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РЕЦЕНЗИЯ
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«АКТУАЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ ЯЗВЕННОЙ БОЛЕЗНИ: 

клиника, диагностика, лечение и профилактика»

Актуальность темы определяется широкой распространенностью 
язвенной болезни, недостаточной изученностью механизмов их раз
вития, безуспешностью лечения устойчивых к антибиотикам форм, из
менением реактивности организма больных.

В анализируемой книге приведены собственные материалы по диа
гностике, новым методам лечения и профилактики язвенной болезни 
желудка, двенадцатиперстной кишки, профессиональных факторов 
риска развития заболеваний органов пищеварительного тракта, ис
следованиям качества жизни, в том числе и у детей, дан краткий исто
рический очерк изучения, классификация, эпидемиология, описана 
клиника заболеваний.

Важными являются данные по распространенности язвенной бо
лезни желудка в Республике Башкортостан, качеству жизни у детей, 
страдающих данной патологией.

Считаю публикацию монографии Б.Х.Ахметовой и соавторов не
обходимой для использования в клинической практике и научно-ис
следовательской работе врачей различного профиля.
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ И УСЛОВНЫХ ОБОЗНАЧЕНИЙ

ВОЗ — Всемирная организация здравоохранения

ДНК — дезоксирибонуклеиновая кислота

ЖКТ — желудочно-кишечный тракт

КЖ — качество жизни

МКБ-10 — Международная классификация болезней 
10-го пересмотра

ПЦР — полимеразная цепная реакция

УЗИ — ультразвуковое исследование

ц н с  — центральная нервная система

ЭКГ — электрокардиография

ЭФГДС — эзофагогастродуоденоскопия

ЯБ — язвенная болезнь

GIQLI — опросник Gastro-intestinal quality life index

HP — Helicobacter pylori

SF—36 — опросник The MOS 36-ltem Short-Form health survey



ВВЕДЕНИЕ

Язвенная болезнь желудка и двенадцатиперстной кишки - хро
ническое рецидивирующее заболевание, характеризующееся вос
палением и изъязвлением слизистой оболочки желудка и двенад
цатиперстной кишки.

Заболевание выявляют у 5-10 % взрослого населения, преиму
щественно мужчин в возрасте до 50 лет. Социальная значимость 
данного заболевания обусловлена тем обстоятельством, что им ча
сто страдают люди молодого, трудоспособного возраста.

Язвенная болезнь по-прежнему остается основной нозологи
ческой формой современной гастроэнтерологии. В 95 % случаев 
язвенной болезни двенадцатиперстной кишки и 85 % случаев яз
венной болезни желудка обнаруживают ассоциацию с Helicobacter 
pylori (HP).

В развитых странах Западной Европы, США и Японии распро
страненность HP — инфекции не превышает 35-50 %, а в различных 
регионах России HP выявлен у 44-50 % детей и у 73-91 % взрослых 
(Циммерман Я.С., 2006).

Среди неинфекционных заболеваний болезни органов пище
варения встречаются очень часто, занимая третье место по рас
пространенности среди всего населения Российской Федерации 
(11098,5 на 100000 населения в 2004 г.).

Смертность населения Российской Федерации от болезней ор
ганов пищеварения приобрела сегодня особое значение, посколь
ку за период с 1992 по 2004 год возросла на 78,8 % (с 33 на 100000 
населения в 1992 году до 59,0 на 100000 населения в 2004 году.). С



ростом темпа смертности населения РФ от болезней органов пи
щеварения уменьшается и средний возраст больных. В 2001 году 
средняя продолжительность жизни больных болезнями органов 
пищеварения составила у женщин 64 года, у мужчин 56,2 года, что 
меньше, чем у лиц, страдающих сердечно-сосудистыми заболева
ниями, на12,6и11,2 года соответственно.

В Республике Башкортостан смертность от болезней органов 
пищеварения за период с 1989 по 2004 год возросла с 21,3 до 37,1 на 
100000 населения. Среди основных причин смертности населения 
республики в 2004 году болезни органов пищеварения заняли 5-е 
место после болезней системы кровообращения, травм и отравле
ний, новообразований и болезней органов дыхания.

По данным статистических отчетов по г. Уфе общая заболева
емость по обращаемости среди взрослых по XI классу МКБ-Х (бо
лезни органов пищеварения) за период с 2004 по 2006 год возросла 
с 14090,0 до 20875,1 соответственно на 100000 населения. Первич
ная заболеваемость детей по обращаемости на 100000 населения по 
этому же классу за период с 2004 по 2006 год возросла с 8186,6 до 
11319,8.

Летальность среди взрослых больных в стационаре по г. Уфе по 
нозологии язвенная болезнь желудка и двенадцатиперстной кишки 
(К 25-К 26) возросла с 0,8 % в 2004 году до 1,8 % в 2006 году. После
операционная летальность при прободной язве желудка и двенад
цатиперстной кишки на 100 прооперированных больных возросла 
с 2,0 % в 2003 году до10,4 % в 2006 году.

Все вышеперечисленные данные подчеркивают актуальность 
вопросов, затронутых в данной монографии.

В ней на современном уровне дано определение язвенной 
болезни, представлены основные сведения по эпидемиологии, 
этиологии, патогенезу, приведены современные рабочие класси
фикации, описаны традиционные и новые фармакологические 
препараты с указанием механизма их действия, фармакодинамики
it;



и побочных эффектов. Специальные главы посвящены особен
ностям язвенной болезни желудка и двенадцатиперстной кишки у 
детей и результатам собственных исследований.

Монография предназначена для врачей различных специаль
ностей, в первую очередь для терапевтов, будет полезна врачам- 
интернам, студентам-медикам и всем читателям, интересующимся 
данной проблемой.
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ГЛАВА I. КРАТКИЙ ИСТОРИЧЕСКИЙ ОЧЕРК

По определению ВОЗ яз
венная болезнь (ulcus ventric- 
uli et duodeni pepticum, morbus 
ulcerosis), (ЯБ) — это общее 
хроническое рецидивирую
щее заболевание, склонное к 
прогрессированию, с поли- 
циклическим течением, ха
рактерными особенностями 
которого являются сезонные 
обострения, сопровождаю
щиеся возникновением яз
венного дефекта в слизистой 
оболочке желудка или двенад
цатиперстной кишки и разви
тием осложнений, угрожаю
щих жизни больного.

Особенностью течения 
язвенной болезни является 
вовлечение в патологический 
процесс других органов пи
щеварительного аппарата, что 
требует своевременной диа
гностики для составления ле
чебных комплексов больным

язвенной болезнью с учетом 
сопутствующих заболеваний 
(Дегтярева И. И., Кушнир
В.И., 1983; Дегтярева И.И., 
Харченко Н.В., 1995; Лазеб- 
никЛ.Б., Царегородцева Т.М., 
Парфенов А.И., 2004; Цим
мерман Я.С., 2006; Маев И.В., 
Курило А.Е., 2006).

В настоящее время терми
ны «пептическая язва» (peptic 
ulcer) или «пептическая язвен
ная болезнь» (peptic ulcer dise
ase) используются эквивалент
но традиционному названию 
«язвенная болезнь».

Язвенная болезнь поража
ет людей наиболее активного, 
трудоспособного возраста, об
условливая временную, а ино
гда и стойкую утрату трудо
способности.

Упоминание о язве желуд
ка и кровотечении в результа
те «разъедания» кровеносного



сосуда встречается в «Каноне 
врачебной науки» Ибн-Сины 
(Авиценны).

Русский ученый Федор 
Удин в трактате «Академиче
ские чтения о хронических 
болезнях» (1816) назвал это 
заболевание «желудочной 
чахоткой» и описал клиниче
скую картину прободной язвы 
желудка.

Люди болели язвенной 
болезнью в глубокой древно
сти. На заре развития меди

цины, когда стали произво
дить вскрытия трупов людей с 
целью установления причины 
их смерти, в желудке человека 
обнаруживались изъязвления.

В работах С. Bauhin (1605), 
М. Donatus (1586), J. Bomtus 
(1700) описаны в основном 
случаи прободения язвы, об
разования фистул или зажив
ления язвы желудка рубцом.

Впервые A. Littre (1704) от
метил кровавую рвоту у боль
ного, у которого после смерти

Пб



на вскрытии обнаружена язва 
желудка. Она являлась причи
ной кровотечения.

Перфорацию язвы желудка 
подробно описал С. Rawlinson 
в 1729 году. Паталогоанатоми- 
ческие изменения при перфо
рации язвы желудка описал в 
1761 году У. Morgagm.

Однако первое достаточ
но подробное описание ана
томических особенностей и 
типичных клинических при
знаков заболевания принад
лежит французскому врачу Ж. 
Крювелье (1829), который дал 
ему название «простая хрони
ческая язва желудка».

Пептическую язву желудка 
и до настоящего времени во 
Франции называют болезнью 
Крювелье. Он убедительно 
показал, что простая хрониче
ская язва желудка является са
мостоятельным заболеванием.

Важное значение име
ли работы К. Рокитанского 
(1842).

Р. Вирхов (1853) объяснял 
происхождение язвы желудка 
нарушением питания ткани 
вследствие измененного кро

вообращения.
W. Miller (1860) делал пере

вязку воротной вены у кроли
ка, после которой у животного 
через 16 часов образовывались 
язвы желудка.

Необходимо отметить так
же работы Н. Quincre (1882) и
О. Silberman (1886), изучавших 
влияние изменений желудоч
ной секреции и общего состо
яния организма на развитие 
круглой язвы. Эти исследова
тели доказали, что ослабление 
питания слизистой оболочки 
играет важную роль в патоге
незе язвы.

W. Lenbe (1876) впервые 
использовал желудочный зонд 
не только для терапии, как это 
сделал A. Kussmaul (1852), но 
и для диагностики. На осно
вании клинических исследо
ваний W. Lenbe разработал 
учение о секреторных невро
зах желудка и показал, что 
язвы желудка появляются в 
большинстве случаев при по
вышении кислотности желу
дочного сока. В этом он видел 
«химический в1Штогенез| язвы

«Башкирский государственный 
ж е ||1 у д и а « > ф й  университет М3 РФ»
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M. Schiff (1845) впервые 
осуществил опыты по пере
резке у кроликов зрительного 
бугра и ножек мозга на одной 
стороне и уже через четыре 
дня обнаружил изменения в 
желудке, выражающиеся в 
геморрагической инфильтра
ции и частичном размягчении 
слизистой оболочки желудка. 
Такой же эффект был получен 
и при половинном разрезе мо
ста мозга или продолговатого 
мозга. Он считал описанные 
явления следствием пораже
ния центральных нервов же
лудка, вызывающих явления 
нервно-паралитической гипе
ремии слизистой оболочки.

По его мнению, наруше
ние целостности желудочной 
стенки происходило исключи
тельно лишь при повреждении 
указанных частей головного 
и продолговатого мозга. W. 
Ebstein (1889) нашел, что и 
ограниченные повреждения 
известной части четверохол
мия также вызывают наруше
ние целостности слизистой 
оболочки желудка. Он поль
зовался методом Гейденгайна

— впрыскиванием минималь
ных доз крепкого раствора 
хромовой кислоты в вещество 
мозга через отверстие в черепе. 
На основании ряда опытов он 
утверждал, что не только пере
резка продолговатого мозга, 
но и гораздо меньшие его по
вреждения вызывают повреж
дения в желудке.

Повреждения спинного 
мозга в грудном или пояс
ничном отделе также вызы
вают нарушения целостности 
слизистой оболочки желудка, 
причем эти нарушения тем 
менее обширны и постоянны, 
чем дальше от головного мозга 
находится повреждение.

Причиной изменений, 
развивающихся в желудке 
при ранениях мозга, он счи
тал «расстройства цирку
ляций, которые происходят 
вследствие прямого или опо
средованного раздражений 
вазомоторного центра с по
следовательным сужением 
мелких артерий.

Клинические наблюдения 
над случаями апоплексии у 
людей подтверждались поло



жениями W. Ebstein, что из
менения желудочной стенки 
являются результатом повреж
дений не одних только ножек 
мозга или зрительного бугра, 
но и многих других частей 
мозга.

Е. Brown-Seqnard повторил 
опыты М. Schiff, и после по
вреждения полосатого тела и 
ножек головного мозга наблю
дал образование язв в желудке. 
Изменения при повреждениях 
мозга он связывал не с парали
чом вазомоторов, а, напротив, 
с их раздражением, проявля
ющимся усиленным сокраще
нием сосудов, вследствие чего 
и происходят застои в капил
лярах и их разрывы.

Но как бы то ни было экс
перименты с нарушением 
ЦНС давали объяснение воз
никновению язв желудка у 
человека лишь для ограничен
ного числа случаев. У боль
шинства больных, имеющих 
язву, никаких органических 
расстройств со стороны ЦНС 
не было. Многие экспери
ментаторы изучали наруше
ния иннервации желудка и их

значение в возникновении язв 
желудка. М. Brodie (1814) и С. 
Bernard (1858) показали зна
чительное уменьшение и даже 
исчезновение желудочной се
креции после ваготомии у со
бак.

Иван Петрович Павлов 
в 1890 году доказал значение 
блуждающего нерва как се
креторного нерва желудка и 
изучил влияние ваготомии на 
желудочную секрецию. W. Ca
nnon (1906) также продемон
стрировал роль блуждающего 
нерва в регуляции секретор
ной и моторной деятельности 
желудка.

С. Jabulay (1900) впервые 
произвел денервацию же
лудка при его заболевании 
путем удаления солнечного 
сплетения. Он же в 1900 году 
впервые проделал ваготомию 
у человека. А в 1912 году К. Bi- 
rcher произвел ваготомию при 
язвенной болезни.

Успехи хирургической тех
ники, с одной стороны, и вне
дрение рентгенологических 
исследований — с другой при
вели к тому, что распознавание



язвы желудка значительно об
легчилось, и все чаще и чаще 
стало применяться оператив
ное лечение ее как радикаль
ная операция.

Хирургическое лечение яз
венной болезни — дистальная 
резекция желудка по поводу 
язвенного стеноза впервые 
была проведена в 1881 году S. 
Rydiger.

Поиски этиологических 
причин язвы продолжались. 
По теории Y. Bergmann (1913) 
язвы человека подобно экспе
риментальным язвам у живот
ных являются непосредствен
ным следствием мышечного 
спазма.

При этом причиной спазма 
служит не столько поражение 
блуждающего нерва, сколько 
нарушение гармонического 
влияния на желудок обоих от
делов вегетативной нервной 
системы вообще, независимо 
от того, будет ли это вызвано 
возбуждением или угнетением 
блуждающего или симпатиче
ского нервов, так как опыты на 
животных показали, что раз
ные по существу манипуляции

на нервах (перерезка и раздра
жение током блуждающего не
рва, раздражение или экстир
пация солнечного сплетения) 
ведут к одинаковому эффекту
— образованию язвы.

Именно дисгармония ве
гетативной нервной системы, 
по мнению Y. Bergmann, яв
ляется причиной склонности 
мышечной стенки желудка и 
двенадцатиперстной кишки к 
спастическим сокращениям, 
что ведет к ущемлению сосу
дов — ишемии и местному не
крозу слизистой оболочки.

В основу другой патоге
нетической теории возник
новения язвы было положено 
изучение роли секретов две
надцатиперстной кишки, под
желудочной железы и желчи. 
К. Karbamura (1913)иЕ Mann 
(1919) получали эксперимен
тальные язвы путем отведения 
содержимого двенадцати
перстной кишки на кишечном 
отрезке анастомоза.

L. Aschoff (1912) полагал, 
что постоянное движение 
пищи по малой кривизне же
лудка вызывает травматиза-



цию слизистой оболочки этой 
области, так как складок здесь 
почти нет; если возникает де
фект, то он остается обнажен
ным и постоянно доступным 
механической травматизации 
и химическому раздражению 
желудочным содержимым, что 
мешает его заживлению.

У. Bergmann (1936) считал, 
что основными причинами 
возникновения язвы являются 
конституциональные особен
ности строения вегетативной 
нервной и эндокринной си
стем.

Воспалительную гипотезу 
происхождения язвы желудка 
выдвигали еще J. Abercrombie, 
Ж. Крювелье и К. Рокитан- 
ский.

Y. Bottcher в 1874 году об
наружил в слизистой оболочке 
желудка собак неизвестную 
спиралевидную бактерию. В 
1906 году W. Kreinitz описал 
подобный микроорганизм в 
желудке человека. Вместе с 
тем, во второй половине XX 
века после успешного внедре
ния в клиническую практику 
антибиотиков клиницистами

в целом ряде случаев обнару
живалось их положительное 
влияние на течение язвенной 
болезни желудка и двенадца
типерстной кишки.

Наиболее выраженное 
противоязвенное действие 
оказывало такое антибакте
риальное средство, как метро- 
нидазол, причем объяснения 
данному эффекту не находили 
вплоть до начала 1980-х годов, 
когда австралийским врачам 
J.R. Warren и B.J. Marshall уда
лось выделить со слизистой 
оболочки желудка, преиму
щественно из его антрального 
отдела, а также из областей 
желудочной метаплазии дуо
денального эпителия спирале
видные бактерии.

Данное открытие было 
опубликовано в журнале «The 
Lancet» в 1983 году. Обнару
женные бактерии вначале 
были отнесены к роду Campy
lobacter pyloridis.

В 1989 году данные бак
терии выделили в самосто
ятельный род Helicobacter и 
официально переименовали 
в Helicobacter pylori (Н.р.),
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поскольку последние имели 
лишь отдаленное сходство с 
кампилобактериями. В после
дующие годы была установ
лена четкая закономерность 
между носительством Helico
bacter pylori и риском возник
новения язвенной болезни же
лудка и двенадцатиперстной 
кишки, хроническим атрофи
ческим гастритом.

B.J. Marshall, следуя посту
латам Коха, пошел на смелый 
шаг — искусственное инфици
рование себя для получения 
неоспоримых доказательств 
инфекционного происхожде
ния заболевания. Опыт увен
чался успехом.

