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МОТИВАЦИОННАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ТЕМЫ

Тема данного занятия является актуальной, т. к. язвенная болезнь (ЯБ) 
у детей является тяжелым, иногда инвалидизирующим заболеванием и мо-
жет протекать с осложнениями, угрожающими жизни. Знание этиопатогене-
за, клиники, лечения и профилактики ЯБ является необходимым условием в 
подготовке квалифицированного педиатра. ЯБ занимает одно из первых мест 
среди хронических заболеваний органов пищеварения у детей и является 
медико- социальной проблемой. В структуре желудочно-кишечных заболе-
ваний ЯБ составляет 4–13 %. До 12 лет одинаково часто болеют мальчики 
и девочки, в последующем — чаще мальчики. В 80 % случаев заболевание 
начинается в школьном возрасте. Ранняя диагностика, адекватное и своевре-
менно начатое лечение определяют в значительной мере трудоспособность, 
качество жизни и ее продолжительность у взрослых.

Общее время занятия: 6 ч.
Цель занятия: углубить знания по диагностике, лечению, профилак-

тике ЯБ. Развить умение клинического мышления, практического прелом-
ления имеющихся теоретических знаний. Усвоить этиологию, патогенез, 
клинику, лечение язвенной болезни желудка (ЯБЖ) и двенадцатиперстной
киш  ки (ЯБДК) у детей, как ассоциированных с инфекцией Helicobacter pylori, 
так и кислотозависимых, этиологически не связанных с хеликобактерной ин-
фекцией. Овладеть практическими навыками оценки инструментальных и 
лабораторных методов обследования больных детей.

Задачи занятия: ознакомиться с понятиями, определениями что такое 
ЯБЖ и ЯБДК, а также что лежит в основе причин этих заболеваний. Изучить 
механизмы возникновения, клиническую картину заболеваний, терапевтичес-
кие подходы, лекарственные препараты для их лечения.

Требования к исходному уровню знаний. Необходимы знания анато-
мии, физиологии, патофизиологии, гистологии, патанатомии, пропедевтики 
детских болезней, фармакологии в разделе верхнего отдела желудочно-кишеч-
ного тракта (ЖКТ) (пищевод, желудок, двенадцатиперстная кишка (ДПК)). 
К занятию требуется повторить:

 – из анатомии: анатомию верхнего отдела ЖКТ у детей;
 – гистологии: строение слизистой оболочки желудка и кишечника;
 – физиологии и патофизиологии: механизмы регуляции кислото-

продукции желудка, перистальтики; 
 – пропедевтики детских болезней: методы физикального обследования 

детей, правила пальпации живота; показания к инструментальным методам 
обследования, нормативы лабораторных данных биохимических исследова-
ний на функцию ЖКТ.
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Контрольные вопросы из смежных дисциплин:
1. Анатомическое строение слизистой оболочки желудка и ДПК.
2. Факторы защиты и агрессии верхнего отдела ЖКТ.
3. Механизмы регуляции кислотообразования, моторики желудка и ки-

шечника.
4. Микроорганизм H. pylori, его особенности обитания. Пути заражения 

человека.
5. Методы обследования ЖКТ, актуальные для педиатрии.
6. Основные группы медикаментов, применяемые для лечения ЯБ.
Контрольные вопросы по теме занятий:
1. Определение ЯБ.
2. Распространенность ЯБ в детском возрасте.
3. Предрасполагающие факторы к ЯБЖ и ЯБДК.
4. Роль вегетативной нервной системы в генезе ЯБ.
5. Роль хеликобактерной инфекции, генетических факторов в развитии 

заболевания.
6. Патогенез, патоморфологические изменения в слизистой оболочке 

желудка и ДПК.
7. Соотношение защитных и агрессивных факторов при ЯБ.
8. Классификация, клинико-морфологические стадии ЯБ, осложнения.
9. Диагностические критерии ЯБ.
10. Методики диагностики инфекции H. pylori, современные методики 

определения уровня кислотообразования желудка.
11. Лечение ЯБ, противорецидивные мероприятия, реабилитация.
12. Осложнения течения, исходы ЯБ.

