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Резюме

Язвенная болезнь желудка и двенадцатиперстной кишки — многофакторное заболевание, в этиопатогенезе которого 
играют роль общая и местная реакции организма на внешние и внутренние факторы риска. Психоэмоциональный 
стресс является главной причиной возникновения патологии нервной и гуморальной регуляции (общая реакция), 
а местная реакция выражается в нарушении соотношения между факторами агрессии и факторами защиты в слизи-
стой оболочке желудка и/или двенадцатиперстной кишки. Совместное действие указанных составляющих приводит 
к формированию язвенного дефекта.
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Summary

Gastric and duodenal peptic ulcer disease is a multifactorial pathology, in the etiopathogenesis of which the general and local 
reactions of the body to external and internal risk factors play a role. Psychoemotional stress is the main cause of the pathology 
of nervous and humoral regulation (general reaction), and the local reaction is expressed in a violation of the ratio between 
the factors of aggression and protection factors in the mucous membrane of the stomach and / or duodenum. The combined 
action of these components leads to the formation of an ulcerative defect.
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Язвенная болезнь желудка и двенадцатиперст-
ной кишки (ЯБ желудка и ДПК) – это хроническое 
полиэтиологическое рецидивирующее заболева-
ние, в основе развития которого лежат сложные 
нервные, гипоталамо- гипофизарные, гипоталамо- 
гипофизарно-надпочечниковые и местные гастро-
дуоденальные механизмы, приводящие к измене-
нию трофических процессов в слизистой оболочке 
желудка и двенадцатиперстной кишки [1].

Морфологическим субстратом ЯБ служит ре-
цидивирующая язва желудка или двенадцатипер-
стной кишки [2].

Существует множество факторов риска и при-
чин развития язвенного дефекта:   влияние стресса, 
инфицированность Helicobacter pylori (НР), прием 
лекарственных препаратов (нестероидные проти-
вовоспалительные средства – НПВС, глюкокор-
тикоиды, бисфосфонаты, иммунодепрессанты), 
патология нервной и/или гуморальной регуляции, 
эндокринные расстройства, синдром Золлингера- 
Эллисона, возрастное снижение уровня проста-
гландинов, избыточная секреция соляной кислоты 
желудочного сока (кислотно- пептический фак-
тор), циркуляторно- гипоксические поражения, 
нарушение структуры и режима питания (питание 
всухомятку, «на ходу», поздний ужин, длительные 
промежутки между приемами пищи, употребление 
очень горячих и/или холодных блюд, чрезмерное 
употребление соленых продуктов, острых приправ 
и специй, мяса, бульонов, шоколада, крепких кофе 
и чая), употребление алкоголя, курение, билиарный 
рефлюкс, токсические и аллергические поражения, 
наследственность [2–14].

Механизм развития язвенной болезни доста-
точно сложен. При развитии заболевания важное 
значение имеют общая и местная реакции организ-
ма на сочетанное действие различных факторов 
риска [1].

Общая реакция заключается в возникновении 
патологии нервной и гуморальной регуляции. При 
этом нарушается координирующая роль коры 
головного мозга по отношению к подкорковым 
структурам: промежуточному мозгу и гипотала-
мусу. Далее возбуждаются центры гипоталамо- 
гипофизарной области и  повышается тонус 
блуждающего нерва, действие которого реали-
зуется через увеличение активности кислотно- 
пептического фактора и нарушение моторики 
желудка и/или двенадцатиперстной кишки. При 
ускорении эвакуации желудочного содержимо-
го или аритмичных сокращениях привратника 
уменьшается время связывания соляной кислоты 
с буферными компонентами пищи, и активный 
желудочный сок поступает в просвет двенадца-
типерстной кишки. При другом варианте разви-
тия событий не изменяется скорость эвакуации 
кислого содержимого желудка, а замедляется его 
прохождение по двенадцатиперстной кишке, т. е. 
возникает дуоденостаз. В обоих случаях форми-
руется язвенный дефект с локализацией в пило-
родуоденальной области [1, 15, 16].