В 2005 году Робину Уор
рену и Барри Маршаллу была

присвоена Нобелевская пре
мия по медицине и физио
логии за «открытие бактерии 
Helicobacter pylori и исследо
вание ее роли при гастрите и 
язве желудка».

Однако немаловажным 
фактором, приводящим к по
ражению двенадцатиперстной 
кишки язвенным дефектом, 
дуоденитом или желудка фун- 
дальным гастритом и раковым 
процессом, является пептиче
ская особенность макроорга
низма, в том числе определяю
щая уровень секреции соляной 
кислоты в желудке.

Если уровень секреции со
ляной кислоты низкий, Helic
obacter pylori может колонизи
ровать любой отдел желудка. 
При сохранной (повышенной) 
кислотности единственным 
местом, где может паразитиро
вать микроорганизм, является 
антральный отдел желудка 
и участок желудочной мета
плазии в двенадцатиперстной 
кишке (Аруин Л.И., 2002).

Е.А. Сорокина и соавт. 
(2006) считают немаловажным 
в развитии пептических язв



гастродуоденальной зоны воз
действие психического факто
ра и стресса.

В развитии пептической 
язвы гастродуоденальной зоны 
важную роль играет прием не- 
стероидных противовоспали
тельных препаратов. Наличие 
язвенной болезни у пациента в

соответствии с положениями 
международного соглашения 
Маастрихт II (Ивашкин В.Т., 
Исаков В.А., 2001) является 
абсолютным показанием к 
проведению эрадикации Н. 
pylori, хотя у 13-30 % больных 
он не выявляется (Гриневич 
В.Б. и др. 2002).

Таблица 1.

Таксономия бактерий рода Helicobacter

Название Хозяин Локализация
Заболевания 
у человека

Acinomix Гепард Желудок

Billis Мышь Печень

Bizzozoro Собака Желудок

Canis Собака Желудок

Cinaedi
Человек,
кошка Желудок Артриты

Felis Кошка,
собака Желудок

Fenneliae Человек Кишечник Колит,
энтерит



Heilmanii
(Gastrospirillum
hominis)

Человек,
кошка,
собака

Желудок Гастрит

Hepaticus Мышь Печень

Muridarum Мышь,
крыса Кишечник

Mustelae Хорек Желудок

Nemestrinae 
(Gastrospirillum 
hominis 1)

Макаки Желудок

Pamatensis
Домашние
птицы,
свиньи

Желудок

Pullorum Домашние
птицы Желудок

Pylori Человек Желудок Гастрит, 
ЯБ, рак

Rappini
Человек,
собака,
овцы

Желудок,
кишечник

Колит,
энтерит

Sp. Bird В Птицы Кишечник

Sp. Bird С Птицы Кишечник

Sp.srtain Mains Человек Кишечник Артриты

CLO-3 Человек Кишечник Проктиты



ГЛАВА II. ЭПИДЕМИОЛОГИЯ ЯЗВЕННОЙ БОЛЕЗНИ

Язвенная болезнь поража
ет людей наиболее активного, 
трудоспособного возраста, об
условливая временную, а ино
гда и стойкую утрату трудо
способности.

Язвенная болезнь широко 
распространена во всем мире. 
Ею страдают в течение жизни 
5-10 % населения. Мужчины, 
особенно молодого возраста, 
болеют язвенной болезнью в 4 
раза чаще, чем женщины.

Примерно в половине слу
чаев заболевание возникает 
в детском или подростковом 
возрасте; у взрослых — чаще в 
возрасте 25-40 лет.

Дуоденальная локализа
ция язвы наблюдается в 3-4 
раза чаще, чем желудочная. 
Локализация язвы в двенад
цатиперстной кишке наблю
дается преимущественно у 
подростков и у лиц в возрасте

30-40 лет, язва желудка чаще 
встречается в возрасте 50-60 
лет.

Среди всех больных яз
венной болезнью отношение 
числа случаев с локализацией 
язвы в желудке к числу слу
чаев с локализацией язвы в 
двенадцатиперстной кишке 
равняется 1:7 (1:13 - у боль
ных в возрасте до 25 лет; 1:8 - у 
больных в возрасте 25-44 года; 
1:3 - у больных 45-59 лет; 1:2-у  
больных 60 лет и старше).

Смертность от язвенной 
болезни колеблется от 6,0 до 
7,1 при язве желудка, от 0,2 до 
9,7 при язве двенадцатиперст
ной кишки на 100000 населе
ния (Рысс С.М., Рысс Е.С., 
1968).

Непосредственной при
чиной летального исхода при 
язвенной болезни в большин
стве случаев являются ослож-



нения (кровотечение из язвы или двенадцатиперстной киш- 
и прободение стенки желудка ки).



ГЛАВА III. ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ ЯЗВЕННОЙ БОЛЕЗНИ

Факторы риска развития 
язвенной болезни желудка и две
надцатиперстной кишки следую
щие:

1) конституционально-на
следственные особенности че
ловека (I группа крови, HLA-B5- 
антиген, снижение активности 
ocj -антитрипсина);

2) инфицирование Helicob
acter pylori;

3) стрессы;

4) курение;

5) алкоголь;

6) лекарственные препара
ты (нестероидные противовос
палительные препараты, глю
кокортикостероиды) ;

7) химикаты.

Факторы агрессии

1. Кислотно-пептиче- 
ский фактор.
2. Травматизация.
3. Гастродуоденальная 
дисмоторика.
4. Литическое дей
ствие желчных кислот.
5. НР-инфекция.
6. Лекарственные пре
параты.

Факторы защиты

1. Слизистый гель.
2. Активная регенера
ция.
3. Достаточное кровос
набжение.
4. Антродуоденальный 
кислотный тормоз.
5. Выработка бикарбо- 
натных ионов.

Рис.2. Весы Shey
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Рис. 3. Основные патогенетические звенья язвообразования

При попадании Helicob
acter pylori в просвет желуд
ка с пищей, со сглатываемой 
слюной или с поверхности 
недостаточно продезинфици
рованного гастроскопа или 
желудочного зонда, бактерия 
оказывается в чрезвычайно 
агрессивном по отношению к 
ней окружении.

Соляная кислота превра
щает желудочный сок в среду, 
практически не пригодную 
для обитания микроорганиз

мов. Но Helicobacter pylori в 
результате продукции уреазы 
в состоянии существовать и в 
сильно кислой среде.

Мочевину, проникающую 
в желудок из кровяного рус
ла путем пропотевания через 
стенки капилляров, уреаза 
превращает в аммиак и угле
кислый газ. Аммиак и угле
кислый газ нейтрализуют со
ляную кислоту желудочного 
сока и создают локальное за- 
щелачивание вокруг каждой



бактериальной клетки, обе
спечивая вполне благоприят
ные условия для ее существо
вания.

Кроме того, бактерия Heli
cobacter pylori в облачке амми
ака способна к активному пе
редвижению бесжгутиковым 
концом вперед. В окружении 
уреазы и аммиака из просве
та желудка Helicobacter pylori 
проникает в слой защитной 
слизи, где этот процесс про
должается. Спиралеобразная 
форма и высокая подвижность 
микроорганизма способству
ют этому.

Далее бактерия адгезиру- 
ется на покровно-ямочном 
эпителии антрального отдела 
желудка. Часть микробов пе- 
нетрирует в собственную пла
стинку через межэпителиаль- 
ные контакты.

Помимо локального за- 
щелачивания вокруг бакте
риальных клеток возникает и 
локальное снижение вязкости 
желудочной слизи. Белок, об
условливающий эту вязкость,
— это муцин. Он эффективно 
разрушается муциназой, мо

лекулы, которой подобно мо
лекулам уреазы, расположены 
в наружной мембране бакте
рии.

Helicobacter pylori, пройдя 
через слой защитной слизи, 
достигает стенки желудка, вы
стланной эпителием, проду
цирующим слизь, и эндокрин
ных клеток, секретирующих 
гастрин или соматостатин.

Лишь на поверхности 
слизеобразующих клеток есть 
молекулярные структуры, ко
торые могут служить рецеп
торами адгезии Helicobacter 
pylori. Эти рецепторы тоже 
по структуре неоднородны: 
одни образованы молекулами 
сиаловых кислот, другие — ли
пидов, третьи — углеводов. К 
последней группе относится 
структура, свойственная не 
только клеткам поверхностно
го эпителия желудка, но и эри- 
троцитной группе крови О (I).

В результате адгезии меж
ду Helicobacter pylori и поверх
ностью эпителия формируется 
достаточно тесный, шириной 
не более нескольких нано
метров, контакт, сам по себе

Ш Ш



травмирующий эпителиаль
ные клетки. В них тотчас же 
возникают признаки дистро
фии, неизбежно сопряженной 
со снижением функциональ
ной активности клеток. Ин
тенсивное размножение Heli
cobacter pylori на поверхности 
эпителиального пласта приво
дит практически к сплошной 
колонизации.

Это ведет к повреждению 
эпителия под действием фос- 
фолипаз, которые обеспечива
ют образование из желчи ток
сичных лецитинов, протеиназ, 
разрушающих всевозможные, 
в том числе и защитные бел
ковые комплексы, муциназы, 
разрушающие слизь, которая 
выполняет функции защитно
го барьера эпителия.

К тому же резкое защела- 
чивание мембран эпителиаль
ных клеток за счет аммиака 
приводит к необратимым из
менениям мембранного по
тенциала, дистрофии, гибели 
и слущиванию клеток, что в 
итоге открывает Helicobacter 
pylori путь в глубь слизистой 
оболочки.

Кроме того, аммиак дей
ствует на эндокринные клетки 
обоих типов. С одной сторо
ны, он усиливает секрецию 
гастрина, с другой — пода
вляет секрецию соматостати- 
на, что приводит к усилению 
секреции соляной кислоты и 
формированию повышенной 
кислотности желудочного 
сока — важнейшего фактора 
агрессии в начальной стадии 
хеликобактериоза, для кото
рого является характерным 
развитие активного антраль
ного гастрита.

В под слизистом слое фор
мируется воспалительный 
инфильтрат, состоящий из 
лейкоцитов, лимфоцитов, ма
крофагов, плазматических и 
тучных клеток.

Защитная реакция на ин
фекционное поражение завер
шается образованием анти
тел. Бактериальная клетка, по 
сути, является комплексом 
огромного количества разноо
бразных антигенов, каждый из 
которых потенциально спосо
бен индуцировать иммунный 
ответ на себя и быть нейтрали



зованным соответствующим 
антителом.

Важную роль в развитии 
воспаления играют медиаторы 
воспаления, которые проду
цирует сам Helicobacter pylori, 
либо они высвобождаются из 
разрушенных клеток воспа
лившегося эпителия.

Первыми на призыв реаги
руют макрофаги и лейкоциты. 
Они активно мигрируют в сли
зистую оболочку и поглощают 
Helicobacter pylori. В результа
те расчленения бактериальной 
клетки на отдельные антигены 
они контактируют с В-лимфо
цитами, обеспечивая их бласт- 
трансформацию в плазмати
ческие клетки с образованием 
IgA. В этом известную роль 
играют также и Т-лимфоциты
— хелперы. В процессе обра
зования антител и при фаго
цитозе выделяется огромное 
количество цитокинов.

Тучные клетки в ответ на 
стимуляцию цитокинами вы
деляют гистамин, повышаю
щий проницаемость сосудов и 
облегчающий миграцию в очаг 
воспаления из кровяного рус

ла все новых и новых, состав
ляющих инфильтрат клеток.

Синтезирующиеся в под- 
слизистом слое антитела про
тив Helicobacter pylori посту
пают как в кровяное русло, так
и, преодолев эпителиальный 
барьер, в подслизистый слой 
желудка, где эффективно свя
зываются с бактериальными 
клетками и не только нейтра
лизуют токсины Helicobacter 
pylori, но и способствуют его 
гибели.

Таким образом, может 
установиться динамическое 
равновесие между популяци
ей Helicobacter pylori, с одной 
стороны, и факторами есте
ственной резистентности к 
инфекции - с другой.

Сформировавшийся хро
нический антральный гастрит 
характеризуется неустойчи
вым равновесием между Heli
cobacter pylori, с одной сторо
ны, и защитными факторами 
макроорганизмов, с другой. 
Обычно защитных факторов 
макроорганизма бывает недо
статочно, чтобы уничтожить 
популяцию бактерий полное-



тью, и гастрит принимает 
хронический характер, когда 
периоды активизации (обо
стрения) могут сменяться ре
миссией.

Разумеется, с помо
щью противобактериальных 
средств или иммуностимуля
торов можно сдвинуть равно
весие в благоприятную сторону 
и при ликвидации инфициро
вания слизистой оболочки и 
вызывать стойкую ремиссию.

Активность воспаления 
может возрасти при воздей
ствии неблагоприятных фак
торов. Например, курение, 
стрессы и тому подобное при
водят, в частности, к спазму 
мелких кровеносных сосудов 
и затрудняют тем самым вы
ход за их пределы тех клеток, 
которые участвуют в фор
мировании воспалительного 
инфильтрата, что приводит 
к снижению эффективности 
иммунного ответа.

Helicobacter pylori при не
благоприятных для него усло
виях (активизация факторов 
иммунитета, применение 
антибактериальных средств и

так далее) может переходить 
в атипичную кокковую форму, 
которая характеризуется утра
той многих поверхностных 
антигенов, жгутиков, но толь
ко не уреазы.

Эта форма менее уязвима 
как для антибиотиков, так и 
для лекарственных средств и 
потому персистенция Helico
bacter pylori становится более 
устойчивой. При благоприят
ных условиях, когда губитель
ное воздействие на популяцию 
исчезает, хеликобактер вновь 
превращается в полноценную 
S-образную форму. Именно 
в такой форме хеликобактер 
способен образовывать ток
син (такой способностью об
ладает не меньше половины 
его штаммов), под влиянием 
которого слизистая оболочка 
желудка и/или двенадцати
перстной кишки может под
вергаться «некротизирующим» 
изменениям с образованием 
эрозий и язв на относитель
но малом по площади участке 
(от нескольких миллиметров 
до нескольких сантиметров в 
диаметре), эти клетки отторга



ются, разрушаются собствен
ная пластинка, подслизистая 
основа и даже мышечный 
слой стенки, язва — обычно 
ограниченный кратерообраз
ный дефект глубиной до двух 
десятков миллиметров, запол
ненный некротическими мас
сами (смесью распадающихся 
погибших клеток, фибрина и 
лейкоцитов).

Нет в язве только Helico
bacter pylori, так как в ней нет 
полноценных адгезирующих 
его эпителиальных клеток.

Зарубцевавшаяся язва ха
рактеризуется образованием 
плотного соединительноткан
ного рубца, поверх которого 
происходит новообразование 
слизистой. Однако эта слизи
стая оболочка так и не приоб
ретает полноценного строения
— ее составляют элементы руб
цовой и псевдоэпителиальной, 
функционально неполноцен
ной ткани.

Если же штамм Helicobac
ter pylori не способен синтези
ровать токсин, то вероятность 
изъязвления слизистой ни
чтожно мала. В этих случаях

хронический гастрит сохранит 
активную форму течения либо 
пожизненно, либо на протя
жении значительного (до по
лутора десятка и более лет) 
промежутка времени.

По истечении этого вре
мени он преобразуется, как 
правило, в хронический пан
гастрит с атрофией желез и 
с трансформацией желудоч
ного эпителия в кишечный, 
который лишен рецепторов к 
адгезинам Helicobacter pylori, 
но обладает выраженной вса
сывающей активностью, ко
торой нет у эпителия желудка 
нормального типа.

Избыток соляной кисло
ты, неизбежно возникающий 
в ранней стадии гастрита, 
поступает в начальную часть 
двенадцатиперстной кишки (в 
луковицу) и сильно закисляет 
ее содержимое.

Соляная кислота воздей
ствует на так называемые ней
ротрансмиттеры слизистой 
оболочки желудка (нервные 
окончания особого типа), и 
они, возбуждаясь, генерируют 
нервный импульс, благодаря

ШШшщш/вз&щям



которому мышечная система 
выходного отдела желудка осу
ществляет выброс содержимо
го в нижележащий отдел.

Под действием соляной 
кислоты клетки эпителия лу
ковицы двенадцатиперстной 
кишки претерпевают метапла
зию -  переход к структурному 
варианту, напоминающему 
поверхностный эпителий ан
трального отдела желудка. В 
результате желудочной мета
плазии появляются рецепторы 
для адгезии Helicobacter pylori, 
на которые он и колонизиру
ет.

Далее процесс развивается 
в общих чертах по известной 
схеме: если штамм Helicoba
cter pylori не способен обра
зовывать токсин, патогенное 
действие его ограничивает
ся хроническим дуоденитом 
или, точнее, гастродуодени
том (воспалением слизистой 
желудка, чаще антрального 
отдела и луковицы двенадца
типерстной кишки).

Если же штамм может 
синтезировать токсин, вероят
ность изъязвления слизистой

оболочки луковицы становит
ся при обострении гастродуо
денита чрезвычайно высокой 
(видимо, местная защитная 
система слизистой оболочки 
от повреждающего действия 
факторов вирулентности He
licobacter pylori уступает по 
своей эффективности анало
гичной системе желудка).

Следствие этого -  более 
высокая частота распростра
нения язвенной болезни лу
ковицы двенадцатиперстной 
кишки, чем выходного отдела
желудка.

Риск развития дуоденаль
ной язвы при выраженном 
антральном гастрите и дуо
дените, обусловленных воз
действием Helicobacter pylori, 
превышает контрольные по
казатели в десятки раз. В то же 
время при нормальной слизи
стой оболочке он равен нулю.

Установлено, что вос
становительные изменения 
слизистой оболочки снижают 
защитные свойства, предохра
няющие от самопереварива- 
ния желудочным соком.