ОПРЕДЕЛЕНИЕ

Язвенная болезнь — хроническое рецидивирующее мультифакторное 
заболевание, проявляющееся образованием язвенных дефектов в желудке
и/или ДПК с возможным прогрессированием и развитием осложнений.

Патогенез ЯБ сводится к нарушению равновесия между факторами защи-
ты слизистой оболочки желудка и ДПК и агрессивными свойствами желудоч-
ного и дуоденального содержимого. Основными факторами, усиливающими 
агрессивные свойства желудочного и дуоденального содержимого, являются:

 – увеличение массы обкладочных клеток желудка (часто наследствен-
но обусловленное);

 – гиперпродукция гастрина;
 – нарушение нервной и гуморальной регуляции желудочной кислото-

продукции;
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 – повышение выработки пепсиногена и пепсина;
 – нарушение гастродуоденальной моторики (замедление или ускорение);
 – заброс желчи в желудок;
 – обсеменение слизистой оболочки желудка H. pylori.

Основными факторами, ослабляющими защитные свойства слизистой 
оболочки желудка и ДПК, являются:

 – нарушение клеточной регенерации;
 – нарушение местного кровотока (локальная ишемия);
 – снижение продукции слизи и интенсивности муцинообразования и 

продукции сиаловых кислот;
 – снижение продукции бикарбонатов поджелудочной железой;
 – антродуоденальный механизм кислоторегуляции;
 – уменьшение содержания простагландинов в слизистой оболочке же-

лудка и ДПК;
 – прием препаратов групп «другие анальгетики и антипиретики» и/или 

«нестероидные противовоспалительные и противоревматические препараты».
Кроме нестероидных противовоспалительных препаратов причиной 

развития язвенного процесса является прием анаболических стероидов (сте-
роидных препаратов), противоопухолевых препаратов (цитостатических пре-
паратов) и иммунодепрессантов. На состояние равновесия между факторами 
защиты и агрессии также влияют такие инфекционные агенты, как Candida 
albicans, герпесвирусы (HHV 1-го и 2-го типа, EBV, CMV). Представители 
Prevotella spp. и Streptococcus spp. в составе бактериальных сообществ могут 
принимать участие в развитии гастродуоденальной патологии.

Большое значение в развитии ЯБ имеет наследственная предрасполо-
женность: при ЯБЖ она составляет 15–40 %, а при ЯБДК она может достигать 
60–80 %. Наследственно-генетические факторы ассоциированы с увеличени-
ем желудочной кислотопродукции (генетически детерминированное увели-
чение массы обкладочных клеток и гиперактивность секреторного аппарата 
слизистой оболочки); увеличением уровня гастрина и пепсино гена (сыво-
роточного пепсиногена I), которое передается по аутосомно- доминантному 
типу; дефектом слизеобразования слизистой оболочки желудка и ДПК, про-
являющимся в виде дефицита мукополисахаридов, в том числе фукоглико-
протеинов, синдрохондроитина сульфата и глюкозаминогликанов; наличием 
определенных фенотипических полиморфизмов (группы крови I и II, отри-
цательный резус-фактор, определенные виды человеческих лейкоцитарных 
антигенов (HLA)). В формировании ЯБ имеют значение полиморфизм генов 
матриксных металлопротеиназ-1, -3, -9 и тканевого ингибитора металлопро-
теиназ-3, носительство 607С- и 251Т/А-аллелей гена провоспалительного 
IL-8, полиморфизм HLA (HLA-DQB1*0602, HLA-DQB1*0301), особенности 
строения TLR-9 и TLR-4, белка теплового шока 70-2.
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В современной гастроэнтерологии решающая роль в развитии ЯБ отво-
дится микроорганизму H. pylori, обнаруженному в 1983 г. австралийскими 
учеными Б. Маршаллом (B. Marshall) и Дж. Уорреном (J. Warren). Позднее 
была доказана роль этой бактерии в том числе и в развитии ЯБ.

Следует подчеркнуть, что у детей, в отличие от взрослых, инфициро-
вание H. pylori намного реже сопровождается изъязвлением слизистой обо-
лочки желудка и ДПК. По данным крупного европейского многоцентрового 
исследования, у 1233 детей с симптоматической хеликобактерной инфекцией 
ЯБ была диагностирована менее чем у 5 % детей до 12 лет и лишь у 10 % 
подростков. Доказано как прямое повреждающее действие H. pylori на сли-
зистую оболочку желудка и ДПК за счет выработки комплекса ферментов 
(уреаза, протеазы, фосфолипазы) и цитотоксинов (VacA, CagA), так и опо-
средованное повреждение слизистой оболочки за счет высвобождения ин-
терлейкинов, лизосомальных энзимов, фактора некроза опухоли с развитием 
воспалительных процессов.

