррозом печени 
страдают дисфункцией моторики пилорического отдела 
при пассаже пищи [25]. Многие авторы отдают ве
дущую роль гуморальным факторам, таким как гастрин, 
вазоактивный интестинальный пептид (ВИП), 5-гидрок- 
ситриптамин, пиокагон, катехоламины и другие, еще 
неопределенные вазоактивные веществ. Были представ
лены противоречивые данные о влиянии, как повышен
ного, [24] так и пониженного [12] уровня гастрина при 
GAVE синдроме. Вначале гастрину приписывали роль в 
индукции клеточной пролиферации, гиперплазии, дли
тельного расслабления сфинктера, а также капиллярной 
и венозной дилатацни, сейчас степень влияния гастрина 
сомнительна. Обсуждалась возможное влияние ВИП и 
5-гидрокситриптамина, так как высвобождение этих ве
ществ отвечает за местное расширение сосудов и повы



шает кровоточивость [26]. Роль глюкагона и катехолами- 
нова не подтвердилась в исследованиях., а вот уровень 
простагландина Е2, отвечающего за вазодилатацию и 
кислотно-ингибирующий эффект оказался значительно 
выше у пациентов с GAVE синдромом [27].

Около 60% пациентов с GAVE страдают аутоимун- 
ными заболеваниями [18] и соответственно в их крови 
могут быть найдены антитела. Действительно, Watson 
и др. [28] нашли у всех пациентов с системной склеро
дермией и GAVE антинуклеарные антитела. Garcia с со
авторами [29] и Valdez и др. [30] обнаружили в сыворотке 
пациентов с GAVE антитела, которые предположительно 
вступая в перекрестную реакцию со специфическим 
протеином сосудов слизистой оболочки, приводят к ти
пичным для GAVE поражениям. Однако, точная роль 
этих аутоантител до сих пор неизвестна и только про
должающиеся исследования смогут представить окон
чательные выводы.

Сейчас очевидно, что портальная гипертензия не 
играет роли в развитии GAVE синдрома, так как отсут
ствует у 70% пациентов с GAVE и ее редукция не влияет 
на проявления GAVE синдрома. [16]. Было показано, что 
трансплантация печени приводит к полному исчезнове
нию картины GAVE [31]. Это значит, именно поражение 
печени с невыясненными еще метаболическими наруше
ниями индуцирует GAVE, а не осложнение цирроза пе
чени -  портальная гипертензия.

В заключении можно сказать, что GAVE-синдром 
имеет многофакторный, но еще не исследованный полно
стью патогенез, обусловленный многообразием клиниче
ских ситуаций, которые он сопровождает.

Лечение GAVE-синдрома
Лечение GAVE-синдрома включает медикаментоз

ную терапию, эндоскопические методики и оперативное 
пособие.

Медикаментозное лечение
Довольно много препаратов было предложено, для 

контроля над кровотечением при GAVE синдроме, но до 
сих пор медикаментозная терапия не стала действенной 
альтернативой инвазивным методам.

Так, применение комбинации эстрогена и прогесте
рона эффективно для купирования кровотечений при со
судистых мальформациях в желудочно-кишечнм тракте, 
в том числе и при GAVE, при этом механизм влияния 
гормонов недостаточно изучен [32, 33]. Однако, умень
шение дозы при стабилизации состояния вновь ведет к 
рецидиву кровотечения [34]. Кроме того, лечение гормо
нами длительное время чревато побочными явлениями: 
гинекомастия, меноррагия, повышение риска развития 
рака эндометрия и молочной железы [ 35].

Nardone и соавторы сообщили об успешном ле
чении 3 пациентов с GAVE-зависимым кровотечением 
октреотидом (100мг п\к в течение 3 дней). [36]. Хотя дру
гие исследования ставят под сомнение эффективность 
октреотида при данной патологии [37]. В нескольких 
статьях отмечен положительный эффект транексамовой

кислоты, однако, побочные эффекты (глубокие венозные 
тромбозы, эмболия) ограничивают ее использование [38, 
39,40]. Единичная публикация демонстрирует полное 
разрешение симптомов GAVE после внутривенной ин- 
фузии метилпреднизолона н циклофосфамида у пациента 
с системной склеродермией и персистирующей анемией 
на фоне GAVE [41].

Важно отметить, что лекарственная терапия не 
играет решающей роли в лечении GAVE-зависимых кро
вотечений и может рассматриваться только как вспомо
гательный компонент.