Поскольку предшествую



щие язве гастрит и дуоденит 
вызывает Helicobacter pylori, 
можно говорить об его участии 
в возникновении язвенной бо
лезни. Эти микроорганизмы 
способны сами повреждать 
слизистую оболочку.

Как известно, на ее поверх
ности расположен слой ги
дрофобной (нерастворимой), 
содержащей фосфолипиды 
слизи, предохраняющей от 
непосредственного контакта с 
агрессивными веществами, в 
частности соляной кислотой и 
пепсином.

Helicobacter pylori с по
мощью вырабатываемого им 
фермента-фосфолипазы спо
собен разрушить этот слой и 
открыть путь соляной кисло
те и пепсину и таким образом 
участвовать в улыдерогенезе. 
В этом же направлении дей
ствует другой синтезируемый 
Helicobacter pylori фермент
— уреаза и образующийся с ее 
помощью аммиак. Эпители
альные клетки повреждаются 
нейтрофилами, протеазами и 
свободными радикалами кис
лорода, образующимися при

воспалении.
В пользу патогенетиче

ской роли Helicobacter pylori 
помимо чрезвычайно высокой 
частоты обсеменения им га
стродуоденальной слизистой 
больных язвенной болезнью 
свидетельствует и ряд других 
факторов.

Известно, что язвы зажи
вают при лечении, направлен
ном на уничтожение Helicob
acter pylori, а рецидивы язвы 
и обострения (активизации) 
гастрита и дуоденита всегда 
сочетаются инфицированием 
слизистой оболочки этой бак
терией, включая и повторное 
заражение.

После удаления Helicoba
cter pylori восстанавливается 
гидрофобность и нормальный 
состав защитной - слизи. Из 
всего сказанного не следует, 
что язвенная болезнь — чисто 
инфекционное заболевание.

Наряду с инфекцией для 
ее развития имеют значение 
агрессивные факторы, прежде 
всего, соляная кислота. Этим 
объясняется и то, что язвы за
живают, несмотря на продол



жающуюся персистенцию He
licobacter pylori под влиянием 
антисекреторных препаратов.

Нельзя также и объяснить
v

патогенез язвенной болезни, 
основываясь только на кис
лотно-пептической теории.

Действительно, «без кис
лоты нет язвы», но даже по
вышенная секреция соляной 
кислоты почти у половины 
больных не вызывает ее.

Из всего этого следует, что 
для развития язвенной бо
лезни необходимо сочетание 
Helicobacter pylori и соляной 
кислоты.

Доказано, что закономер
ное повышение содержания 
гастрина в крови связано с 
хеликобактерным антральным 
гастритом, а гастрин не только 
повышает секрецию соляной 
кислоты париетальными клет
ками, он также стимулирует их 
пролиферацию.

Таким образом, гиперсе
креция соляной кислоты при 
хеликобактериозе связана с 
гиперфункцией и гиперплази
ей париетальных клеток.

В тех случаях, когда этио

логия язвенной болезни не из
вестна, патогенез заболевания 
объясняется расстройствами 
нервной и эндокринной ре
гуляций секреторной, мотор
ной и инкреторной функций 
желудка и двенадцатиперст
ной кишки, кровоснабжения 
слизистой этих органов, что, 
в конечном счете, вызывает 
нарушение равновесия между 
агрессивными (соляная кис
лота, пепсин, ускорение опо
рожнения желудка) и защит
ными (регенерация эпителия; 
продукция слизи, бикарбона
тов, простагландинов; микро
циркуляция) механизмами 
слизистой оболочки. Ее изъ
язвление возникает как след
ствие преобладания агрессив
ных или ослабления защитных 
факторов.

Важное значение в пони
мании патогенеза язвенной 
болезни имеют стадии (фазы) 
язвы.

Первая стадия. Продол
жительность начальной ста
дии составляет 48-72 часа. В 
эту стадию происходит про



рыв защитного барьера на 
ограниченном участке слизи
стой оболочки желудка или 
двенадцатиперстной кишки 
и наблюдается максималь
ное воздействие агрессивных 
факторов, обусловливающих 
распространение язвенного 
дефекта в глубину и ширину

Вторая стадия. Стадия бы
строй регенерации (или ран
него заживления). Продол
жительность около 2 недель. 
Агрессивные факторы вновь 
приходят в равновесие с за
щитными.

Эта стадия характеризу
ется повреждением сосудов, 
наличием большого количе
ства некротических масс, вы
раженным отеком слизистой 
оболочки с лимфо - и капил- 
ляростазом.

В зону повреждения при
влекаются макрофаги, лимфо
циты, плазматические клетки, 
а также факторы роста (эпи
дермальные, трансформиру
ющие и др.); происходит об

разование различных антител, 
очищение язвы от продуктов 
распада; идут интенсивные 
процессы коллагенообразова- 
ния и регенерации эпителия, 
требующие значительных 
энергозатрат. Через 12 часов 
от начала формирования язвы 
определяется интенсивный 
синтез ДНК.

Третья стадия. Стадия 
медленной регенерации (или 
позднее заживление). Про
должается 3-4 недели. Про
должают действовать факторы 
роста, иммунные механизмы, 
которые берут на себя основ
ную роль защиты; более ин
тенсивно функционируют 
ферментные и гормональные 
факторы.

Все эти составляющие 
приводят к завершению 
эпителизации язвы, рекон
струкции микроциркуляции, 
дифференциации клеток и их 
созреванию.

Четвертая стадия. Восста
новление функциональной ак



тивности слизистой оболочки. 
Эта стадия может завершить
ся полным восстановлением 
функциональной активности 
клеток (выздоровление или 
продолжительная ремиссия) 
или не завершиться; в послед
нем случае ремиссия будет ко
роткой, заболевание часто или 
непрерывно рецидивирует. В 
этой стадии в основном дей
ствуют гормонально-фермен
тативные факторы.

КЛАССИФИКАЦИЯ 
ЯЗВЕННОЙ БОЛЕЗНИ

По этиологии

• ассоциированная с Heli
cobacter pylori;

• не ассоциированная с 
Helicobacter pylori.

По локализации

Язвы желудка:

• кардиального и субкар- 
диального отделов;

• тела желудка;

• антрального отдела;

• пилорического канала.

Язвы двенадцатиперстной 
кишки:

• луковицы;

залуковичного отдела 
(внелуковичные язвы).

Сочетаемые язвы желудка 
и двенадцатиперстной кишки.

По количеству язв

• одиночные;

• множественные.

По размеру (диаметру) язв

• малые, диаметр до 0,5
см;

• средние, диаметр 0,5-1,0
см;

• большие, диаметр 1,1- 
2,9 см;

• гигантские, диаметр 3 см 
и более для язв желудка, более



2 см для язв двенадцатиперст
ной кишки.
По клиническому течению

Типичные.
Атипичные:

• с атипичным болевым 
синдромом;

• безболевые (но с други
ми клиническими проявлени
ями);

• бессимптомные.

По уровню желудочной секре
ции

С повышенной секрецией.
С нормальной секрецией.
С пониженной секрецией.

(1 раз в 2-3 года и реже);

• с ежегодными обостре
ниями;

• с частыми обострениями 
(2 раза в год и чаще);

По стадии заболевания

Обострение.
Ремиссия:

• клиническая;

• анатомическая;

• эпителизация;

рубцевание (стадия 
красного рубца и стадия бело
го рубца);

• функциональная.

По характеру течения
По наличию осложнений

Впервые выявленная яз
венная болезнь.

Рецидивирующее течение:

• с редкими обострениями

Кровотечение. 
Пенетрация. 
Перфорация. 
Стенозирование. 
Малигнизация.



ГЛАВА IV. КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА ЯЗВЕННОЙ БОЛЕЗНИ

Основным симптомом в 
клинической картине обо
стрения язвенной болезни яв
ляются боли.

Они имеют, как правило, 
характерные особенности, 
отличающие их от болей при 
других заболеваниях органов 
пищеварения: четкий ритм 
возникновения и связь с при
емом пищи, периодичность 
(чередование болевых ощу
щений с более или менее дли
тельными периодами их отсут
ствия), сезонность.

Определенную роль в диа
гностике язвенной болезни 
играют также характер боле
вых ощущений и их интенсив
ность, локализация болей и их 
иррадиация, уменьшение или 
исчезновение болевых ощуще
ний после приема некоторых 
лекарственных препаратов.

По отношению ко време
ни, прошедшему после при
ема пищи, принято различать 
ранние, поздние и «голодные» 
боли. Выделяют также ночные 
боли, закономерно возникаю
щие в одно и то же время.

Ранние боли появляются 
спустя один — полтора часа 
после еды, постепенно нарас
тают по своей интенсивности, 
длятся в течение полутора
- двух часов, уменьшаются и 
исчезают по - мере эвакуации 
желудочного содержимого в 
двенадцатиперстную кишку.

Иногда (при поражении 
кардиального и субкардиаль- 
ного отделов желудка) боле
вые ощущения возникают 
сразу после приема пищи.

Боли обычно провоциру
ются острой, грубой пищей 
(сырые овощи, соленые и коп



ченые продукты и пр.), оказы
вающей раздражающее дей
ствие на слизистую оболочку 
желудка.

Поздние боли возникают 
через полтора - два часа после 
приема пищи, а иногда и через 
больший промежуток време
ни, постепенно усиливаясь по 
мере эвакуации содержимого 
из желудка. Они чаще наблю
даются во второй половине 
дня; их появлению нередко 
предшествует чувство диском
форта, давления или распира- 
ния в подложечной области.

Поздние боли обычно 
встречаются при локализации 
язвы в двенадцатиперстной 
кишке и пилорическом отде
ле желудка. «Голодные» боли, 
также более свойственные 
больным с дуоденальными и 
пилорическими язвами, по
являются через значительный 
промежуток времени (6-7 ча
сов) после еды и исчезают по
сле очередного приема пищи.

Близкими к «голодным» 
являются ночные боли, кото

рые наблюдаются у больных в 
период с 11 часов вечера до 3 
часов утра.

Прием пищи (обычно су
харей, сахара), а иногда и не
скольких глотков воды, неред
ко приводит к уменьшению 
таких болей.

Таким образом, при типич
ных клинических проявлениях 
язвенной болезни существует 
определенная закономерность 
в возникновении и исчезно
вении болей в зависимости от 
приема пищи и локализации 
язвенного дефекта.

В более подробном виде 
указанная строгая ритмич
ность возникновения боле
вых ощущений у больных яз
венной болезнью может быть 
представлена схематически.

Язвы субкардиального от
дела -> ранние боли (в течение 
первых 30 минут после еды) 
хорошее самочувствие.

Язвы средней и нижней 
трети тела желудка: прием 
пищи ->  хорошее самочувствие 
(в течение 30 минут — 1 часа)



-> боли (в течение 1,0-1,5 ч. до 
полной эвакуации пищи из 
желудка) -> хорошее самочув
ствие.

Язвы пилорического от
дела желудка и луковицы две
надцатиперстной кишки: «го
лодные» боли -> прием пищи 
-> хорошее самочувствие (в 
течение 1,5-2,0 ч. до полной 
эвакуации пищи из желудка) 
-> поздние боли.

Такая ритмичность появ
ления болевых ощущений у 
больных язвенной болезнью 
определяется в основном ха
рактером секреции соляной 
кислоты, связыванием ее 
буферными компонентами 
пищи и временем эвакуации 
желудочного содержимого.

Вместе с тем подобная за
кономерность возникновения 
болей прослеживается не у 
всех больных язвенной болез
нью.

Так, поздние, ночные и 
«голодные» боли могут отсут
ствовать у некоторых больных 
язвенной болезнью двенадца

типерстной кишки и, наобо
рот, встречаться иногда при 
язвенной болезни желудка.

Это отступление от общего 
правила можно объяснить, по- 
видимому, различным уровнем 
секреции соляной кислоты 
у больных даже с язвенным 
процессом, характером и вы
раженностью сопутствую
щего хронического гастрита, 
дуоденита, наличием гастро
дуоденальной дисмоторики, 
индивидуальной чувствитель
ностью пациентов.

Одновременное появле
ние ранних и поздних болей 
наблюдается у больных с соче
танными и множественными 
язвами желудка и двенадцати
перстной кишки.

При развитии осложнений 
язвенной болезни боли могут 
терять присущую им связь с 
приемом пищи. При пенетра- 
ции язвы (в частности, в под
желудочную железу) боли ча
сто приобретают постоянный 
характер. При перигастрите 
вследствие растяжения же



лудка и раздражении нервных 
волокон серозной оболочки 
болевые ощущения нередко 
возникают сразу после приема 
пищи.

Чрезвычайно типичной 
для язвенной болезни (осо
бенно для ее ранних стадий) 
является периодичность воз
никновения и усиления бо
левого синдрома, которая не 
наблюдается при других забо
леваниях органов пищеваре
ния.

Периоды обострения 
обычно продолжаются от 3- 
4 до 7-8 недель (в некоторых 
случаях и до 3-4 месяцев) и 
сменяются фазой ремиссии
— светлыми промежутками- 
длительностью от нескольких 
месяцев до нескольких лет, во 
время которых больные (ино
гда даже не соблюдая диеты 
и не принимая никаких ле
карств) чувствуют себя хоро
шо.

Обострения язвенной 
болезни носят, как правило, 
сезонный характер, возникая

преимущественно весной и 
осенью.

Механизмы не совсем по
нятны.

Выдвигаются самые раз
нообразные факторы: употре
бление большого количества 
сырых овощей и фруктов в 
осеннее время года, измене
ния климатических условий, 
сопровождающихся учаще
нием острых респираторных 
заболеваний; повышенная ак
тивность ультрафиолетового 
излучения в весеннее время, 
снижающая общую сопро
тивляемость организма; пере
стройка его эндокринной си
стемы и так далее.

У многих больных обо
стрения язвенной болезни 
возникают обычно в весеннее 
время года, и, наоборот, в лет
нее время, при сухой и жаркой 
погоде отмечается, как прави
ло, стойкий период хорошего 
самочувствия.

Вместе с тем, у рада боль
ных действительно не удается 
выявить выраженного сезон



ного характера обострений за
болевания.

Характер и интенсивность 
болевого синдрома у больных 
язвенной болезнью могут быть 
различными.

Описаны разнообразные 
оттенки болевых ощуще
ний: ноющие, тупые, жгучие, 
схваткообразные, «режущие», 
«сверлящие» и прочие.

Нередко боли сопровож
даются чувством тяжести или 
распирания в подложечной 
области. Боли обычно носят 
нарастающий характер, до
стигают максимальной интен
сивности, заставляя больного 
принять порой вынужденное 
положение (с подтянутыми к 
животу согнутыми ногами, на 
животе, на боку, сидя в посте
ли и т.д.) и в дальнейшем по
степенно стихают.

Выраженность болевых 
ощущений (помимо индиви
дуальной восприимчивости к 
боли) нередко незначительна 
при язвах тела желудка и, на
оборот, очень отчетлива при

пилорических и постбульбар- 
ных язвах.

У молодых пациентов от
мечаются, как правило, более 
интенсивные боли, чем у лиц 
пожилого возраста. Выражен
ность болевых ощущений воз
растает также и при развитии 
осложнений язвенной болезни 
(перивисцериты, пенетрация 
язвы).

Боли при язвенной болез
ни обычно проходят (важный 
дифференциально-диагности- 
ческий признак) после при
ема антацидных препаратов, 
холинолитических средств и 
спазмолитиков миотропного 
ряда, подавляющих секрецию 
соляной кислоты и устраняю
щих спастические сокращения 
гладкомышечных волокон же
лудка и двенадцатиперстной 
кишки.

Существенному уменьше
нию болей способствуют так
же дробное питание (особенно 
прием щадящей жидкой и по
лужидкой пищи), постельный 
режим. Заметное облегчение
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больным приносит рвота, воз
никающая на высоте болей.

Большое значение для рас
познавания язвенной болезни 
имеют локализация и ирради
ация болей.

У больных с медиага- 
стральными язвами (язвами 
тела желудка) боли проециру
ются обычно в эпигастральной 
области слева от срединной 
линии.

При локализации язвен
ного процесса в кардиальном 
и субкардиальном отделах же
лудка боли ощущаются чаще 
всего в области мечевидного 
отростка, при пилорических 
и дуоденальных язвах — в эпи
гастральной области справа от 
срединной линии.

Указанная проекция боле
вых ощущений не всегда соот
ветствует той или иной лока
лизации язвенного процесса.

Иногда боли при медиа- 
гастральных язвах могут от
мечаться в области правого, 
а при дуоденальных язвах — в 
области левого подреберья.

При язвах верхнего отдела 
желудка нередко наблюдается 
атипичная локализация болей 
за грудиной или слева от нее.

При постбульбарных (вне- 
луковичных) язвах боли могут 
ощущаться в спине или в пра
вой подлопаточной области. У 
многих больных наблюдается 
иррадиация болей.

При локализации язвен
ного дефекта в кардиальном 
и субкардиальном отделах же
лудка боли могут распростра
няться в прекардиальную об
ласть, левую лопатку, грудной 
отдел позвоночника.

У больных с язвами две
надцатиперстной кишки (осо
бенно при расположении их 
на задней стенке луковицы и в 
постбульбарном отделе) боли 
нередко иррадиируют в пояс
ничную область, под правую 
лопатку, в межлопаточное про
странство, а иногда и в правую 
подложечную область.

Такое разнообразие вари
антов локализации и ирради
ации болей при язвенной бо



лезни может иногда служить 
причиной диагностических 
ошибок, являясь, в частности, 
поводом для постановки диа
гноза хронического холеци
стита, остеохондроза грудного 
и поясничного отделов позво
ночника, ишемической болез
ни сердца.

В некоторых случаях появ
ление иррадиации болей ока
зывается признаком возника
ющих осложнений язвенной 
болезни.