Развитие в процессе персистирования в слизистой и подслизистой обо-
лочках желудка и ДПК H. pylori приводит к формированию хронического 
гастрита и дуоденита с повышением продукции гастрина, усиливающего се-
крецию соляной кислоты. В то же время избыточное закисление ДПК соля-
ной кислотой при относительном дефиците панкреатических бикарбонатов 
приводит к поддержанию воспалительного процесса в ДПК (прежде всего 
в луковице), появлению участков метаплазии слизистой оболочки ДПК с за-
мещением кишечного эпителия на желудочный, который в свою очередь за-
селяется H. pylori. В дальнейшем при персистировании H. pylori именно на 
участках с метаплазией эпителия желудочного типа формируются язвенные 
дефекты.

У детей до 18 лет обсемененность слизистой оболочки антрального от-
дела желудка H. pylori при обострении ЯБДК отмечается у 33–100 % (меди-
ана 92 %), при ЯБЖ — у 11–75 % (медиана 25 %). Обсемененность H. pylori 
при рецидивирующем язвенном процессе фиксируется в от 0 до 81 % случа-
ев (медиана 22 %). Более ⅔ детей развивающихся стран инфицируются до 
2-летнего возраста, и распространенность инфекции достигает 80–100 %, 
при этом наиболее важными факторами распространения являются плохие 
социально-экономические условия и плохое гигиеническое состояние.

В развитии ЯБ немаловажную роль играет состояние иммунитета ребен-
ка, что связано как с дефектами иммунной реактивности организма (наслед-
ственной или приобретенной природы), так и с воздействием на иммунную 
систему факторов патогенности Н. pylori и расстройством микробиоты верх-
них отделов пищеварительного тракта. Исследования состояния иммунной 
системы у детей с ЯБДК, ассоциированной с хеликобактерной инфекцией, 
выявили нарушения иммунного статуса, связанные с дисбалансом в системе 
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цитокинов (IL-1, IL-4, IL-6, IL-8, IL-10, IL-12, TGF-β, IFN-γ), повышением 
уровня IgG-антител к тканевым (органоспецифическим и органонеспецифи-
ческим) и бактериальным антигенам, усилением продукции нейтрофилами 
активных форм кислорода. Выявленная у детей с ЯБДК продукция антител 
класса IgG к структурам тканей организма (эластину, коллагену, денатуриро-
ванной ДНК) и к антигенам тканей ЖКТ (к антигенам желудка, тонкой и тол-
стой кишки, поджелудочной железы) может служить указанием на развитие 
аутоиммунного процесса при обострении ЯБДК у детей.

Выработка аутоантител к тканям желудка при инфицировании H. pylori 
доказана и у взрослых. Усиление продукции активных форм кислорода 
нейтро филами у детей с ЯБДК указывает на участие секретируемых нейтро-
филами токсических веществ в деструктивном процессе при ЯБДК.

Неблагоприятное течение может быть обусловлено такими дополни-
тельными факторами, как нейроэндокринные — реализуются факторами 
APUD-системы (гастрин, бомбезин, соматостатин, секретин, холецисто-
кинин, мотилин, энкефалины, ацетилхолин), мелатонином; нейропсихичес-
кие — связаны с психотравмами, устойчивыми стрессами, в том числе кон-
фликтами в семье. Выявляются особенности реагирования нервной системы 
больных с ЯБ (астенический и астеноневротический, ипохондрический, 
депрессивный синдромы), интроверсия и экстраверсия, эмоциональная неу-
стойчивость, дистимические расстройства.

Этиологическая роль алиментарных факторов, ассоциированных с не-
регулярным приемом пищи, употреблением жареной, копченой пищи, про-
дуктов с большим содержанием соли, экстрактивных веществ, ксенобиоти-
ков (консервантов, усилителей вкуса и др.), хотя и обсуждается, однако в 
настоящее время не доказана.