При язве тела желудка подавляются гипоталамо- 
гипофизарные центры и снижается тонус блужда-
ющего нерва. Активность кислотно- пептического 
фактора и моторика желудка снижены или неиз-
менны, а решающее значение в развитии заболе-
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вания приобретают местные патогенетические 
факторы [1, 15].

Многие авторы считают, что пусковым фак-
тором развития язвенной болезни является 
психоэмоциональный стресс, которому особо 
подвержены индивидуумы с высоким уровнем 
тревожности и преобладанием астенодепрессив-
ных черт. Данные проблемы, например, возни-
кают в различных конфликтных ситуациях, во 
время военных действий, при длительном болевом 
синдроме, переутомлении, недосыпании. [1, 4, 10, 
15–19].

При стресс- индуцированных язвах слизистая 
оболочка желудка и двенадцатиперстной кишки 
повреждается вторично по отношению к дру-
гим остро развивающимся тяжелым заболева-
ниям. Например, язвы Курлинга вторичны по 
отношению к системным ожогам, язвы Кушинга – 
к острым травматическим повреждениям голов-
ного мозга. Наиболее часто стрессовые язвы обра-
зуются в области тела и дна желудка, однако также 
встречаются в антральном отделе желудка и в две-
надцатиперстной кишке. Основными факторами 
риска развития данного вида язв являются: искус-
ственная вентиляция легких более 48 часов, ано-
малии коагуляции (снижение количества тромбо-
цитов), сепсис и септический шок, использование 
вазопрессоров и больших доз стероидов, печеноч-
ная, почечная, мультиорганная недостаточность, 
ожоговые повреждения более 30% поверхности 
тела, травма головы, желудочно- кишечное кро-
вотечение за последний год в анамнезе. Также их 
причиной может быть повреждающее действие 
солей желчных кислот и уремических токсинов 
на слизистую оболочку [20].

Местную реакцию организма при развитии 
заболевания, как правило, изображают в виде 
модели, именуемой «весы Шея», согласно которой 
заболевание возникает при сдвиге равновесия 
между факторами защиты и агрессии с перевесом 
последних [16, 21, 22]. Факторами агрессии при 
этом являются инфицированность НР, повыше-
ние активности кислотно- пептического фактора, 
прием лекарственных препаратов (в основном, 
НПВС). К факторам защиты относятся бикарбона-
ты, простагландины, слизистый барьер, адекват-
ное кровообращение слизистой оболочки [11, 13].

Повышение активности кислотно- пептического 
фактора возникает как вследствие нарушения 
нервно- гуморальной регуляции (о чем говорилось 
выше), так и в результате действия наследствен-
ных (гиперплазия париетальных клеток и уве-
личение числа гастрин- продуцирующих клеток) 
и внешних (курение, употребление алкоголя, на-
рушение режима и структуры питания) факто-
ров риска. Принцип К. Швартца «нет кислоты – 
нет язвы» лежит в основе как терапевтических 
(фармакотерапия антацидами, холинолитиками, 
ингибиторами протонной помпы, блокаторами 
Н2-гистамировых рецепторов), так и хирургиче-
ских (ваготомии, субтотальная резекция желудка) 
методов лечения язвенной болезни [3, 15, 21].

Главным фактором агрессии является спирале-
видная бактерия Helicobacter pylori (НР), открытая 

Б. Маршаллом и Р. Уорреном в 1983 году. Долгое 
время язвенная болезнь рассматривалась как 
проявление местной реакции на бактериальную 
инфекцию, а наиболее радикально настроенные 
гастроэнтерологи утверждали, что без НР невоз-
можно развитие данного заболевания, и основная 
терапия должна быть направлена на эрадикацию 
возбудителя. Однако данный постулат не в состо-
янии объяснить возникновение НР-негативных 
форм заболевания [3, 7–9, 15, 23].

С другой стороны, инфицированность НР сре-
ди населения составляет более 60%, а язвенной 
болезнью страдают лишь 10–15%. Из этого можно 
сделать вывод, что НР играет роль в патогенезе 
язвенной болезни, но не является ее причиной 
[15, 16, 21, 24].

Изначально НР являлись комменсалами, т. е. 
представителями условно- патогенной микрофло-
ры. А в результате бесконтрольного приема анти-
бактериальных препаратов произошла селекция 
резистентных штаммов и появление у них генов 
цитотоксичности таких, как cytotoxin- associated 
gene A (CagA) и vacuolating- associated cytotoxin 
A (VacA) [15, 21].