Так, при пенетрации язвы 
в поджелудочную железу мо
гут наблюдаться упорные боли 
в поясничной области, при пе
нетрации ее в печеночно-две
надцатиперстную связку от
мечаются болевые ощущения 
в правой, а при пенетрации 
в желудочно-селезеночную 
связку — в левой половине 
грудной клетки.

При перивисцерите боли 
нередко занимают значитель
ную часть эпигастральной об
ласти, правого и левого под
реберья.

Поэтому появление у 
больного язвенной болезни с 
прежде локализованными бо
левыми ощущениями той или 
иной иррадиации болей долж
но насторожить врача в отно
шении возможного развития 
осложнений заболевания.

Механизм возникновения 
болей у больных язвенной 
болезнью расшифрован пока 
еще не полностью.

Слизистая оболочка же
лудка не имеет чувствительных 
нервных окончаний, поэтому 
ее биопсия, а также введение 
в желудок некоторых химиче
ских раздражителей (напри
мер, различных солевых рас
творов) не вызывает болевых 
ощущений.

Боли при язвенной бо
лезни, обусловленные непо
средственно наличием язвен
ного дефекта, появляются в 
тех случаях, когда последний 
проникает в глубокие слои 
стенки желудка (мышечный, 
субсерозный), в результате 
чего начинают реагировать



висцеральные симпатические 
волокна.

Первоначально высказы
валось предположение, что 
эти нервные окончания, рас
положенные в основании яз
венного кратера, активно раз
дражаются соляной кислотой, 
выделяющейся в большом ко
личестве у больных язвенной 
болезнью, что и приводит в 
конечном итоге к возникнове
нию болевых ощущений.

Указанная точка зрения 
подтверждалась быстрым 
устранением болей после при
ема антацидных препаратов, 
существенным облегчени
ем состояния больных после 
удаления из желудка кислого 
содержимого (например, при 
рвоте), возобновлением болей 
после введения в желудок рас
твора соляной кислоты.

Однако, поскольку при
менение антацидных препа
ратов далеко не всегда купи
ровало боли даже у больных 
с неосложненными формами 
язвенной болезни, то и воз

никновение болей не во всех 
случаях могло быть объясне
но только непосредственным 
действием кислоты на область 
язвенного дефекта.

Более распространенной 
в настоящее время является 
точка зрения, согласно кото
рой причиной возникновения 
болей при язвенной болезни 
следует считать двигательные 
нарушения желудка и двенад
цатиперстной кишки.

При язвенной болезни в 
результате повышения тонуса 
блуждающего нерва отмечают
ся расстройства нервной регу
ляции двигательной функции 
желудка и двенадцатиперст
ной кишки, что приводит к 
повышению тонуса гладкомы
шечных волокон этих органов, 
спастическим сокращениям 
привратника и луковицы две
надцатиперстной кишки, по
вышению внутрижелудочного 
давления.

Указанные моторные на
рушения усугубляются и про
должительным действием со



ляной кислоты на слизистую 
оболочку, которое наблюдает
ся у больных язвенной болез
нью из-за гиперсекреции со
ляной кислоты и нарушений 
механизмов ее нейтрализации 
в просвете двенадцатиперст
ной кишки.

Секреторные и моторные 
расстройства, приводящие к 
возникновению болей, по
тенцируются также выражен
ными воспалительными изме
нениями слизистой оболочки 
(особенно вблизи язвы), сни
жающими порог болевой чув
ствительности .

Косвенное участие в меха
низмах возникновения болей 
у больных язвенной болезнью 
могут принимать и некоторые 
другие факторы: гипоглике
мия, приводящая к повыше
нию тонуса блуждающего не
рва и вторичным секреторным 
и моторным расстройствам 
желудка и двенадцатиперст
ной кишки; некоторые гор
мональные нарушения (по
вышение содержания в крови

адреналина, ацетилхолина); 
ишемия слизистой оболочки 
желудка, развивающаяся в ре
зультате поражения кровенос
ных сосудов.

При развитии осложнений 
язвенной болезни (перига
стрит, перидуоденит, пенетра- 
ция язвы) наряду с характером 
болевых ощущений меняется 
и их генез.

Постоянные и интенсив
ные боли, возникающие у та
ких больных, зависят уже от 
раздражения нервных волокон 
париетальных и висцеральных 
листков брюшины.

Кроме детального анализа 
болевого синдрома, большую 
роль в распознавании язвен
ной болезни. играет также и 
правильная трактовка диспеп
сических расстройств, часто 
встречающихся у таких боль
ных.

Тошнота, как единствен
ный симптом, редко встре
чается у больных язвенной 
болезнью, однако рвота в со
четании с тошнотой (а иногда

№



и без предшествующей тош
ноты) обнаруживается у таких 
пациентов (особенно при ло
кализации язвы в пилориче
ском отделе) достаточно часто 
(46-75 % больных).

Рвота при язвенной бо
лезни возникает на фоне по
вышенного тонуса блужда
ющего нерва, приводящего 
к выраженным секреторным 
и моторным нарушениям со 
стороны желудка и двенадца
типерстной кишки.

При язвах кардиального 
и субкардиального отделов 
желудка рвота появляется 
обычно через 10-15 минут по
сле приема пищи, при медиа- 
гастральных язвах -  через 1,5 
часа после еды.

У больных с пилорически
ми и дуоденальными язвами 
отмечается поздняя рвота, 
возникающая спустя 2,0-2,5 
часа после еды.

Рвота у больных язвенной 
болезнью возникает на высо
те болей и приносит значи
тельное облегчение. Нередко

больные сами искусственно 
вызывают рвоту для устране
ния болевых ощущений.

При неосложненных фор
мах язвенной болезни наблю
дается обычно рвота кислым 
желудочным содержимым с 
незначительной примесью 
только что съеденной пищи.

Изменение характера рво
ты (рвота пищей, съеденной 
накануне) является призна
ком органического стеноза 
привратника, развившегося в 
результате рубцово-язвенной 
деформации выходного отдела 
желудка.

Появление в рвотных мас
сах сгустков типа «кофейной 
гущи» служит грозным сим
птомом и свидетельствует о 
желудочном кровотечении.

Частым симптомом обо
стрения язвенной болезни 
является изжога (ощущение 
жжения в эпигастральной об
ласти и за грудиной), встреча
ющаяся у 30-38 % больных.

Изжога может предше
ствовать появлению болевого



синдрома, сочетаться с ним, 
повторяя при этом ту же рит
мичность возникновения и 
исчезновения («поздняя», «го
лодная» изжога и так далее), 
и сохраняться иногда дли
тельное время после стихания 
остальных симптомов обо
стрения заболевания.

Механизм возникновения 
изжоги у больных язвенной 
болезнью связан не столько с 
имеющейся часто гиперсекре
цией соляной кислоты (изжога 
может встречаться и при нор
мальной, и даже пониженной 
кислотообразующей функции 
желудка), сколько с наличием 
примерно у 25-30 % больных 
сопутствующей грыжи пище
водного отверстия диафраг
мы.

В данном случае играет 
свою роль гастроэзофагеаль
ная рефлюксная болезнь.

У 50-65 % больных язвен
ной болезнью наблюдается от
рыжка, сочетающаяся нередко 
со срыгиванием и саливацией.

Эти симптомы чаще встре

чаются у больных с локализа
цией язвенного дефекта в кар
диальном и субкардиальном 
отделах желудка, а также при 
сопутствующих грыжах пище
водного отверстия диафрагмы 
и гастроэзофагеальной реф- 
люксной болезни.

При неосложненных фор
мах язвенной болезни или при 
сочетании ее с гастроэзофаге
альной рефлюксной болезнью 
отмечается преимущественно 
кислая отрыжка.

При выраженном дуодено- 
гастральном рефлюксе желчи 
может возникать отрыжка го
речью.

Появление отрыжки, со
провождающейся запахом 
тухлых яиц, обусловливается 
задержкой пищи в желудке с 
распадом белковых компо
нентов пищи и указывает на 
осложнение — присоединение 
органического стеноза при
вратника.

Аппетит у больных язвен
ной болезнью чаще всего оста
ется хорошим. У ряда пациен



тов (особенно с дуоденальной 
локализацией язв) отмечается 
его отчетливое повышение.

Снижение аппетита при 
неосложненных формах яз
венной болезни встречается 
редко, как правило, на фоне 
выраженного болевого син
дрома.

В таких случаях он полнос
тью восстанавливается, как 
только стихают боли. От сни
жения аппетита следует отли
чать ситофобию (страх перед 
приемом пищи из-за возмож
ности последующего возник
новения или усиления болей), 
нередко наблюдающуюся у 
больных язвенной болезнью.

Часто наблюдаются при 
язвенной болезни и различ
ные нарушения функции ки
шечника.

Примерно у 50 % больных 
отмечаются запоры; при этом 
они бывают порой настоль
ко упорными, что беспокоят 
больных даже больше, чем не
посредственно болевые ощу
щения.

Причины появления запо
ров у таких пациентов доста
точно многообразны.

К ним относятся: рефлек
торная дискинезия тонкой и 
толстой кишки, обусловленная 
повышенным тонусом блуж
дающего нерва; вынужденный 
характер питания больных во 
время обострения заболева
ния (строгие, щадящие раци
оны, бедные грубоволокни
стой клетчаткой); постельный 
режим и ограничение двига
тельной активности; консти
туциональная слабость мышц 
брюшного пресса; сопутству
ющие аномалии развития ки
шечника (долихосигма); при
ем некоторых лекарственных 
препаратов (карбонат каль
ция).

Часто запоры усиливаются 
при обострении язвенной бо
лезни, ослабевая или исчезая 
во время ремиссии заболева
ния.

Значительно реже у боль
ных язвенной болезнью быва
ют поносы.



Они могут быть связаны 
с сопутствующими пораже
ниями тонкой кишки, сопро
вождающимися нарушениями 
функций переваривания и 
всасывания, присоединением 
хронического панкреатита с 
последующим снижением вы
работки ферментов поджелу
дочной железы.

У некоторых больных (с 
медиагастральными язвами) 
появление поносов обуслов
ливается снижением кисло
тообразующей функции же
лудка. В ряде случаев поносы 
являются вторичным проявле
нием авитаминоза.

Их возникновению спо
собствует также прием неко
торых антацидных препаратов 
(оксид магния). Иногда при 
сопутствующем хроническом 
колите или так называемых 
запорных поносах может от
мечаться неустойчивый стул с 
чередованием поносов и запо
ров.

В клинической картине 
обострения язвенной болез

ни у некоторых больных на 
первое место могут выступать 
не боли, а разнообразные дис
пепсические расстройства (из
жога, ощущение дискомфорта 
в подложечной области и так 
далее).

Важное место в диагности
ке язвенной болезни занимают 
данные объективного обследо
вания больных.

ОБЩИЙ ОСМОТР

Принято считать, что 
больные язвенной болезнью 
имеют в большинстве случаев 
астенический тип телосложе
ния. Отличаются особенно
сти выражения лица больных 
(подчеркнутые носогубные 
складки, запавшие щеки, глу
бокие морщины на лбу), сви
детельствующие о повторных 
обострениях язвенной болез
ни.

В ряде случаев у больных



язвенной болезнью удается 
отметить некоторую блед
ность кожных покровов, что 
указывает на наличие явных 
или скрытых желудочных кро
вотечений.

Иногда эта бледность, вы
являемая и при достаточно 
высоком содержании гемогло
бина и эритроцитов в крови, 
обусловливается спазмом мел
ких кровеносных сосудов на 
фоне выраженного болевого 
синдрома.

Степень развития подкож
ного жирового слоя у многих 
больных оказывается нор
мальной.

Наблюдающееся у некото
рых больных похудание может 
быть связано с несколькими 
причинами: длительными 
самоограничениями в диете; 
тяжелыми и продолжительны
ми обострениями с упорным 
болевым синдромом; стойкой 
тошнотой или рвотой; часты
ми ночными болями, лишаю
щими больных сна; развити
ем осложнений (пенетрация

язвы, стеноз привратника); 
наличие страха перед едой (си- 
тофобия).

При исследовании сер- 
дечно-сосудистой системы у 
больных язвенной болезнью 
(особенно у пациентов моло
дого возраста с дуоденальной 
локализацией процесса) не
редко отмечается наклонность 
к артериальной гипотонии, 
брадикардии, сниженному 
сердечному выбросу.

В качестве причин артери
альной гипотонии и синусовой 
брадикардии могут выступать 
различные факторы: повы
шение тонуса блуждающего 
нерва, нервно-рефлекторные 
воздействия со стороны ре
цепторного аппарата желудка 
и двенадцатиперстной кишки, 
снижение минералокортико- 
идной активности надпочеч
ников.

Центральное место в диа
гностике язвенной болезни за
нимает исследование органов 
пищеварения.

При осмотре полости рта у



больных часто обнаруживают
ся кариозные зубы, периодон
тит, пародонтоз.

Эти изменения, отражаю
щиеся на качестве механиче
ской обработки пищи, могут 
играть неблагоприятную роль 
в развитии и прогрессирова
нии язвенной болезни.

При неосложненных фор
мах язвенной болезни язык 
обычно чистый и влажный, 
нередко наблюдаются гипер
трофия нитевидных и грибо
видных сосочков, а иногда и 
поверхностные эрозии.

При сопутствующем хро
ническом гастрите может по
являться налет на языке бело- 
вато-желтоватого цвета.

При прогрессировании 
атрофического гастрита со 
снижением секреции соляной

кислоты сглаживаются сосоч
ки языка.

При развитии осложнений 
заболевания (пенетрация и 
перфорация язвы) язык стано
вится сухим и густо обложен
ным.

При осмотре живота часто 
никаких патологических из
менений выявить не удается. В 
отдельных случаях наблюдает
ся гиперпигментация кожных 
покровов в эпигастральной 
области как результат исполь
зования грелок.

При развитии стеноза вы
ходного отдела желудка и со
путствующего ему истощения 
иногда наблюдаются отчетли
вые волнообразные движения, 
приподнимающие переднюю 
брюшную стенку, обусловлен
ные активной перистальтикой 
привратника.



Рис. 4. Отделы живота:

RH - правая подреберная область;

RL - правая латеральная (поясничная) область; 

RI - правая подвздошная область;

LH - левая подреберная область;

LL - левая латеральная (поясничная) область; 

LI - левая подвздошная область.



ПАЛЬПАЦИЯ 
И ПЕРКУССИЯ ЖИВОТА

Пальпацию целесообраз
но проводить не только в го
ризонтальном, но и в верти
кальном положении больного, 
поскольку в последнем случае 
более доступными становят
ся некоторые отделы желудка 
(субкардиальный отдел, малая 
кривизна).

При поверхностной (ори
ентировочной) пальпации 
иногда выявляется расхож
дение прямых мышц живота 
в области срединной линии, 
которое у ряда больных может 
служить причиной возникно
вения болевых ощущений.

В период обострения яз
венной болезни у больных при 
поверхностной пальпации ча
сто определяется локальная 
(значительно реже — обшир
ная) умеренная болезненность 
в эпигастральной области 
слева (при медиагастральных) 
или справа (при пилориче

ских или дуоденальных язвах) 
от срединной линии, а иногда 
(при локализации язвенного 
дефекта в кардиальном и суб
кардиальном отделах желудка) 
и непосредственно у мечевид
ного отростка.

Болезненность при по
верхностной пальпации живо
та у больных язвенной болез
нью сочетается, как правило, 
с умеренной резистентностью 
мышц передней брюшной 
стенки в области верхней тре
ти правой (при дуоденальных 
язвах) и левой (при медиага
стральных изъязвлениях) пря
мой мышцы живота.

Выявляемые при поверх
ностной пальпации у больных 
язвенной болезнью болезнен
ность в эпигастральной обла
сти и резистентность мышеч
ной стенки живота, связанные 
с реакцией париетального 
листка брюшины, постепенно 
исчезают по мере стихания 
обострения заболевания.

Выраженное мышечное 
напряжение в сочетании с



резкой болезненностью при 
поверхностной пальпации на
блюдается при осложненных 
формах заболевания (пенетра- 
ция и перфорация язв, выра
женный перивисцерит).

Часто у больных с обо
стрением язвенной болезни 
встречается локализованная 
или достаточно обширная бо
лезненность и при глубокой 
пальпации в эпигастральной 
области (справа или слева от 
срединной линии в зависимо
сти от локализации язвы), ко
торая ограничивается, умень
шается и постепенно исчезает 
по мере развития ремиссии за
болевания.

Иногда справа от средин
ной линии на 3-4 см выше 
пупка удается прощупать бо
лезненный и спазмированный 
привратник (в виде плотного 
эластичного тяжа), пальпация 
которого сопровождается сла
бым урчанием.

Определенное значение 
в диагностике обострения 
язвенной болезни придается

вёш и

положительному симптому 
Менделя (появление четкой 
локальной болезненности при 
отрывистой перкуссии в эпи
гастральной области), свиде
тельствующему о раздражении 
париетального листка брюши
ны.

Эти зоны перкуторной бо
лезненности имеют типичное 
расположение, соответсвую- 
щее локализации язвенного 
дефекта (вблизи мечевидного 
отростка — при субкардиаль- 
ных язвах, справа от средин
ной линии — при дуоденаль
ных и пилорических язвах, 
слева от нее — при поражениях 
тела желудка).

Положительный симптом 
Менделя исчезает при стиха
нии обострения заболевания.

Иногда при толчкообраз
ном надавливании в эпига
стральной области у больных 
язвенной болезнью имеется 
«шум плеска».

Появление его спустя 7- 
8 часов после приема пищи 
свидетельствует либо о нару



шении эвакуации содержимо
го желудка (при стенозе вы
ходного отдела), либо о резко 
выраженной гиперпродукции 
желудочного сока.

Определенное диагности
ческое значение имеют зоны 
Захарьина-Геда. Они пред
ставляют собой отраженные 
участки повышенной кожной 
болевой и температурной чув
ствительности, расположен
ные в эпигастральной области 
справа и слева от срединной 
линии и распространяющи
еся на переднюю, боковые и 
заднюю поверхности грудной 
клетки соответственно зонам 
иннервации V-IX грудных сег
ментов спинного мозга.