Выделяется особая форма первичной ЯБ, называемая «идиопатичес кой», 
развитие которой не ассоциировано с доказанным инфекционным процессом. 
Распространенность этой формы ЯБ, по данным различных авторов, коле-
блется от 39 до 73 %. Причина развития язвенного процесса у этих больных 
до конца не выяснена и, возможно, связана с нарушением процессов нейро- 
гуморально-эндокринно-иммунной регуляции слизистой оболочки ЖКТ.

Таким образом, формирование ЯБ или возникновение рецидива заболе-
вания могут быть связаны с течением инфекции, вызванной H. pylori, у им-
мунокомпрометированных пациентов — с персистированием герпетической 
инфекции, воздействием измененных сигнальных систем на местном и сис-
темном уровне, нарушением баланса между факторами агрессии и защиты 
слизистой оболочки верхних отделов пищеварительного тракта. Наличие 
индивидуальных особенностей естественной резистентности слизистой обо-
лочки, в том числе и к H. pylori, позволяет нейтрализовать или уменьшить 
«агрессивность» триггерных факторов развития ЯБ.
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СБОР ЖАЛОБ И АНАМНЕЗА

При сборе анамнеза необходимо обратить внимание на отягощенную
гастродуоденальной патологией наследственность, характер питания, вред-
ные привычки и сопутствующие заболевания, спектр применяемых лекар-
ственных препаратов. Из жалоб характерными для ЯБДК являются поздние 
боли в животе (возникающие через 1–1,5 ч после еды) или боли натощак с 
локализацией в околопупочной области, меньше в эпигастрии.

Типичны ночные боли, когда пациент просыпается ночью и для умень-
шения болей должен что-либо съесть или попить. Патогномоничным для 
данного варианта ЯБ является так называемый мойнингановский ритм болей,
т. е.: голод → боль → прием пищи → светлый промежуток → голод → боль...

Для ЯБЖ вообще нет характерного болевого синдрома. Боли в животе 
возникают чаще в эпигастрии и после еды, но могут быть самыми разно-
образными по времени возникновения, интенсивности и связи с едой. Может 
определяться связь с психоэмоциональным стрессом за короткое время от на-
чала болей (1–5 суток). Это наиболее характерно для стрессовых язв желудка. 
Иногда отмечается «немое» течение ЯБ. Она диагностируется только после 
эндоскопии, сделанной по другим показаниям или благодаря проявившимися 
осложнениями (кровотечение, прободение, пенетрация, стенозирование, де-
формация луковицы, малигнизация).

ФИЗИКАЛЬНОЕ ОБСЛЕДОВАНИЕ

Осмотр, пальпацию живота проводят по традиционной методике: на-
чиная против часовой стрелки сначала поверхностную, затем глубокую. 
Отмечается болезненность в гастродуоденальной зоне, около пупка. Дефанса 
обычно нет, только если появляются осложнения.

ЛАБОРАТОРНЫЕ И ИНСТРУМЕНТАЛЬНЫЕ
МЕТОДЫ ДИАГНОСТИКИ

Кроме полученных данных, в постановке диагноза опираются на ре-
зультаты инструментальных, морфологических и лабораторных методов ис-
следования, в том числе эзофагогастродуоденоскопии, рН-метрии и диагнос-
тики инфекции Н. pylori.

Обязательные лабораторные исследования:
 – клинический анализ крови, мочи и кала;
 – исследование кала на скрытую кровь;
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 – биохимический анализ крови (концентрация общего белка, альбуми-
нов, холестерина, глюкозы, амилазы, билирубина, железа, активности тран-
саминаз).

Учитывая многообразие клинических симптомов ЯБДК, основным 
методом в диагностике заболевания считают эзофагогастродуоденоскопию, 
позволяющую не только обнаружить язвенно-воспалительные изменения 
слизистой оболочки ЖКТ, но и проследить динамику язвенного процесса, 
диагностировать осложнения, определить характер моторно-эвакуаторных 
нарушений. Кроме того, при эзофагогастродуоденоскопии возможно выпол-
нение прицельной биопсии слизистой оболочки ЖКТ под визуальным контро-
лем для проведения морфологического исследования биоптата и диагности-
ки обсемененности микрофлорой, в том числе и Н. pylori. Морфологическое 
исследование позволяет уточнить особенности течения ЯБ, по мнению не-
которых ученых, оно играет роль главного метода определения активности 
воспалительного процесса.