НР располагаются в слое надэпителиальной 
слизи, затем с помощью жгутиков достигают эпи-
телиоцитов слизистой оболочки желудка, доступ 
к которым обеспечивает фермент муциназа (про-
теаза) путем разрушения гликопротеинов желу-
дочной слизи. А посредством фермента уреазы НР 
разлагает мочевину до аммиака, который в виде 
облака защищает микроорганизмы от действия 
желудочного сока [12, 15].

Несмотря на то, что соляная кислота является 
фактором агрессии, она снижает активность НР 
в теле желудка, вследствие чего бактерии засе-
ляют антральный отдел и вызывают воспаление. 
Изменяется желудочная секреция в сторону по-
вышения концентрации гастрина и хлоридов, что 
приводит к закислению просвета двенадцатипер-
стной кишки и образованию язвы. Напротив, при 
пониженной концентрации соляной кислоты НР 
распространяются по слизистой оболочке всего 
желудка и возникают более обширные воспали-
тельные поражения [3].

Эпителиальные клетки слизистой оболочки 
желудка в ответ на внедрение Helicobacter pylori 
начинают секретировать цитокины (интерлей-
кин-1, фактор некроза опухоли – ФНОα). Именно 
интерлейкин-1 осуществляет запуск местной 
воспалительной реакции с вовлечением эффек-
торных клеток с целью элиминации патогенного 
агента и репарации поврежденной ткани. После 
кратковременной вазоконстрикции с участием 
тромбоксана А2 и катехоламинов наступает ди-
латация сосудов за счет действия оксида азота, 
который вырабатывается клетками эндотелия 
в ответ на действие провоспалительных цито-
кинов (ФНОα, ИЛ-1, 6, интерферон-γ) и бради-
кинина. Последний в свою очередь повышает 
проницаемость сосудистой стенки, способствуя 
развитию отека. [2, 12, 25–29].

Участвующие в  болевой чувствительности 
пептидергические нервные волокна выделяют 
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нейропептиды, которые играют роль в расши-
рении сосудов, экспрессии молекул адгезии на 
клетках эндотелия и поверхности лейкоцитов, 
а также усилении выработки цитокинов макро-
фагами. Далее из поврежденных цитоплазматиче-
ских мембран образуются липидные медиаторы: 
простациклины, простагландины, лейкотриены, 
тромбоксаны, фактор активации тромбоцитов, 
перекиси жирных кислот. Проницаемость сосуди-
стой стенки повышается, возникает боль в очаге 
воспалительной реакции [25].

Также агрессивные свой ства присущи лекар-
ственным средствам (в основном, НПВС). Их роль 
заключается в ингибировании циклооксигена-
зы-1 (ЦОГ-1) и нарушении синтеза простагланди-
нов, которые являются одним из защитных фак-
торов слизистой оболочки от развития язвенного 
дефекта. Данный патологический эффект более 
выражен при приеме неселективных препаратов 
[11, 13].

Следующий фактор защиты – слизистый барьер. 
Он состоит из трех частей: слизь (муцин и сиало-
вые кислоты), эпителий слизистой оболочки и его 
мембраны, субэпителиальные структуры. При 
нарушении данного барьера усиливается обрат-
ная диффузия ионов водорода, что увеличивает 
выработку гастрина и гистамина, а также вызы-
вает расстройства микроциркуляции и трофики 
слизистой оболочки желудка [17].

И. А. Литовский и А.В Гордиенко [22] считают, 
что ограниченный по площади язвенный дефект 
(некроз) может возникнуть лишь при локальной 
ишемии слизистой оболочки желудка или две-
надцатиперстной кишки. Прочие этиопатогене-
тические факторы (нарушение моторики гастро- 
дуоденальной зоны, изменение уровня соляной 
кислоты, стрессовые состояния, вегетативные 
нарушения, несоблюдение режима питания с дли-
тельными перерывами между приемами пищи 
и едой всухомятку, действие НР) авторы считают 
вспомогательными. Их роль заключается в уси-
лении неблагоприятного действия ишемии до 
критического уровня с последующим образова-
нием некроза слизистой оболочки. Нарушение 
кровообращения в слизистой оболочке желудка 
и двенадцатиперстной кишки возникает вслед-
ствие врожденной (при язвенной болезни) или 
приобретенной (при стресс- индуцированных 
язвах) гипоплазии сосудов мелкого и среднего 
калибра.