Определенное значение 
имеет поиск у больных язвен
ной болезнью различных бо
левых точек.

Это точки:

Боаса — болезненность в 
паравертебральной области 
справа и слева на уровне X 
грудного — I поясничного по
звонков;

Опенховского - перкутор
ная болезненность в проекции 
остистых отростков грудных 
позвонков;

Гербста - болезненность в 
проекции поперечных отрост
ков III поясничного позвонка.

У больных язвенной бо
лезнью могут обнаруживаться 
разнообразные вегетативные 
расстройства: усиленное по
тоотделение (с повышенной 
влажностью ладоней и стоп), 
выраженный красный (реже 
белый) дермографизм, ощу
щение жара или холода, тре
мор рук и пр.

У больных язвенной болез
нью может отмечаться угне
тенное настроение, раздра
жительность,' напряженность, 
беспокойство, повышенная 
возбудимость.

Часто больные жалуются 
на плохой сон, утомляемость, 
снижение работоспособности.

К осложнениям язвенной 
болезни относятся кровотече



ние, перфорация и пенетрация 
язв, перивисцерит, рубцово
язвенный стеноз привратни
ка, малигнизация язвы.

Наиболее частое осложне
ние, возникающее у 15-20 % 
больных, — кровотечение.

Клинически оно проявля
ется рвотой содержимым, на
поминающим кофейную гущу 
(гематемезис), и/или черным 
дегтеобразным стулом (меле
на).

Появление у больных яз
венной болезнью в рвотных 
массах примесей неизменен
ной крови может указывать на 
массивный характер кровоте
чения или низкую секрецию 
соляной кислоты.

Иногда кровотечение 
при язвенной болезни может 
вначале проявиться общи
ми симптомами желудочно
го-кишечного кровотечения
— слабостью, головокружени
ем, падением артериального 
давления, бледностью кожи и 
другими, тогда как его прямые 
признаки, например мелена,

появляются лишь через не
сколько часов.

Перфорация язвы возни
кает у 5-15 % больных, чаще у 
мужчин, являясь у некоторых 
больных первым симптомом 
заболевания.

П р е д р а с п о л а г а ю щ и м и  
факторами могут быть физи
ческое перенапряжение, при
ем алкоголя, переедание.

Признак перфорации язвы
— острые («кинжальные») 
боли в подложечной области, 
нередко сопровождающиеся 
развитием коллапса.

Внезапность и интенсив
ность боли не бывают выра
жены в такой степени ни при 
каком другом заболевании. 
Мышцы передней брюш
ной стенки резко напряжены 
(«доскообразный» живот), 
отмечаются выраженная бо
лезненность при пальпации, 
симптомы раздражения брю
шины (симптом Блюмберга- 
Щеткина).

В исходе (иногда после 
кратковременного периода



мнимого улучшения) развива
ется картина разлитого пери
тонита.

Пенетрация — проникно
вение язвы за пределы стенки 
желудка или двенадцатиперст
ной кишки в окружающие ор
ганы (поджелудочную железу, 
малый сальник, печень, желч
ные пузырь и пр.) проявляется 
утратой прежней периодично
сти болей, которые становятся 
постоянными, иррадиируют в 
ту или другую область (напри
мер в поясничную область при 
пенетрации язвы в поджелу
дочную железу).

Температура тела под
нимается до субфебрильных 
цифр, отмечаются лейкоцитоз 
и увеличение скорости оседа
ния эритроцитов.

Перивисцерит (перига
стрит, перидуоденит) разви
вается вследствие спаечного 
процесса между желудком и 
соседними органами.

Клинически он характери
зуется возрастанием интенсив
ности болей, особенно после

обильной еды, физического 
напряжения и сотрясения 
тела, иногда - повышением 
температуры и увеличением 
скорости оседания эритроци
тов.

Стеноз привратника раз
вивается в результате рубце
вания язв, расположенных 
в пилорическом канале или 
начальном отделе двенадца
типерстной кишки, а также 
у больных, перенесших опе
рацию ушивания прободной 
язвы этой области.

Прогрессирование про
цесса приводит к истощению 
больных, тяжелым наруше
ниям водно-электролитного 
обмена.

Малигнизация, которая 
характерна для язв желудка, 
может сопровождаться из
менением симптоматики, на
пример утратой периодично
сти и сезонности обострений 
и связи боли с приемом пищи, 
потерей аппетита, нарастани
ем истощения, появлением 
анемии.



ГЛАВА У. ДИАГНОСТИКА

Язвенный дефект можно об
наружить рентгенологическим 
или эндоскопическим методом.

РЕНТГЕНОЛОГИЧЕСКОЕ
ОБСЛЕДОВАНИЕ

При рентгенологическом 
обследовании характерен пря
мой симптом — «ниша». Это 
тень контрастной массы, за
полнившей язвенный кратер.

Силуэт язвы виден в про
филь (контурная «ниша») 
или в анфас на фоне складок 
слизистой оболочки («рельеф- 
ниша»). Маленькие «ниши» 
рентгенологически неразли
чимы.

Форма контурной «ниши» 
может быть округлой, оваль
ной, щелевидной, линейной, 
остроконечной или непра

вильной. Контуры малых язв 
обычно ровные и четкие.

Очертания больших язв 
становятся неровными из- 
за развития грануляционной 
ткани, скопления слизи и 
сгустков крови. У основания 
«ниши» видны маленькие вы
емки, соответствующие отеку 
и инфильтрации слизистой 
оболочки у краев язвы.

Рельефная «ниша» имеет 
вид стойкого округлого или 
овального скопления кон
трастной массы на внутренней 
поверхности желудка или две
надцатиперстной кишки. При 
хронической язве рельефная 
«ниша» может иметь непра
вильную форму, неровные 
очертания.

Иногда бывает конверген
ция складок слизистой обо
лочки к язвенному дефекту.

К косвенным рентгено-



логическим признакам язвы и контролировать его зажив-
относят наличие жидкости в ление, но и провести гистоло-
желудке натощак, ускоренное гическую оценку изменений
продвижение контрастной слизистой оболочки желудка,
массы в зоне язвы и регионар- исключить малигнизацию. 
ный спазм. Язва в стадии обострения

В желудке и луковице чаще всего округлая. Дно язвы
спазм обычно возникает на покрыто фибринозным на-
уровне язвы, но на противопо- летом, окрашено чаще в жел-
ложной стороне. Там образу- тый цвет. Слизистая оболочка
ется втяжение контура стенки вокруг язвы гиперемирована,
органа с ровными очертания- отечна. Края язвы обычно вы-
ми — так называемый симптом сокие, ровные, вокруг язвы
«указывающего перста». Не- имеется воспалительный вал. 
редко наблюдают дуоденога- Для заживления язвы ха-
стральный рефлюкс. рактерно уменьшение гипе-

Фиброэзофагогастродуо- кРаев и Дна язвы подтвержда-
деноскопия (ФГДС) является ют процесс заживления. Изме-
наиболее информативным нения в виде лейкоцитарной
методом диагностики (язву инфильтрации сохраняются
обнаруживают в 98 % случаев), длительное время после вос-
который позволяет не только становления целостности сли-
обнаружить язвенный дефект зистой оболочки.

ФИБРОЭЗОФАГОГАСТРО-
ДУОДЕНОСКОПИЯ

ремии, воспалительный вал 
сглаживается, язва становится 
менее глубокой, дно очищает
ся и покрывается грануляция
ми.

По результатам биопсии



ВЫЯВЛЕНИЕ ИНВАЗИВНЫЕ ТЕСТЫ
HELICOBACTER PYLOm

Все существующие для об
наружения Helicobacter pylori 
диагностические тесты можно 
условно разделить на две груп
пы: инвазивные и неинвазив
ные.

Несколько особняком 
стоит полимеразная цепная 
реакция (ПЦР), поскольку ее 
можно осуществить как в био- 
птатах слизистой оболочки 
желудка (инвазивно), так и в 
фекалиях больного (неинва
зивный метод).

Некоторые распростра
ненные диагностические 
методы (морфологический, 
уреазный) не всегда выявляют 
Helicobacter pylori.

Таким образом, даже по
сле неудачного лечения мож
но получить отрицательный 
результат, который в данном 
случае окажется ложноотри
цательным.

Для этих исследований не
обходимо проведение фиброэ- 
зофагогастродуоденоскопии с 
биопсией слизистой оболочки 
желудка.

В ходе ее забирают четыре 
биоптата (по два из антраль
ного отдела и тела желудка), 
а затем применяют три метода 
выявления Helicobacter pylori:

Бактериологический ме
тод.

• Морфологический (ци
тологический, гистологиче
ский) метод.

• Биохимический (уреаз
ный тест) метод.

БАКТЕРИОЛОГИЧЕСКИИ
МЕТОД

Биоптат гомогенизиру
ют, засевают на селективную 
питательную среду и выра



щивают в микроаэрофильных 
условиях при температуре 37 
градусов С.

После этого проводят 
идентификацию выросших 
бактерий. Наличие даже еди
ничных бактерий в биоптате 
ведет к росту нескольких ко
лоний, что позволяет устано
вить точный диагноз.

МОРФОЛОГИЧЕСКИЙ
МЕТОД

Морфологическое иссле
дование позволяет поставить 
точный диагноз, особенно в 
сочетании с бактериологиче
ским методом или уреазным 
тестом.

Специфичность морфоло
гического исследования зави
сит от присутствия в биоптате 
бактерий других видов и от 
количества бактерий Helicob
acter pylori.

• Цитологический метод
— мазки-отпечатки биоптатов

слизистой оболочки желудка 
окрашивают по Романовско- 
му-Гимзе и Граму.

• Гистологический метод
— биоптаты фиксируют в фор
малине, а затем заливают па
рафином. Срезы окрашивают 
по Романовскому-Гимзе. Hel
icobacter pylori хорошо видны 
в гистологических препаратах, 
окрашенных гематоксилин- 
эозином или импрегнирован- 
ных серебром по Уортину- 
Старри. Хорошие результаты 
дает люминесцентная микро
скопия мазков, окрашенных 
акридином оранжевым.

Оценку обсемененности 
проводят по следующим кри
териям:

0 — бактерии в препарате 
отсутствуют.

1 — слабая обсемененность 
(до 20 микробных тел в поле 
зрения).

2 — умеренная обсеменен
ность (от 20 до 50 микробных 
тел в поле зрения).

3 — выраженная обсеме-



ненность (более 50 микробных 
тел в поле зрения).

Иммуногистохимиче- 
ский метод с применением 
моноклональных антител и 
комплекса авидин-биотин- 
пероксидаза обладает большей 
чувствительностью, так как 
используемые антитела изби
рательно окрашивают только 
Helicobacter pylori.

НЕИНВАЗИВНЫЕ
ТЕСТЫ

Существует два типа неин
вазивных методов выявления 
микроорганизма.

• Серологические мето
дики (обнаружение антител к 
Helicobacter pylori).

• Дыхательный тест.

БИОХИМИЧЕСКИЙ 
МЕТОД 

(УРЕАЗНЫЙ ТЕСТ).

Биоптат слизистой обо
лочки желудка инкубируют 
в жидкой или гелеобразной 
среде, содержащей мочевину, 
в присутствии индикатора.

При наличии в биоптате 
Helicobacter pylori его уреаза 
превращает мочевину в амми
ак, что изменяет pH среды и, 
следовательно, цвет индика
тора.

ОБНАРУЖЕНИЕ 
АНТИТЕЛ 

К HELICOBACTER PYLORI

Антитела, вырабатывае
мые в ответ на инфицирова
ние Helicobacter pylori, можно 
обнаружить в сыворотке и 
плазме крови.

Данный метод наиболее 
информативен для выявления 
наличия в организме бактерий 
при проведении крупных эпи
демиологических исследова
ний.

Клиническое применение 
данного теста ограничивает



ся тем, что он не позволяет 
дифференцировать факт ин
фицирования в анамнезе от 
наличия Helicobacter pylori в 
настоящий момент.

В последние годы по
явились более чувствительные 
системы, которые методом 
иммуноферментного анализа 
позволяют диагностировать 
эрадикацию по снижению 
титра антихеликобактерных 
антител в сыворотке крови 
больных в стандартные сроки
4 — 6 недель.

ДЫХАТЕЛЬНЫЙ ТЕСТ

Наличие Helicobacter py
lori в желудке определяют по 
активности специфичной для 
данной бактерии уреазы.

Пациент перорально при
нимает раствор, содержащий 
меченую 13С или 14С мочевину.

В присутствии Helicobact
er pylori фермент расщепляет 
мочевину, в результате чего 
выдыхаемый воздух содержит

С 0 2 с меченым изотопом угле
рода (13С или 14С), уровень ко
торого и определяют методом 
масс-спектроскопии или с по
мощью сцинтилляционного 
счетчика.

Дыхательный тест позво
ляет эффективно диагности
ровать эрадикацию. В норме 
содержание стабилизирован
ного изотопа 13С или 14С не 
превышает 1 % от общего ко
личества углекислого газа в 
выдыхаемом воздухе.

ИССЛЕДОВАНИЕ
СЕКРЕТОРНОЙ

ФУНКЦИИ ЖЕЛУДКА

Исследование секретор
ной функции желудка прово
дят методом фракционного 
желудочного зондирования 
или интрагастральной рН-ме- 
трии многоканальным зондом 
с применением парентераль
ных раздражителей (гистамин, 
пентагастрин).

Показатели внутрижелу-



дочковой рН-метрии

А. pH базальной фазы се
креции:

• 1,5 и ниже — гиперацид- 
ность;

1,6-2,0 — нормоцид-
ность;

• 2,1 и выше — гипацид- 
ность;

• 6,0 и выше — анацид- 
ность.

Б. pH стимулированной 
фазы секреции:

• 1,2 и ниже — гиперацид- 
ность;

• 1,21-2,0 — нормоцид- 
ность;

• 2,1-3,0 — умеренно вы
раженная гипацидность;

• 3,1-5,0 — выраженная

гипацидность;

• 6,0 и выше — анацид- 
ность.

У больных язвенной бо
лезнью двенадцатиперстной 
кишки pH снижен до 0,9-1,0.

При язвах тела и субкар- 
диального отдела желудка 
кислотность нормальная или 
пониженная.

В случаях выявления 
гистаминоустойчивой ах- 
лоргидрии, практически не 
встречающейся при язвах 
двенадцатиперстной кишки, 
можно заподозрить злокаче
ственный характер поражения 
желудка.

У больных язвенной бо
лезнью желудка' и двенадца
типерстной кишки возможны 
умеренный эритроцитоз, ане
мия, положительная реакция 
Григерсена.



Таблица 2

Частота обнаружения Helicobacter pylori различными методами,
% (по А. А. Кишку ну с соавт.).

Исследование
Группа больных

ЯБДК,
п=63

ЯБЖ,
п=11 ХГ, п=15

Гистологическое 85,7 81,2 73,3

Цитологическое 84,1 72,7 73,3

Бактериологическое 79,3 72,7 53,3

Уреазный тест 82,5 81,8 60,0

ПЦР:

UreC ген Н.pylori . 84,1 72,7 60,0

CagA ген Н.pylori 80,9 81,8 53,3

Определение антител IgG к Н.pylori:

количественное 92,6 90,9 66,7

качественное 93,7 90,9 73,3

Western blot:

антитела к CagA белку 90,5 90,9 60,0

маркер текущей инфекции 87,3 81,8 53,3

Дыхательный тест 84,1 72,7 60,0



Таблица 3

Основные методы диагностики инфекции Helicobacter pylori 
и показания к их применению

Метод
диагностики

Показания 
к применению

Чувствитель
ность^

Специфич
ность^

Серологиче
ский

Скрининговая диа
гностика инфекции 
HP

90 90

Микробиоло
гический

Определение чув
ствительности HP к 
антибиотикам

80-90 95

Морфологиче
ский

Первичная диагно
стика инфекции HP 
у больных язвенной 
болезнью

90 90

Быстрый уре- 
азный тест

Первичная диагно
стика инфекции HP 
у больных язвенной 
болезнью

90 90

Дыхательный
тест

Контроль полноты 
эрадикации 95 100



ГЛАВА VI. ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНЫЙ ДИАГНОЗ

1. Симптоматические язвы 
желудка и двенадцатиперстной 
кишки:

1.1 Стрессовые:

• после обширных опера
ций, тяжелых ранений и мно
жественных травм, при рас
пространенных ожогах (язвы 
Карлинга), кровоизлияниях в 
головной мозг (язвы Кушин
га), шоке и других острых со
стояниях.

1.2 Эндокринные:

синдром Золлингера- 
Эллисона, гиперпаратиреоз, 
болезнь Иценко-Кушинга.

улыдерогенным действием: 
ацетилсалициловая кислота, 
индометацин, бутадион, глю- 
кокортикоиды, атофан, кофе
ин, резерпин.

1.4 Язвы, возникающие на 
фоне заболеваний внутренних 
органов:

• панкреатогенные;

• гепатогенные;

• при хронических заболе
ваниях легких с дыхательной 
недостаточностью и болезнях 
сердца с недостаточностью 
кровообращения.

1.5 Язвы при хроническом 
ишемическом синдроме.

1.3 Лекарственные:

• препараты с вероятным 1.6 Симптоматические га-



стродуоденальные язвы часто 
бывают множественными, без 
выраженного болевого син
дрома, сезонности и перио
дичности обострений. Иногда 
первым клиническим прояв
лением язв становится крово
течение или другое осложне
ние.

2. Язвенные формы рака же
лудка (первично-язвенная фор
ма, блюдцеобразный рак, рак из 
хронической язвы, инфильтра- 
тивно-язвенная форма)

Ф иброэзофагогастроду- 
оденоскопия и гистологиче
ское исследование биоптатов 
являются решающими мето
дами дифференциальной диа
гностики доброкачественной

язвы и злокачественного изъ
язвления.