УЗИ органов брюшной полости при ЯБ показано для диагностики со-
путствующей патологии гепатобилиарной системы и поджелудочной железы.

Рентгенологический метод используют, прежде всего, для поиска ос-
ложнений течения язвенного процесса (рубцовая деформация органов, сте-
нозы, конвергенция складок, моторно-эвакуаторные нарушения гастродуо-
денальной зоны). Обнаружение язвенной ниши служит прямым признаком 
заболевания и позволяет определить локализацию, размеры, глубину язвен-
ного дефекта. У детей использование рентгенологических методов ограни-
чено высокой лучевой нагрузкой и сравнительно меньшей диагностической 
значимостью этих методов.

Для оценки состояния желудочной секреции используют зондовые и 
беззондовые методы.

Фракционное зондирование позволяет достоверно оценить секретор-
ную, кислото- и ферментообразующую функции желудка. Исследование 
проводят в 3 фазы секреторного цикла: натощак, базальную (межпищевари-
тельную) и стимулированную (пищеварительную). В качестве стимуляторов 
используют различные фармакологические препараты (гистамин, пентагас-
трин). При этом метод не позволяет оценить рН в реальном времени, опреде-
лить параметр изолированно в том или ином отделе желудка, в пищеводе или 
ДПК, что снижает диагностическую ценность фракционного зондирования.

Суточный мониторинг рН осуществляют с помощью следующих при-
боров: компактного носимого регистрирующего блока, рН-метрического 
зонда с накожным хлорсеребряным электродом сравнения, компьютера с 
программным обеспечением. Суточное мониторирование рН дает возмож-
ность исследовать кислотопродуцирующую функцию желудка в условиях, 
максимально приближенных к физиологическим, изучить влияние на кис-
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лотопродукцию различных эндогенных и экзогенных факторов, в том числе 
медикаментозных препаратов, а также точно фиксировать дуоденогастраль-
ные и гастроэзофагеальные рефлюксы. Данная методика позволяет не только 
определить ритм секреции желудка, но и осуществить индивидуальный под-
бор дозы антисекреторных препаратов под контролем уровня рН. Суточную 
рН-метрию предпочтительно проводить дважды: первый раз без назначения 
медикаментозных препаратов, а второй раз — на фоне лечения для оценки 
эффективности коррекции.

В последние годы в зарубежной и отечественной гастроэнтерологиче с-
кой литературе часто встречается понятие «кислотозависимые заболевания», 
к которым относят ЯБ, а также эрозивный гастрит, гастроэзофагеальную 
рефлюксную бо лезнь (ГЭРБ), т. е. те заболевания верхних отделов пищевари-
тельного тракта, в патогенезе которых ведущее значение имеет повышенная 
кислотная продукция в желудке. Эти заболевания нередки и в педиатрической 
практике. ЯБ представляет собой группу гетерогенных заболеваний, об щим 
проявлением которых является локальный глубокий дефект с повреждением 
подслизистых слоев в слизи стой оболочке желудка и/или в ДПК. При эро-
зивных поражениях дефект ограничивается, как правило, самой слизистой. 
Патогенез перечисленных заболеваний много факторный и обусловлен прежде 
всего несоответствием между факто рами защиты слизистой оболочки (слизь, 
микроциркуляция, гормоны, регенера ция, бикарбонаты) и факторами повреж-
дения (кислота, пепсин, H. pylori). 

ЖЕЛУДОЧНАЯ СЕКРЕЦИЯ И МЕТОДЫ ЕЕ ОЦЕНКИ

Жฯี฽ฮุแืๅำ ฻ฯิฺฯ฼

Основными компонентами желудочного секрета являются соляная ки с-
лота и ферменты. Кислота вырабатывается париетальными клетками слизис-
той оболочки желудка, ферменты — главными. 