Пики заболеваемости язвенной болезнью 
в осенне- весенний период, спонтанные или ин-
дуцированные медикаментозно ремиссии в летнее 
время авторы связывают с влиянием геомагнит-
ного поля Земли, способного влиять на клеточные 
мембраны организма посредством активации или 
угнетения свободного перекисного окисления 
липидов (СПОЛ) [22].

Продукты СПОЛ инактивируют сульфгидриль-
ные (SH) группы ферментов, рецепторов и гор-
монов, индуцируют высвобождение гистамина 
из тучных клеток, повреждают липиды мембран, 
вызывая увеличение их проницаемости и раз-

рушение клеток с последующим образованием 
язвенного дефекта [15, 22].

В то же время наследственная предрасполо-
женность повышает чувствительность организма 
к действию внешних повреждающих факторов 
(НР, НПВС, стресс, алкоголь, курение неправиль-
ное питание). Индивидуальные особенности: чис-
ло париетальных клеток в слизистой оболочке 
желудка, уровень тонуса блуждающего нерва, се-
креция гастрина, пепсина, слизи и бикарбонатов, 
количество иммуноглобулинов класса А, мукопо-
лисахаридов, характер метаболизма и кровообра-
щения в клетках желудка, – так же генетически 
детерминированы. [15, 30–34].

О роли наследственной предрасположенности 
свидетельствуют данные литературы, согласно 
которым язвенная болезнь двенадцатиперст-
ной кишки встречается от 3 до 7 раз чаще у род-
ственников первой степени родства по сравне-
нию с общепопуляционными данными [33, 35]. 
Семейный характер заболевания наиболее точно 
отражают исследования, проведенные с помощью 
близнецового метода. У монозиготных близне-
цов обнаружено сходное течение заболевания 
с одновременными спонтанными обострениями 
и осложнениями. У дизиготных данная законо-
мерность выражена в меньшей степени, несмотря 
на одинаковый образ жизни и неблагоприятные 
условия среды [30]. В пользу наследственной пред-
расположенности также свидетельствуют ранняя 
манифестация заболевания, выраженная клини-
ческая картина с интенсивным болевым синдро-
мом, тяжелыми осложнениями и частыми обо-
стрениями [31], а генетико- эпидемиологические 
исследования выявили ряд генов- кандидатов, 
играющих роль в формировании язвенной бо-
лезни: PSCA, ABO, IL1β, IL1RN, TNFα, HSP70–1, 
GSR, TLR4, TLR2, TLR9, MMP-1, MMP-3, MMP-9, 
TIMP-3, PGC, MIF, MPO, COX-1 [5, 6].

Таким образом, в этиопатогенез ЯБ вовлечены 
как внешние (стресс, НР, прием лекарственных 
препаратов, нарушение режима питания, курение, 
алкоголь), так и внутренние (патология нервной 
и/или гуморальной регуляции, эндокринные рас-
стройства, кислотно- пептический фактор, сни-
жение уровня простагландинов, циркуляторно- 
гипоксические поражения слизистой оболочки 
желудка, билиарный рефлюкс, наследственность) 
факторы риска. Важное значение в развитии за-
болевания играют общая и местная реакции ор-
ганизма, обусловливающие нарушение соотно-
шения между факторами агрессии и факторами 
защиты, что приводит к изменению трофических 
процессов в слизистой оболочке желудка и две-
надцатиперстной кишки и формированию язвен-
ного дефекта. При этом существенная роль при-
надлежит наследственной предрасположенности, 
т. к. она повышает чувствительность организма 
к действию внешних факторов риска и определяет 
индивидуальные особенности строения пищева-
рительной, нервной, эндокринной, иммунной и др. 
систем, которые усиливают действия внутренних 
этиопатогенетических факторов.
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