3. Хронический гастрит 
типа В, первичный дуоденит 
(варианты предъязвенного со
стояния).

4. Вторичные дуодениты 
при заболеваниях желчных пу
тей и поджелудочной железы.

5. Пролабирование слизи
стой желудка в луковицу две
надцатиперстной кишки.

6. Функциональная желу
дочная диспепсия («раздражен
ный желудок»).



ГЛАВА VII. ЛЕЧЕНИЕ

I. ГОСПИТАЛИЗАЦИЯ 

1. Показания для госпита
лизации в хирургический стаци
онар:

острое кровотечение 
или угроза его возникновения 
(налет темного цвета и (или) 
тромбированные сосуды на 
дне язвы при эндоскопии);

• пенетрация, перфора
ция;

• резкая деформация же
лудка или двенадцатиперстной 
кишки, стеноз привратника.

2. Показания для лечения в 
терапевтическом (гастроэнте
рологическом) стационаре:

• больные с большими 
(более 1 см), глубокими язва
ми и выраженным, упорным

болевым синдромом;

• пациенты с тяжелыми 
сопутствующими заболевани
ями;

• пациенты пожилого и 
старческого возраста с боль
шими (или гигантскими) яз
вами;

больные, у которых 
2-недельное правильно про
веденное медикаментозное 
лечение было недостаточно 
эффективным.

3. Амбулаторное лечение 
показано:

• больным любого возрас
та без сопутствующих тяже
лых заболеваний, с неослож
ненными формами язвенной 
болезни независимо от раз
меров язвы (за исключением 
гигантских), с умеренным или



значительным, но нестойким 
болевым синдромом;

• пациентам с нерезкой 
деформацией желудка и две
надцатиперстной кишки без 
признаков стенозирования 
этих органов;

• больным с длительно 
незаживающими язвами после 
стационарного обследования 
и лечения.

II. ОТНОШЕНИЕ 
К КУРЕНИЮ

Прекращение курения или 
уменьшение суточного коли
чества сигарет, если больной 
не может перестать курить, 
положительно влияют на 
сроки исчезновения болевых 
ощущений и рубцевания язвы, 
частоту рецидивов язвенной 
болезни.

III. ИСКЛЮЧЕНИЕ 
УЛЬЦЕРОГЕННЫХ 

ЛЕКАРСТВ

Эти рекомендации отно
сятся, прежде всего, к ацетил
салициловой кислоте и другим 
нестероидным противовос
палительным препаратам и, 
в меньшей степени, к глюко- 
кортикоидам, резерпину, ко
феину.

IV. ДИЕТА

1. Необходимость строгого 
диетического режима (столы 
1а, 16, 1 по Певзнеру) не под
тверждается эксперименталь
ными данными и клинически
ми наблюдениями:

так называемая гру
бая пища (из зерновых про
дуктов, фрукты, овощи) при 
трех- или четырехкратном ее 
приеме переносится не хуже 
более частого приема пищи, 
приготовленной по правилам



механического, химического и 
термического щажения слизи
стой оболочки желудка. Более 
того, частый (через 2-3 часа) 
прием пищи (например, мо
лока и сливок) вызывает по
стоянное обильное выделение 
соляной кислоты. Сокогенное 
действие молочных продуктов 
значительнее, чем у обычно 
запрещаемых фруктовых со
ков и пряностей.

2. Основные диетические 
рекомендации при язвенной бо
лезни:

• выбор продуктов и спо
собов приготовления пищи в 
зависимости от индивидуаль
ной переносимости (но пред
почтительнее варианты диеты 
№ 1);

• соблюдение режима пи
тания (прием пищи в опреде
ленное время с привычной 
для больного частотой, но не в 
ночные часы).

У. ЛЕКАРСТВЕННЫЕ 
СРЕДСТВА

Терапия язвенной болезни
— это эрадикация инфекции 
Helicobacter pylori, которая 
позволяет добиться успешного 
заживления язвы, предотвра
тить рецидивы заболевания, 
избежать развития осложне
ний.

Современные подходы к 
диагностике и лечению, отве
чающие требованиям доказа
тельной медицины, отражены 
в итоговом документе конфе
ренции, которая проходила
21-22 сентября 2000 года в 
городе Маастрихт. Положе
ния этого документа являются 
основным руководством по 
проблемам Helicobacter pylori 
в странах Европейского Со
юза.

Второе Маастрихтское 
соглашение ставит на первое 
место среди показаний к анти- 
хеликобактерной терапии яз
венную болезнь, причем особо 
отмечено, что эрадикацион- 
ная терапия при язвенной бо



лезни является необходимым 
лечебным мероприятием, и 
обоснованность ее использо
вания при этом заболевании 
базируется на очевидных на
учных фактах.

Комплексная терапия на
правлена на эрадикацию He
licobacter pylori и включает в 
себя антибактериальные пре
параты и ингибиторы секре
ции соляной кислоты.

Ингибиторы секреции со
ляной кислоты обеспечивают 
оптимальный уровень pH для 
действия антибактериальных 
препаратов и устраняют агрес
сивное действие соляной кис
лоты на процесс рубцевания 
язвы.

Обычно используют бло- 
каторы Н2-рецепторов гиста
мина (ранитидин, фамотидин) 
и блокаторы «проточного на
соса» (омепразол, лансонпра- 
зол, пантопразол).

Эрадикационная терапия 
использует трех- или четырех
компонентные схемы, отвеча
ющие следующим требовани
ям: уничтожение Helicobacter 
pylori не менее чем в 80 % слу

чаев, возникновение побоч
ных эффектов менее чем в 5 % 
случаев и продолжительность 
курса лечения 7-14 дней.

Лечение начинают одним 
из вариантов трехкомпонент
ной терапии.

При его неэффективности 
рекомендуют повторное лече
ние с использованием другого 
варианта трехкомпонентной 
или четырехкомпонентной 
схемы или после окончания 
комбинированной эрадика- 
ционной терапии продолжают 
лечение еще в течение 5 не
дель при двенадцатиперстной 
и 7 недель при желудочной 
локализации язв с использо
ванием одного из следующих 
препаратов: ранитидина (300 
мг 1 раз на ночь), фамотидина 
(40 мг 1 раз на ночь).

Трехкомпонентная схема 
лечения включает или блока- 
тор Н2-рецепторов гистамина 
(ранитидин, фамотидин), или 
препарат висмута в сочетании 
с двумя противомикробными 
препаратами.

• Блокатор Н+, К+ - АТ-



Фазы омепразол (20 мг 2 раза в 
сутки) или лапсопразол (30 мг 
2 раза в сутки) в течение 7 дней 
в комбинации с:

метронидазолом (400 мг 3 
раза в сутки) и клэритромици
ном (250 мг 2 раза в сутки),

амоксициллином (1000 мг
2 раза в сутки) и кларитроми- 
цином (500 мг 2 раза в сутки) 
или

амоксициллином (500 мг
3 раза в сутки) и метронидазо
лом (400 мг 3 раза в сутки).

• Блокатор Н2-рецепто
ров гистамина ранитидин (150 
мг 2 раза в сутки) или фамо- 
тидин (250 мг 2 раза в сутки) в 
сочетании с амоксициллином 
(1000 мг 2 раза в сутки) и ме
тронидазолом (250 мг 4 раза в 
сутки) в течение 7 —14 дней.

• Висмута трикалия ди- 
цитрат (де-нол) или висмута 
субсалицилат (120 мг 4 раза в 
сутки) в течение 7 дней в со
четании с:

тетрациклином (500 мг 4 
раза в сутки) и метронидазо
лом (250 мг 4 раза в сутки),

кларитромицином (250 мг
2 раза в сутки) и амоксицил
лином (500 мг 2 раза в сутки) 
или

амоксициллином (500 мг
3 раза в сутки) и метронидазо
лом (250 мг 4 раза в сутки).

• Ранитидина висмута ци
трат (400 мг 2 раза в сутки) в 
течение 7 дней в сочетании с:

кларитромицином (500 мг 
2 раза в сутки) и метронидазо
лом (500 мг 2 раза в сутки) или

тетрациклином (500 мг 4 
раза в сутки) и метранидазо- 
лом (250 мг 4 раза в сутки).

Четырехкомпонентная схе
ма включает антисекреторный 
препарат (ингибитор Н+, К+
- АТФазы или блокатор Н2- 
рецепторов гистамина), пре
парат висмута и два противо- 
микробных препарата.



• Ингибитор К+ - АТФазы 
(омепразол 20 мг 2 раза в сут
ки, лансопразол 30 мг 2 раза 
в сутки или каптопразол 40 
мг 2 раза в сутки) в сочетании 
с коллоидным субцитратом 
висмута 120 мг 4 раза в сутки, 
тетрациклином 500 мг 4 раза 
в сутки и метронидазолом 250 
мг 4 раза в сутки или тинида- 
золом 500 мг 2 раза в сутки).

• Висмута трикалия ди
цитрат (де-нол) 120 мг 4 раза 
в сутки в сочетании с блокато- 
ром Н2-рецепторов гистамина 
(ранитидин 150 мг 2 раза в сут
ки или фамотидин 20 мг 2 раза 
в сутки), тетрациклином 500 
мг 4 раза в сутки и метронида
золом 250 мг 4 раза в сутки.

Оценку эрадикации осу
ществляют не ранее 4-6 не
дель после окончания курса 
антихеликобактерной терапии 
и как минимум двумя диагно
стическими методами.

Если использованная схе
ма не привела к эрадикации, 
это означает, что бактерии 
приобрели устойчивость к

шш

одному из компонентов схемы 
лечения (производным ни- 
троимидазола, макролидам) и 
применять эту схему еще раз 
не следует.

Если и другая схема лече
ния не приводит к эрадикации, 
следует определять чувстви
тельность штамма Helicobacter 
pylori ко всему спектру ис
пользуемых антибиотиков.

Появление бактерии в ор
ганизме больного спустя год 
после лечения расценивают 
как рецидив инфекции и для 
его устранения применяют 
более эффективные схемы ле
чения.

В случае язвенной болезни, 
не ассоциированной с Helicob
acter pylori, целью лечения счи
тают купирование клинических 
симптомов болезни и рубцева
ние язвы; при повышенной се
креторной активности желудка 
показано назначение антисе- 
креторных препаратов.

• Ингибиторы протонно
го насоса: омепразол 20 мг 2 
раза в день, лансопразол 30 мг
2 раза в день, рабепразол 20 мг



1 —2 раза в день, эзомепразол 
20 мг 2 раза в день.

• Блокаторы Н2-рецеп- 
торов гистамина: фамотидин 
20 мг 2 раза в день, ранитидин 
150 мг 2 раза в день.

• При необходимости —

антациды, цитропротекторы.

Эффективность лечения 
при язве желудка после его 
завершения контролируют эн
доскопическим методом через 
8 недель, при дуоденальной 
язве — через 4 недели.

Таблица 4.
СХЕМЫ ЭРАДИКАЦИОННОЙ ТЕРАПИИ ИНФЕКЦИИ

Helicobacter pylori 
по Маастрихтскому соглашению (2000)

Терапия первой линии
Тройная терапия

Омепразол 20 мг 2 раза в день или
Лансопразол 30 мг 2 раза в день Ранитидин висмут цитрат 400 мг 2
или раза в день
Пантопразол 40 мг 2 раза в день + кларитромицин 500 мг 2 раза в
+ кларитромицин 500 мг 2 раза в день +
день + амоксициллин 1000 мг 2 раза в
амоксициллин 1000 мг 2 раза в день или
день или + кларитромицин 500 мг 2 раза в
+ кларитромицин 500 мг 2 раза в день +
день + метронидазол 500 мг 2 раза в день
метронидазол 500 мг 2 раза в день



Терапия второй линии 
Квадротерапия

Омепразол 20 мг 2 раза в день или 
Лансопразол 30 мг 2 раза в день или 
Пантопразол 40 мг 2 раза в день +

Висмута субсалицилат/субцитрат 120 мг 4 раза в день 
+ метронидазол 500 мг 3 раза в день 
+ тетрациклин 500 мг 4 раза в день

К настоящему времени 
врачи Европы получили третье 
по счету руководство по веде
нию инфекции Н.Р., получив
шее название Маастрихт-3.

К особенностям Маа
стрихта — 3 можно отнести 
придание особого значения 
проблеме взаимосвязи между
Н.Р. и раком желудка как наи
более активно развивающейся 
области исследований, за
трагивающей сферу здоровья 
общества.

В соответствии с этим, на
учные проблемы форума, со
стоявшегося во Флоренции 
17- 18 марта 2005 г (Маастрихт-

3), были сфокусированы в трех 
важнейших направлениях:

- кого лечить?

- как диагностировать и 
лечить Н.Р?

предупреждение рака 
желудка посредством эрадика
ции Н.Р.

Следует отметить, что 
положения консенсуса Ма
астрихт — 3 практически не 
изменились в сравнении с со
глашением Маастрихт -2.

Физиотерапия
УВЧ-терапия, грязеле



чение, парафиновые и озо- 
керитовые аппликации, са
наторно-курортное лечение 
(Железноводск, Ессентуки, 
Боржоми, Карловы-Вары, Ба
ден-Баден, Ассы, Юматово, 
Красноусольск).

ДИСПАНСЕРИЗАЦИЯ 
И ПРОФИЛАКТИКА

Для профилактики обо
стрений язвенной болезни 
желудка, двенадцатиперстной 
кишки и их осложнений реко
мендуют 2 вида терапии:

• Непрерывная (в тече
ние месяцев и даже лет) под
держивающая терапия анти- 
секреторными препаратами в 
половинной дозе, например, 
ежедневный прием 150 мг ра- 
нитидина, или 20 мг фамоти- 
дина, или 20 мг омепразола.

Показания

• неэффективность про
веденной эрадикационной те
рапии;

• наличие сопутствующих 
заболеваний, требующих при
менения НПВС;

• язвенная болезнь, не ас
социированная с Helicobacter 
pylori;

• больные старше 60 лет 
с ежегодно рецидивирующим 
течением язвенной болезни, 
несмотря на адекватную кур
совую терапию;

• осложнения язвенной 
болезни (язвенное кровотече
ние или перфорация);

• сопутствующий язвен
ной болезни эрозивно-язвен
ный рефлюкс-эзофагит.

• Профилактическая тера
пия «по требованию», преду
сматривающая при появлении 
симптомов, характерных для 
обострения язвенной болезни, 
прием одного из антисекре- 
торных препаратов в полной 
суточной дозе в течение 2 — 3 
дней, а затем в половинной — в 
течение 2 недель. Показания к 
проведению данной терапии



— появление симптомов яз
венной болезни после успеш
ной эрадикации Helicobacter 
pylori.

Если после такой терапии 
полностью исчезают сим
птомы обострения, то лече
ние следует прекратить. Если 
симптомы не исчезают или 
рецидивируют, то необходимо 
провести ФЭГДС и другие ис
следования, как это предусмо
трено при обострении.

ПРОГНОЗ

Прогноз благоприятный 
при неосложненной язвенной 
болезни. В случае успешной 
эрадикации рецидивы язвен
ной болезни в течение первого 
года заболевания возникают у 
6-7 % больных.

Прогноз ухудшается при 
большой давности заболева
ния в сочетании с частыми, 
длительными рецидивами, 
при осложненных формах яз
венной болезни, особенно в 
случаях малигнизации.



ГЛАВА VIII. ОСОБЕННОСТИ ЯЗВЕННОЙ БОЛЕЗНИ ЖЕЛУДКА 
И ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ КИШКИ У ДЕТЕЙ

В детском возрасте язвен
ная болезнь желудка и двенад
цатиперстной кишки встре
чается значительно реже, чем 
у взрослых. Характерной ее 
особенностью является пре
имущественно дуоденальная 
локализация язвы. Заболева
ние наиболее распространено 
у детей школьного возраста; 
одинаково часто болеют маль
чики и девочки.

В развитии язвенной бо
лезни, наряду с Helicobacter 
pylori, особое значение при
дается алиментарным (не
регулярный с большими ин
тервалами прием пищи, еда 
всухомятку, злоупотребление 
пряностями, острым и т.д.), 
аллергическим и нервным 
факторам.

Велика роль эндокринных 
нарушений, о чем свидетель
ствует подъем заболеваемости 
в 7-9 и 12-14 лет, то есть в пе

риоды интенсивного роста, 
когда происходит нейроэн
докринная перестройка орга
низма.

Определенное значение 
имеют наследственные факто
ры.

В течение заболевания вы
деляют четыре стадии, каждая 
из которых характеризуется 
своими клиническими осо
бенностями (Мазурин А.В., 
1984).

Так, для первой стадии 
(стадия обострения) свой
ственны приступообразные 
(колющие, режущие) боли 
в животе, иррадиирующие в 
спину и поясницу, возникаю
щие как сразу после еды (ран
ние боли), так и спустя пол
тора - два часа после приема 
пищи (поздние боли), а также 
натощак и по ночам (Запруд- 
ныйА.М., 1996).



В большинстве случаев 
можно отметить четкую зави
симость между болевым син
дромом и приемом пищи: го
лод — боль — облегчение после 
приема пищи — голод — боль и 
т.д.

В связи с возникновени
ем ранних болей дети ино
гда отказываются от еды из-за 
боязни спровоцировать боли. 
У 80-90 % детей отмечаются 
диспепсические расстройства
— тошнота, рвота, изжога, от
рыжка кислым.

Дети нередко раздражи
тельны, возбуждены, Может 
наблюдаться гипотония, крас
ный дермографизм, усиленное 
потоотделение.

Пальпация живота затруд
нительна, а в раде случаев во
все невозможна из-за мышеч
ной защиты.

Эндоскопически опреде
ляется «свежая язва», причем 
более чем у половины детей 
имеются множественные изъ
язвления слизистой оболочки 
двенадцатиперстной кишки.