Кислота активирует неактивные пепсиногены до активных пепси-
нов, поддерживает рН, необходимую для оптимального функционирования 
фермен тов, обеспечивает обработку пищи и придает секрету бактерицид-
ные свойства. У человека концентрация ионов водорода в просвете желудка 
сос тавляет около 145 ммоль/л. Кислотная продукция в париетальной клетке 
осуществля ется так называемыми протонными насосами, транспортной бел-
ковой структурой в апикальной мембране клетки, обеспечивающей перенос 
протонов изнутри клетки наружу. 

Слизистая оболочка желудка человека содержит примерно 1 млрд па ри-
етальных клеток, каждая из которых содержит примерно 1 млрд водо родных 
насосов. Около 30 % из них ежесуточно регенерирует. 
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Пепсины являются протеазами, и именно протеолитические процессы 
преобладают в желудке. Содержание других ферментов, в том числе желудоч-
ной липазы, крайне незначительно и актуально в основном в грудном возрасте.

Основная масса париетальных и главных клеток сосредоточена в облас-
ти дна и тела желудка. В антральном отделе преобладают пилорические же-
лезы со щелочным секретом, обеспечивающим подготовку первично обра-
ботанного пищевого комка к переходу в ДПК со щелочной средой в норме. 

В ДПК закисление среды при переходе в нее желудочного содержимого 
стимулирует функцию S-клеток, продуцирующих секретин, который способ-
ствует секреции бикарбонатов в составе сока поджелудочной железы, под-
держивая тем самым постоянство рН в кишечном просвете.

Пฯู฻าืๅ

Пепсины (от греч. pepsis — переваривание) — ферменты желудочного 
сока, гидролизирующие белки при рН ниже 5 и необратимо инактивируемые 
при щелочных значениях рН. Пепсины синтезируются в виде предшествен-
ников, стабильных в щелочной среде, — пепсиногенов, которые под влияни-
ем HCl желу дочного сока превращаются в пепсины. Процесс превращения 
сопровождается отщеплением ряда основных пептидов от азотного конца 
пепсиногена. Эта особенность отличает пепсины от других кислых протеаз 
желудочного сока. По ха рактеру действия пепсины относятся к эндопепти-
дазам. 

Известно 2 иммунологически различающихся пепсиногена человека: 
пепсиноген I и пепсиноген II, с различной молекулярной структурой. Кроме 
того, слизистая оболочка человека содержит третью иммунохимически от-
личаемую кислую протеазу, которая не является пепсином и располагается в 
геле при электрофорезе ближе к катоду, чем пепсиноген II. Эту протеазу обо-
значают как «медленно дви жущуюся», на ее долю приходится чуть меньше 
5 % протеолитической активности экстракта слизистой оболочки желудка. 

Пепсиноген I продуцируется главными и слизистыми шеечными клетка-
ми фундальных желез желудка, пепсиноген II — этими же клетками, а также 
желе зами кардии, пилорическими железами в дистальной части желудка и 
бруннеровыми железами в проксимальной части ДПК. Пепсиноген I и пепси-
ноген II можно обнаружить в сыворотке крови, но с мочой в норме выде-
ляется только пепсиноген I. 

Пепсиногены под воздействием кислоты превращаются в соответст-
вующие ферменты: группу пепсинов 1 и группу пепсинов 2. Число молеку-
лярных вариантов пепсинов 1 и пепсинов 2 не установлено. Не исключено, 
что один пепсиноген дает больше одного пепсина, и наоборот, два различных 
пепсиногена могут дать один пепсин. 
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Пепсиноген II составляет всего 30 % от общего содержания пепсино-
генов в слизистой оболочке желудка, тем не менее его вклад в общую протео-
литическую активность почти эквивалентен пепсиногену I. 

Для каждой группы пепсинов существуют определенные оптимумы рН, 
при которых отмечается наибольшая протеолитическая активность. Кислая 
сек реция обеспечивает наиболее эффективное действие пепсинов и наиболее 
пол ное переваривание. 

Старое правило Шварца: «Нет кислоты — нет язвы» — до сих пор 
можно считать верным для большинства случаев ЯБДК, хотя для ЯБЖ это 
усло вие не обязательно. К причинам формирования язвы также относят 
бактериаль ную инфекцию (H. pylori), употребление некоторых лекарствен-
ных пре паратов (нестероидные и стероидные противовоспалительные сред-
ства), курение, наследствен ность, нарушение эвакуации пищи из желудка, 
что в совокупности и приводит к дисбалансу между повреждающими и за-
щитными факторами в желудке и ДПК. Об этих условиях при попытке по-
нять патофизиологические основы ЯБ необходимо всегда помнить, включая 
и понимание фи зиологических механизмов защиты слизистой оболочки. 