Эндоскопическое лечение
В настоящее время для лечения GAVE использует

ся несколько эндоскопических методик. Золотым стан
дартом является аргоно-плазменная коагуляция (АПК), 
представляющая собой бесконтактный метод с управля
емой глубиной коагуляции (0.5-3 мм). Высокочастотный 
ток подается на ткани через ионизированный и электро
проводящий газ, называемой аргоновой плазмой. АПК не 
сложна в использовании и довольно безопасна [42]. Ос
ложнения при использовании АПК редки н, как правило, 
довольно легко купируются. Наиболее часто упоминает
ся о дискомфорте, вызванном вздутием кишечника после 
использования аргона. Описаны эмфизема стенки органа 
и пневмагоз кишечника, как обратимые явления [43]. Бо
лее серьезное осложнение после АПК это стеноз просве
та антрального отдела желудка [44]. В одном источнике 
описан случай сепсиса, который закончился летально 
[45]. Ни одного случая перфорации стенки органа при 
лечении GAVE в литературе не зафиксировано. В боль
шинстве случаев эффективность использования АПК 
составила от 90% [45] до 100% [46]. Эго позволило пре
кратить пациентам гемотрансфузии. Поток аргона обыч
но варьировал от 0,8л/мин. до 2,5 л/мин., используемая 
мощность колебалась в пределах 40w-100w. Среднее 
количество сеансов для полной эраднкацин симптомов 
составило 2,5 [43,46,47].

Кроме АПК многие исследователи свидетель
ствуют об эффективности лазеротерапии. Как правило, 
используется Nd: YAG лазерная коагуляция путем вы
полнения от 1 до 10 сеансов, эффективность процедур до
стигает 50-80% [18,48,49]. Однако при манипуляции ла
зером возможна перфорация стенки желудка. Даже через 
две недели после манипуляции еще можно увидеть язвен
ные дефекты [50]. В 8% случаев после повторных сессий 
лазерного лечения возникает стеноз пилорического от
дела, требующий баллонной дилятации [50,51]. Geller 
и др. описал случай развития гигантского гиперпласти
ческого полипа без признаков атипии через 20 месяцев 
после лазерокоагуляции [52]. В тоже время Bernstein с 
соавторами представил сообщение о диагностике му- 
тифокального рака желудка у пациента, получавшего 
эндоскопическое воздействие лазером многократно в 
течение 5 лет [53]. Основной недостаток использования 
эндоскопической лазерной терапии -• высокая стоимость 
оборудования и необходимость большого опыта операто
ра для исключения возможной перфорации [48,49*54,50].



Еще несколько эндоскопических методов лечения 
могут быть предложены для лечения GAVE, такие как 
криотерапия, лигирование и радиочастотная абляция, 
склеротерапия.

Положительный эффект использования криоте
рапии был достигнут в 50% случаев у 12 пациентов с 
GAVE зависимой анемией [55]. Криотерапия основана 
на быстром снижении температуры вследствие стреми
тельного воздействия углекислого газа (С02), получа
емого путем распыления. Такое резкое снижение тем
пературы вызывает поверхностный некроз слизистой 
оболочки и частично подслизистого слоя с эрадикацией 
телеангиоэктазий и последующей реэпителизацией. Не
обходимость специализированного оборудования и об
учения кадров несколько ограничивают использование 
криотерапии [56].

Впервые об использовании лигирования для лече
ния рефрактерного GAVE сообщил Sinha и др. в 2006г. 
[57]. Последние исследования демонстрируют высокую 
терапевтическую ценность лигирования резиновыми 
кольцами: из 22 больных с клиникой анемии на фоне 
GAVE у 19 получен стойкий эффект в течение 10 ме
сяцев после процедуры, осложнений зафиксировано не 
было [4].

В небольшом исследовании 2014 года представлены 
эффективные результанты использования радиочастотной 
абляции при лечении GAVE у 19 пациентов с анемией. 
В 94% случаев получен положительный результат [58]. 
При отсутствии эффекта от медикаментозного и эндо
скопического лечения, некоторые авторы предлагают 
комбинировать эндоскопические технологии: например 
АПК и склеротерапию полидоканолом [59].

Необходимы дальнейшие исследования терапевти
ческой эффективности и экономической целесообразно
сти представленных методик.

Хирургическое лечение
Оперативное лечение используется исключительно 

при рефрактерных GAVE ассоциированных кровогече-
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