Микробиологически опре

деляются Helicobacter pylori. 
Первая стадия длится 2-3 не
дели и переходит во вторую.

Во второй стадии, соответ
ствующей фазе стихания обо
стрения, симптоматика такая 
же, как в первой, но менее вы
ражена.

Поздние боли возникают, 
как правило, только в днев
ное время суток (ночные боли 
встречаются редко) и купиру
ются приемом пищи.

Особенностью болей яв
ляется их тупой, давящий, 
тянущий характер, а также 
менее выраженная иррадиа
ция. Почти у половины детей 
имеются диспепсические рас
стройства.

Глубокая пальпация жи
вота становится возможной, 
однако еще сохраняются мы
шечная и выраженная болез
ненность в пилородуоденаль- 
ной области.

При эндоскопии отме
чается начало эпителизации 
язвенного дефекта. Длитель
ность второй стадии в среднем 
2-3 недели.



В третьей стадии (соот
ветствует фазе клинической 
ремиссии) наблюдаются пе
риодические голодные боли, 
сочетающиеся с ранними бо
лями.

После еды боли полнос
тью проходят. Диспептические 
явления выражены умерен
но. Живот доступен глубокой 
пальпации, однако болезнен
ность в пилородуоденальной 
области сохраняется.

Эндоскопически язвен
ный дефект не определяется, 
но сохраняются следы зажив
ления в виде рубца или выра
женный гастродуоденит.

В четвертой стадии (пол
ная ремиссия), наступающей 
в среднем через полтора - два 
года после выявления заболе
вания, дети жалоб не предъяв
ляют, чувствуют себя здоровы
ми.

При эндоскопическом, 
а также морфологическом 
исследованиях слизистой 
оболочки желудка и двенад
цатиперстной кишки патоло
гических изменений не выяв
ляется.

Особенностями язвенной 
болезни у детей являются мно
жественность поражения (бо
лее чем у половины больных), 
высокий уровень желудочной 
секреции, а также сочетание 
с эзофагитом, дискинезией 
желчевыводящих путей, энте
роколитом, гастроэзофагеаль
ной рефлюксной болезнью.

У 5—6 % детей встречаются 
постбульбарные язвы, харак
теризующиеся выраженнос
тью клинической картины, 
более длительными сроками 
заживления дефектов, воз
можностью развития ослож
нений (перивисцерит, пене- 
трация, кровотечение).

Самым опасным ослож
нением является желудочно- 
кишечное кровотечение, ко
торое иногда бывает первым 
признаком заболевания.

Особая опасность суще
ствует для детей, страдающих 
повышенной кровоточивос
тью (например, при гемофи
лии). Определенное значение 
имеют наследственные факто
ры.



Дети с жалобами 
на диспенсию и боли

в животе

Г
Эндоскопия

Неинвазивные методы диагностики 
(серология, дыхательный тест, ПЦР)

Н Р “+

О
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♦
Эндоскопия, гистология, 

микробиология

Эрадикационная терапия■о
Эндоскопия

Рис. 5 Диагностический алгоритм инфекции Helicobacter pylori у  детей.



Диагностика язвенной бо
лезни у детей основывается 
на использовании эзофагога- 
стродуоденоскопии, которую 
осуществляют как в условиях 
стационара, так и амбулатор
но.

Проводится и микробио
логическое исследование био- 
птатов на предмет выявления 
Helicobacter pylori.

Рентгенологическое ис
следование ввиду малой ин
формативности применяется 
редко (расхождение рентге
нологических и эндоскопиче
ских исследований достигает 
30-70 %).

Дифференциальный диа
гноз проводят с эзофагитом, 
гастродуоденитом, холецисто- 
холангитом, панкреатитом, 
гастроэзофагеальной реф- 
люксной болезнью.

Лечение детей проводят в 
основном консервативными 
методами.

К оперативному вмеша
тельству прибегают в ред
ких случаях, как правило, по 
жизненным показаниям при 
осложнениях.

Лечение комплексное. 
При обострении и впервые 
выявленной язве показана го
спитализация. Питаться часто. 
Соблюдается щадящая диета. 
Проводится эрадикационная 
терапия.

В педиатрической прак
тике Маастрихт — 3 расширил 
показания для проведения 
эрадикации Н.Р., которые ра
нее ограничивались язвенной 
болезнью.

Диагностике на предмет 
наличия инфекции Н.Р. долж
ны подвергаться дети с по
зитивным семейным анамне
зом язвенной болезни и рака 
желудка, после исключения у 
них других причин, вызыва
ющих подобную симптомати
ку. Подобно взрослым дети с 
необъяснимой анемией, и не 
имеющие других явных при
чин ее развития, должны быть 
подвергнуты эрадикации ин
фекции Н.Р.

В лечении также применя
ют витамины (особенно груп
пы В), седативные средства, 
транквилизаторы, спазмоли
тические и холинолитические



препараты, антациды, а также цинка, тепловые процедуры,
де-нол, целесообразно допол- микроволновую терапию. Са-
нительно принимать внутрь наторно-курортное лечение
масло облепихи и шиповника, осуществляют в период ре-

Назначают физиотерапев- миссии, не ранее чем через 3
тическое лечение — электро- месяца после выписки из ста-
форез растворов новокаина, ционара. 
папаверина, сернокислого



ГЛАВА IX. СОБСТВЕННЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

Как известно, язвенная 
болезнь — общее хроническое 
заболевание, склонное к про
грессированию, с полицикли- 
ческим течением, характерны
ми особенностями которого 
являются сезонные обостре
ния, сопровождающиеся воз
никновением язвенного де
фекта в слизистой оболочке 
желудка и (или) двенадцати
перстной кишки, и развити
ем осложнений, угрожающих 
жизни больного.

По статистическим дан
ным различных стран, яз
венной болезнью страдают в 
течение жизни от 5 до 10 % 
населения (Дегтярева И. И., 
2004).

Чаще болеют мужчины мо
лодого и наиболее трудоспо
собного (до 50 лет) возраста. 
Женщины в молодом возрас
те болеют реже, но после на

ступления менопаузы язвен
ная болезнь возникает чаще. 
Примерно в половине случаев 
заболевание возникает в дет
ском возрасте (Мазурин А.В., 
1984).

Язвенная болезнь двенад
цатиперстной кишки чаще 
возникает в молодом возрас
те, язвенная болезнь желудка
— в зрелом и пожилом возрас
те (Дегтярева И.И., 2004).

Целью нашего исследо
вания явилось комплексное 
изучение факторов риска, па
тогенетических механизмов, 
клинико-ф ункциональны х 
нарушений при язвенной бо
лезни в зависимости от воз
раста больных.

Под наблюдением находи
лись 125 человек, из них у 77 
(61,6 %) диагностирована язва 
двенадцатиперстной кишки, у 
43 (34,4 %) — язва желудка, у 5



(4,0 %) — язва желудка в соче
тании с эрозивным эзофаги
том.

Среди больных было 40 
(32,0 %) женщин и 85 (68,0 %) 
мужчин.

По возрасту больные язвой 
желудка распределились сле
дующим образом: до 25 лет — 4 
(9,3 %), из них 3 (7,0 %) муж
чины и 1 (2,3 %) женщина; 25- 
45 лет — 7 (16,3 %) мужчин; 45- 
60 лет — 17 (39,5 %) больных, 
из них 11 (25,6 %) мужчин и 6 
(13,9 %) женщин; свыше 60 лет
— 15 (34,9 %) больных, из них 
6 (13,9 %) мужчин и 9 (21,0 %) 
женщин.

По локализации язвы же
лудка можно отметить, что 
поражение тела желудка было 
у35(81,4%) больных, пораже
ние кардиального отдела — у 2 
(4,7 %), выходного отдела же
лудка — у 5 (11,6 %) больных. 
Поражения пилорического 
и других отделов желудка не 
было обнаружено. Диаметр язв 
желудка составил в среднем 2 
± 1 см.

Язвенная болезнь двенад
цатиперстной кишки была у

22 (24,0 %) женщин и у 55 (71,0 
%) мужчин.

По возрасту, пациенты рас
пределились таким образом: 
до 25 лет — 19 (24,7 %) боль
ных, из них 1 (1,3 %) женщина 
и 18 (23,4 %) мужчин; 25-45 лет
— 26 (33,8 %) больных, из них 
18 (23,4 %) мужчин и 8 (10,4 %) 
женщин; 45-60 лет — 19 (24,7 
%) больных, из них 11 (14,3 %) 
мужчин и8(10,4%) женщин.

Диаметр язвы двенадца
типерстной кишки составил в 
среднем 0,9 ± 0,3 см.

В качестве факторов ри
ска у больных язвой желудка 
и двенадцатиперстной кишки 
отмечены курение (35,2 %), 
отягощенная наследствен
ность (20,8 %), стрессовые и 
психоэмоциональные пере
грузки (44,0 %), Helicobacter 
pylori (80,0 %).

Впервые выявленные со
ставили 27,4 % от всех боль
ных.

У больных в возрасте до 25 
лет преобладали психоэмоци
ональные факторы; 25-45 лет
— курение и стрессы, а так
же наследственные факторы:



старше 45 лет — отмечены все 
факторы.

У большинства больных 
находили Helicobacter Pylori.

Основными жалобами 
были боли в эпигастральной 
области, обычно в ночное вре
мя (85 % больных), изжога (70 
%), тошнота (30 %), рвота (9 
%) и астенические явления (50 
%).

Диагноз язвенной болез
ни основывался на общекли
нических, эндоскопических, 
микробиологических исследо
ваниях.

Также был вычислен ин
декс Кетле.

У большинства, то есть у 80 
(64,0 %) больных, он был ниже 
нормы; у 38 (40,4 %) больных
— выше нормы; у 7 (5,6 %) — в 
пределах нормы.

Кроме того, проводили 
ежедневное двухразовое изме
рение артериального давления 
на правой и левой руке.

Гипотоников оказалось 22 
(17,6 %), гипертоников — 12 
(9,6 %); остальные 91 (72,8 %) 
с нормальными значениями 
артериального давления.

Среди гипертоников пре
обладали больные в возрасте 
60 лет и старше, среди гипото
ников преобладали больные в 
возрасте до 50 лет.

В ходе обследования мы 
применили один из актуаль
ных методов исследований на 
предективную способность
— по диагностическим знакам 
радужной оболочки.

Выделены пять диагности
ческих признаков язвенной 
болезни желудка и двенадца
типерстной кишки:

1) втяжение автономного 
кольца на меридиане 5-7 ча
сов, как признак деформации 
луковицы двенадцатиперст
ной кишки;

2) пигментные пятна как 
следствие наличия болевого 
синдрома;

3) лакуны — признаки вос
паления и дегенеративных 
процессов;

4) мелкоточечный черный 
пигмент (при локализации его 
в проекционной зоне желуд



ка);

5) адаптационные кольца 
(когда их число составляет 3 
и более, то это свидетельству
ет о спазмах, воспалении и 
травмировании пораженного 
органа).

Все исследования прово
дили в динамике, то есть до и 
после лечения.

Проводили также эрадика- 
ционную терапию.

По полученным результа
там сделаны следующие выво
ды:

1. Локализация язвы в две
надцатиперстной кишке чаще 
в 2 раза, чем в желудке.

2. Мужчины болеют яз
венной болезнью в 2 раза чаще 
женщин.

3. Язвенная болезнь же
лудка более распространена в 
возрасте после 45 лет, с пре
имущественным поражением 
тела желудка.

4. Язва двенадцатиперст
ной кишки чаще прослежива

ется в возрасте до 45 лет.

5. Факторы риска играют 
немаловажную роль в возник
новении язвенной болезни 
желудка и двенадцатиперст
ной кишки.

6. У 80 % больных язвой 
желудка и двенадцатиперст
ной кишки выявлялась бакте
рия Helicobacter pylori.

7. Согласно индексу Кетле 
большинство больных язвой 
желудка и двенадцатиперст
ной кишки пониженного пи
тания, то есть имеют относи
тельно низкую массу тела для 
своего роста.

8. Проявления язвенной 
болезни желудка и двенадца
типерстной кишки отобра
жаются на радужке глаза, что 
позволяет использовать ири
додиагностику.



РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ 
ЗАБОЛЕВАНИЙ 

ГАСТРОДУОДЕНАЛЬНОЙ 
СИСТЕМЫ 

У ПОДРОСТКОВ ГОРОДА 
С РАЗВИТОЙ 

ПРОМЫШЛЕННОСТЬЮ

Гастродуоденальная пато
логия является одной из са
мых распространенных среди 
заболеваний внутренних ор
ганов, а не только желудочно- 
кишечного тракта. Именно 
физиологическими особенно
стями гастродуоденальной си
стемы определяется большая 
лабильность и многообразие 
различных сочетаний функ
циональных и органических 
изменений в этой области, а 
также нарушений других ор
ганов и систем, оказывающих 
влияние на состояние всего 
организма.

Так, согласно Востри
кову Г. П. и Сперанско- 
муМ.Д.(2002г.), за период 
1996-2002гг. произошел рост 
заболеваемости гастритом и 
гастродуоденитом на 21 %, а 
у подростков - даже на 63 %,

а рост заболеваемости язвен
ной болезнью - на 38 %; среди 
юношей -на 56 %.

Однако объективных дан
ных о распространённости 
заболеваний гастродуоденаль
ной системы среди подростков 
недостаточно. Не полностью 
изучен спектр патологических 
состояний, тем более в воз
растном аспекте. Всё это де
лает невозможным разработку 
реально действующих и эко
номически оправданных про
филактических технологий и 
методик.

Учитывая вышеизложен
ное, целью исследования 
является изучение распро
странённости заболеваний 
гастродуоденальной системы у 
подростков города с развитой 
промышленностью.

Материалы и методы: из
учено состояние здоровья 799 
подростков - учащихся меди
цинского и автотранспортно
го колледжей - в возрасте от 
14 до 18 лет. Мальчиков среди 
всех учащихся - 62,3%, дево
чек — 37,7%.

Результаты и их обсужде



ние: при сборе жалоб и общем 
врачебном осмотре обращала 
на себя внимание связь мно
гих расстройств с периодами 
пубертатного развития, доста
точно отчётливая заинтересо
ванность вегетативной нерв
ной системы.

Тошнота, отрыжка, изжога 
выявлены почти у 1/3 (31,44%) 
всех обследованных детей. Ча
стота этого признака у девочек 
(31,45%) и мальчиков (31,43%) 
оказалась практически одина
ковой.

Расстройства моторики 
кишечника в виде запоров 
или поносов зафиксированы у 
23,15% детей. Число мальчиков 
(22,73%) и девочек (23,54%) в 
обсуждаемой подгруппе раз
личается несущественно.

Боли в животе после при
ёма пищи беспокоили 33,58% 
детей. Ими страдали 30,33% 
мальчиков и 36,59% девочек 
(р<0,0001). Число девочек с 
постпрандиальными болями 
после некоторого снижения в 
период с 14 до 16 лет резко воз
растает в 17 лет.

Поэтому крайние цифры

возрастного ряда разнятся не
существенно (37,58%в7 лет и 
39,05% в 17 лет).

Пиковые приросты ча
стоты признака отмечены у 
мальчиков в возрасте 15 лет, у 
девочек — в 15 и 17 лет (макси
мально).

Боли в животе до еды отме
чают 25,93% детей. У мальчи
ков боли натощак встречаются 
реже (21,43%), чем у девочек 
(30,10%; р<0,0001). С возрас
том число детей с болями в жи
воте натощак увеличивается с 
19,63% в 14-летнем возрасте до 
27,75% в 17-летнем (р<0,0001). 
При оценке динамики при
роста выяснилось, что пики 
прироста частоты симптома 
отмечаются и у мальчиков и у 
девочек в 15 и 17 лет.

При осмотре болезнен
ность при пальпации живота 
встречалась у девочек в 2,1 
раза чаще, чем у мальчиков.

Распространённость бо
лезней органов пищеварения 
(класс К) составили 226,6%о. 

Заболевания этой группы ока
зались на втором месте после 
болезней костно-мышечной



системы и соединительной 
ткани (класс М).

Гастриты обнаружены с 
частотой 39,18%с (17,29%) и 
гастродуодениты — с частотой 
31,61%с (13,95%). В 3 случаях 
обнаружена (0,6%о) язвенная 
болезнь желудка и двенадца
типерстной кишки.

Синдром раздражённого 
кишечника и другие функци
ональные нарушения кишеч
ника были свойственны 1,59% 
детей (распространённость
— 3,5%о).

Колитические расстрой
ства оказались свойственны 
2,9% детей этой группы (рас
пространённость — 4,7%о).

Для удобства дальнейше
го анализа мы выделили две 
группы детей с нарушениями 
желудочно-кишечного тракта:

1-я группа - трудно клас
сифицируемые расстройства и 
изменения

2-я группа - неуточнённый 
хронический гастрит (К29.5) 
и неуточнённый хронический 
гастродуоденит (К29.9).

Распространённость со
стояний 1-й группы состави
ла 8,9%с (11,9%с у мальчиков 
и 6,6%о у девочек; р<0,001). 
Несмотря на возрастные коле
бания, тренд этих состояний 
оставался горизонтальным.

Распространённость хро
нических гастрита и гастроду
оденита составила в среднем 
66,6%с (54,4%с среди мальчи
ков и 78,0%о среди девочек). 
В 17-летнем возрасте распро
странённость хронических за
болеваний верхнего отдела же- 
лудочно-кишечного тракта у 
мальчиков составляла 73,5%о.

У 17-летних девочек рас
пространённость указан
ных заболеваний составляла 
142,9 %о.

Распространённость но- 
зологически определённых 
гастритов и гастродуоденитов 
слабо, но высоко достоверно 
коррелировала с формулой 
полового развития (г=0,1; 
р<0,0003).

Заключение

Заболевания гастродуоде



нальной системы у подростков 
по частоте стоят на 2-м месте 
после заболеваний опорно
двигательного аппарата и со
единительной ткани.

В общем спектре гастроаб- 
доминальной патологии пре
обладают заболевания верхних 
отделов желудочно-кишечно- 
го тракта.

Требуются стандартиза
ция диагностики, длительные 
динамические наблюдения, 
чтобы достоверно оценить 
распространённость патоло
гических состояний, удельный 
вес отдельных составляющих и 
прогностическую ценность.

ИССЛЕДОВАНИЯ 
КАЧЕСТВА Ж ИЗНИ У ДЕ

ТЕЙ
С ЗАБОЛЕВАНИЯМИ 

ГАСТРОДУОДЕНАЛЬНОЙ 
СИСТЕМЫ

В своем ежегодном Посла
нии Федеральному Собранию 
Президент РФ В.В.Путин за
тронул важнейшие экономи

ческие и политические аспек
ты жизни страны.

Президент РФ В.В.Путин, 
определяя охрану здоровья как 
проблему государственного 
масштаба «сбережения наро
да», ставит перед обществом и 
государством задачу по сниже
нию уровня смертности, уве
личению продолжительности 
жизни людей, преодолению 
демографического спада, по
вышению рождаемости.

«Повышение качества 
жизни граждан России» опре
делено Президентом РФ В.В. 
Путиным как приоритетное 
направление государственной 
политики на долгосрочную 
перспективу.

Сегодня повышение ка
чества жизни человека рас
сматривается как важнейшие 
государственная задача, как 
общечеловеческая идея, спо
собная объединить людей и 
существенно изменить весь 
ход развития России в XXI 
веке.

Качество жизни — много
аспектное, многогранное по
нятие, более широкое, чем



уровень жизни, с которым его 
нередко отождествляют.

Качество жизни — это 
степень удовлетворения фи
зических, психологических, 
социальных потребностей, ма
териальных и духовных нужд 
личности. Это интегральная 
характеристика, основанная 
на субъективном восприятии 
человека.

Впервые словосочетание 
«качество жизни» было ис
пользовано в работе об эко
номике и благосостоянии на
селения (Pigon, 1920.)

В 1948 г. Международная 
конференция здравоохране- 
ния в Нью-Йорке приняла 
Устав Всемирной Организации 
здравоохранения, в котором 
сформулировано определение 
здоровья, ставшее спустя не
сколько десятилетий, отправ
ной точкой в исследованиях 
качества жизни.

«Здоровье является состо
янием полного физического, 
душевного и социального бла
гополучия, а не только отсут
ствием болезней и физических 
дефектов».

В 1982 г. Kaplan и Bush 
предложили термин «health — 
related quality of life» (качество 
жизни, обусловленное здоро
вьем), что позволило выделить 
параметры, описывающие 
состояние здоровья, заботу о 
нем и качество медицинской 
помощи из общей концепции 
качества жизни.

При исследовании каче
ства жизни в педиатрии необ
ходимо учитывать следующие 
важнейшие обстоятельства: 
если у взрослых показателя
ми физической и социальной 
активности являются профес
сиональная деятельность, по
ведение в обществе, то у детей 
младшего возраста — уровень 
игровой активности, обще
ние с детьми; а в школьном 
и в подростковом возрасте
— адаптация ребенка в классе, 
школе, его взаимоотношения 
со сверстниками, учителями 
и преподавателями, успевае
мость.

Окружение у детей и под
ростков играет гораздо боль
шую роль, нежели у взрослых.

Значение социальных вза



имоотношений проявляется 
еще и в том, что дети не могут 
значительно изменить свое 
окружение по своему жела
нию.

Последнее десятилетие ха
рактеризуется прогрессивным 
ухудшением состояния здоро
вья детей.

По данным Научного цен
тра здоровья детей РАМН, 
сегодня можно считать здоро
выми только 5% детей среди 
подростков.

Традиционные методы об
следования дают односторон
нее представление о болезни и 
эффективности лечения. Они 
не позволяют оценить психо
логическую, социальную ди- 
задаптацию ребенка, его отно
шение к своему состоянию.

Качество жизни подрост
ков с заболеваниями органов 
пищеварения с позиций на
учно-доказательной медици
ны (evidence based medicine) 
рассматривается как один из 
главных критериев оценки ис
ходов лечения и прогноза.

Нами было обследовано 
две группы подростков в воз

расте от 14 до 18 лет.
В первую (основную) 

группу вошел 141 пациент, 
имеющий патологию органов 
пищеварения с преимуще
ственным поражением верх
них отделов пищеварительно
го тракта (средний возраст 16 
лет), из них 3 мальчика и 138 
девочек.

Вторую (контрольную) 
группу образовали 140 прак
тически здоровых детей (сред
ний возраст 15,1 года), из них 
99 девочек и 41 мальчик.

Диагностика патологии 
ЖКТ осуществлялась на осно
вании стандартных критериев: 
анамнез, клиническая сим
птоматика, общеклинические, 
биохимические исследования 
крови и мочи, УЗИ органов 
брюшной полости, ЭФГДС, 
копрологические исследо
вания, исследование кала на 
яйца глист и простейшие.

Качество жизни опреде
ляли психометрически с по
мощью опросника GASTRO
INTESTINAL QUALITY LIFE 
INDEX (GIQLI).

Респонденты заполняли



опросник самостоятельно.
Опросник GIQLI состо

ит из 14 разделов (шкал), из 
которых 1-, 5- и 10-й имеют 
подразделы из 17, 4, 2 уточня
ющих вопросов соответствен
но. Каждый вопрос опросника 
имеет 5 вариантов ответа, вы
ражаемых в баллах от 1 до 5. 
Значение качества жизни по 
каждому разделу оценивали в 
баллах (1-, 5- и 10-го разделов
— суммой баллов); подсчиты
вали суммарное количество 
баллов по всем разделам опро
сника.

Статистическую обработ
ку результатов исследования 
проводили с использованием 
пакета прикладных программ 
Statistica 6,0 for Windows; раз
личия между группами счита
ли достоверными при р<0,05.

Анализ результатов иссле
дования показателей качества 
жизни у 141 больного с пато
логией органов пищеварения 
позволил установить их до
стоверное снижение по срав
нению со 140 здоровыми деть
ми по суммарному результату 
(124,9±3,3; 139,3+2,7) и боль

шинству разделов опросника.
Отсутствие различий, т.е. 

отсутствие выраженного от
рицательного влияния забо
левания на качество жизни, 
было установлено по 3, 4, 6, 7, 
9-му разделам, характеризую
щим ощущения удовольствия 
от приема пищи, устойчивость 
к ежедневным стрессам, бес
покойство от приема лекарств, 
недомогание, собственную 
оценку состояния общего здо
ровья.

Изучение показателей ка
чества жизни у здоровых детей 
в зависимости от пола выяви
ло достоверное их снижение у 
девочек по суммарному итогу 
(137,3± 1,7; 142,8±2,1) и раз
делам 5, 8, 9-му, характери
зующим частоту негативных 
эмоций, нарушение сна, бес
покойство по поводу внешно
сти.

Изучение показателей ка
чества жизни у больных детей 
в зависимости от пола вы
явило достоверное (и более 
значительное по сравнению 
со здоровыми) их снижение у 
девочек по суммарному итогу



(129,2±2,3; 120,6±2,2), а также 
по 9 из 14 разделов опросника 
(3, 4, 5, 7, 8, 9,12, 13, 14), сви
детельствующих о большем 
влиянии гастродуоденальных 
заболеваний на качество жиз
ни девочек, чем мальчиков.

При изучении показателей 
качества жизни 42 детей стар
шей (15 — 18 лет) возрастной 
группы было обнаружено до
стоверное их снижение у стар
ших детей по итоговому ре
зультату (145,3± 1,3; 130,4+2) 
и 8-ми разделам опросника, 
кроме 2, 3, 6, 11,12, 13-го, ха
рактеризующих разнообразие 
рациона, ощущения удоволь
ствия от приема пищи, бес
покойство от приема лекарств, 
оценку состояния общего здо
ровья, устойчивость к еже
дневным нагрузкам дома и на 
занятиях, активность досуга.

Результаты проведенного 
исследования качества жизни 
у больных подростков с заболе
ваниями гастродуоденальной 
системы и здоровых подрост
ков из контрольной группы 
соответствуют данным, по
лученным ранее с помощью

общего опросника SF-36, что 
доказывает пригодность (ва
лидность) опросника GIQLI 
для оценки качества жизни у 
подростков 14-18 лет.

Дальнейшие исследования 
должны быть направлены на 
изучение эффективности про
грамм лечения подростков с 
заболеваниями гастродуоде
нальной системы по данным 
показателей качества жизни, 
полученным с помощью опро
сника GIQLI.

КЛИНИЧЕСКИЕ 
ОСОБЕННОСТИ 

ТЕЧЕНИЯ ХРОНИЧЕСКИХ 
ЗАБОЛЕВАНИЙ ОРГАНОВ 
ПИЩЕВАРЕНИЯ У ДЕТЕЙ 

И ПОДРОСТКОВ 
С ЛЯМБЛИОЗОМ

Эксперты ВОЗ (1983) от
несли лямблиоз к числу забо
леваний, имеющих большое 
значение для общественного 
здравоохранения.

Лямблиоз у детей широко 
распространен и, по данным



литературы, им страдает до 
35% детей (Бандурина Т.Ю., 
2002; Авдюхина Т.И., Кон
стантинова Т.Н., Кучеря Т.В., 
2003).

В клинической картине 
лямблиоза по частоте пре
обладает гастроэнтеральный 
симптомокомплекс, далее 
следуют симптомы интокси
кации, аллергические про
явления, нарушения питания 
и др. (Бенуха У.К., Осипова 
С.О., Киреева О.А., 1987;.За- 
липаеваТ.Л., 2002).

В то же время исследо
ваний, отражающих клини
ческие особенности течения 
хронических заболеваний 
органов пищеварения у детей 
и подростков с лямблиозной 
инвазией, опубликовано не
достаточно.

Целью исследования яви
лось изучение клинических 
особенностей течения хрони
ческих заболеваний органов 
пищеварения у детей и под
ростков с лямблиозом.

Для выявления клиниче
ских особенностей проведен 
отбор детей и подростков с

хроническими заболевани
ями органов пищеварения, 
инвазированных лямблиями 
(основная группа, п=50), для 
сравнения взята группа детей 
и подростков с хроническими 
заболеваниями органов пище
варения без лямблиоза (группа 
сравнения, п=50).

Основную группу состави
ли 16 (32,0%) детей с 3 до 6 лет, 
с 7 до 10 лет — 22 (44,0%), с 11 
до 14 лет -12 (24,0%) подрост
ков.

В группе сравнения детей 
от 3 до 6 лет было 6 (12,0%), с 7 
до 10 лет — 17 (34,0%, с 11 до 14 
лет-11 детей (26,7%), с 11 до 14 
лет- 7  (23,3%).

Принимая во внимание ре
зультаты исследований многих 
авторов (Ахметова Р.А., 1994; 
Ивлева Н А, 1994; Мусина 
Л.Ф., 1998 и др.), подтвержда
ющих, что пик развития пато
логии желудочно-кишечного 
тракта приходится на возраст с
11 до 14 лет, можно сделать вы
вод о совпадении их с данны
ми нашего исследования, по
лученных в группе сравнения, 
где большая часть пациентов



— 27 (54, 0%) —дети данного 
возраста.

Но в основной группе наи
большая часть — это пациенты 
в возрасте 7 -10  лет (44,0%), 
что, по нашему мнению, в 
очередной раз косвенно под
тверждает триггерную роль 
лямблий в развитии хрониче
ских заболеваний органов пи
щеварения.

Изменения со стороны 
центральной нервной системы 
при лямблиозе отмечал еще 
Д.Ф.Лямбль, называя откры
тый им микроорганизм «пара
зитом тоски и печали».

Нами проведено изучение 
отклонений в неврологиче
ском статусе у детей и под
ростков исследуемых групп.

У 32 (62,0%) детей и под
ростков основной группы и 26 
(52,9%) группы сравнения на
блюдались проявления асте
нического характера в виде 
общей слабости и повышен
ной утомляемости, без досто
верности различия (р >0,05).

У 9 (18,0%) детей из основ
ной группы отмечались явле
ния бруксизма (скрежетание

зубами во время сна), а в груп
пе сравнения этот симптом 
встречался только у 1 ребенка 
(2,0%), разница достоверна 
(р<0,05).

У 29 (58,0%) детей из 
основной группы имелись 
жалобы на повышенную воз
будимость, проявляющиеся 
в чрезмерной двигательной 
активности, раздражитель
ности плаксивости, и только 
у 12 (24,0%) детей из группы 
сравнения отмечались такие 
жалобы с достоверной разни
цей (р<0,05).

Головные боли встреча
лись в жалобах у 13 (26,0%) 
детей и подростков основной 
группы и у 9 (18,0%) из группы 
сравнения, без достоверной 
разницы (р>0,05).

В 7 (14,0%) случаях у детей 
из первой группы и у 4  (8,0%) 
детей из второй группы имели 
место нарушение сна (труд
ность засыпания, ночные хож
дения, частое просыпание) 
без достоверности различия 
(р>0,05).

У 26 (52,0%) детей с лям- 
блиозом и у 28 (56,0%) детей



без лямблиоза боли в животе 
возникали через 2 часа по
сле приема пищи (поздние). 
Без достоверности различия 
(р>0,05).

У 16 (32,0%) пациентов из 
основной группы достоверно 
чаще (р<0,05) боли носили 
спонтанный характер (не свя
занные с приемом пищи) про
тив 2 (4,0%) из группы сравне
ния.

А в группе сравнения у 13 
(26,0%) детей боли возника
ли сразу после приема пищи 
(ранние), тогда как только у
3 (6,0%) пациентов в основ
ной группе отмечались такие 
жалобы, различие достоверно 
(р<0,05).

По локализации преобла
дают жалобы на боли в правом 
подреберье у 29 (58,0%) паци
ентов из основной группы и 
у 31 (62,0%) из группы срав
нения и боли в пилородуоде- 
нальной зоне у 26 (52,0%) па
циентов из основной группы и 
у 21 (42,0%) из группы сравне
ния, без достоверной разницы 
(р>0,05).

Но боль в параумбили-

кальной зоне встречается в 
жалобах достоверно чаще 
(р<0,05) у 17 (34,0) детей с лям- 
блиозом и только уЗ(6,0%) де
тей без лямблиоза.

В группе сравнения у 12 
(24,0%) пациентов обращали 
на себя внимание боли в эпи- 
гастрии, и только у 4 (8,0%) 
пациентов основной группы 
имелись подобные жалобы, 
различие достоверно (р<0,05).

Диспепсический синдром 
у детей и подростков основной 
группы выражался: у 38 (76,0%) 
пациентов в неприятном запа
хе изо рта, в 32 (64,0%) случаях
- метеоризмом и вздутием жи
вота, в 25 (50,0%) - тошнотой, 
в 24 (48,0%) - тяжестью после 
еды, в 23 (46,0%)- плохим ап
петитом.

А такой синдром, как не
переносимость молочных 
продуктов был отмечен у 15 
(30,0%) детей и подростков из 
основной группы и только у 5 
(10,0%) детей группы сравне
ния, с достоверностью разли
чий (р<0,05).

У детей и подростков из 
группы сравнения имелись



соответственно жалобы на 
плохой аппетит — 32 (64,0%), 
тяжесть после еды — 29 (58%), 
отрыжку — 27 (54,0%), тошно
ту и неприятный запах изо рта
-  26 (52,0%).

При пальпации у детей и 
подростков основной группы 
чаще отмечались болезнен
ность в пилородуоденальной 
зоне - у 26 (56,0%), правом 
подреберье у 27 (54,0%) и от
сутствовала болезненность в 
эпигастрии, а у детей и под
ростков группы сравнения
— в правом подреберье у 32 
(64,0%), пилородуоденальной 
зоне у 22 (44,0%), в эпигастрии 
у 12 (24,0%).

Характер стула был раз
личен: так, в основной группе 
наличие поноса отмечали 7 
(14,0%) детей, в группе срав
нения — 3 (6,0%), без досто
верности различия (р>0,05).

Достоверно чаще (р<0,05) 
у пациентов основной груп
пы встречался неустойчивый 
стул (то понос, то запор) — у 14 
(28,0%), а у пациентов группы 
сравнения склонность к запо
рам отмечена у 28 (56,0%).

В основной группе выяв
лена следующая локализация 
патологического процесса: га
стродуоденальная зона — у 25 
(50,0%), дуоденальная — у 15 
(30,0%), дискинезии желчного 
пузыря — у 7 (14,0%) больных, 
и следует отметить отсутствие 
в данной группе отдельного 
поражения желудка.

Среди больных группы 
сравнения отмечено также 
преобладание поражения га
стродуоденальной зоны у 33 
(66,0%) детей, желудка — у 14 
(28,0%), дискинезии желчного 
пузыря — у 2 (0,25%) пациен
тов и отсутствие отдельного 
поражения двенадцатиперст
ной кишки.

Таким образом, наиболее 
характерными и достоверны
ми (р<0,05) клиническими 
особенностями течения хро
нических заболеваний орга
нов пищеварения у детей и 
подростков с лямблиозом яв
ляются изменения со стороны 
нервной системы в виде брук- 
сизма (скрежетание зубами во 
сне), повышенной нервной 
возбудимости, проявляющей



ся в чрезмерной двигательной 
активности, раздражительно
сти и плаксивости.

Отмечались абдоминаль
ные боли, не связанные с 
приемом пищи, с преиму
щественной локализацией в 
параумбиликальной зоне и 
характерные диспепсические 
симптомы: неприятный запах 
изо рта, метеоризм, неперено

симость молочных продуктов, 
неустойчивый стул.

Преимущественным ме
стом локализации патологи
ческого процесса является 
гастродуоденальная зона, при
чем отмечены локальное по
ражение двенадцатиперстной 
кишки и отсутствие отдельно
го поражения желудка.
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