ЗАЩИТНЫЕ СВОЙСТВА СЛИЗИСТОЙ ОБОЛОЧКИ 
ЖЕЛУДКА И ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ КИШКИ

Слизистая оболочка желудка постоянно подвергается воздействию кис-
лоты и пепсина. В определенные периоды в течение суток рН содержимого 
желудка бывает меньше 2. Поэтому целесообразно проанализировать меха-
низмы эффектив ной защиты слизистой оболочки желудка от повреждающих 
воздействий. 

Прежде всего необходимо рассмотреть особенности структуры слизис-
той обо лочки желудка, поскольку она и есть тот основной элемент, который 
вовлекается в повреждение и участвует в защитных механизмах при ЯБ. На 
рис. 1 представлены клетки, входящие в состав кислотопродуцирующих же-
лез желудка. 

В защитном барьере желудка клетки слизистой оболочки являются пер-
вой линией защиты от повреждающих факторов, особенно поверхностные 
клетки, секретирующие слизь и бикарбонаты, создающие физико-химический 
барьер для эпители альных клеток желудка (рис. 1). Этот барьер представля-
ет собой гель, имеющий в норме градиент рН. Этот градиент поддерживает 
нейтральный рН у клеточной поверхности. Гель состоит из неперемешиваю-
щегося слоя слизи, бикарбонатов, фосфолипидов и воды. Установлено, что 
факторы регуляции, стимулирующие син тез пепсина и соляной кислоты, 
одно временно стимулируют выделение слизи и синтез бикарбонатов.
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Рис. 1. Основные компоненты слизистого барьера и сосудистой сети желудка (T. Yamada 
et al., Textbook of Gastroenterology, 2nd ed., 1995)

Бикарбонаты необходимы для поддержания рН близким к нейтраль-
ному у поверхности эпителия. Все поверхностные эпителиальные клетки, 
выстилающие желудок и ДПК, синтезируют и секретируют бикарбонаты. 
Слизистая оболочка проксимальной части ДПК вырабаты вает бикарбона-
тов приблизительно в 2 раза больше, чем вся слизистая оболочка желудка. 
Важную роль в поддержании базального уровня секреции бикарбонатов 
играют эндогенные простагландины. У пациентов с рецидивом ЯБДК име-
ется выраженное снижение синте за бикарбоната в проксимальных отделах 
ДПК (по сравне нию со здоровыми людьми). 



14

Механизм снижения секреции бикарбонатов до конца неизвестен, 
хотя недавние исследования показали возможное участие в этом про цессе 
H. pylori. Этот возбудитель иногда выявляют и у здоровых людей без каких- 
либо патологических проявлений, хотя значительно чаще (> 95 %) его обна-
руживают у больных гастритом и ЯБДК. 

Лечение гастрита и дуоденальной язвы препаратами, действующими 
на H. pylori, например висмутсодержащими и антибиотиками, приводит к 
клиническим и морфологическим признакам выздоровления. Хотя наличие 
данного микроорганизма четко коррелирует с гаст ритом и ЯБДК, механизмы 
его влияния на процесс развития ЯБ остаются неизвестными. Первые иссле-
дования показали возможность как прямого, так и непрямого повреждения 
слизис той оболочки желудка этим микроорганизмом (рис. 2). H. pylori выра-
батывает уреазу, липополисахариды и цитотоксин, которые, в свою очередь, 
могут привлекать и активировать клетки воспаления. Кроме того, последние 
исследова ния in vivo и in vitro показали, что местное воспаление, вызванное 
H. pylori, сочетается с умеренной гипергастринемией. 

Рис. 2. Возможные механизмы повреждения слизистой оболочки под действием 
Helicobacter pylori
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В поддержании устойчивости слизистой оболочки желудка и ДПК к 
повреждающим факторам важную роль играют способность клеток к репа-
рации, хорошее состояние микроциркуляции и секреция некоторых хими-
ческих медиаторов защиты, таких как простагландины и факторы роста (эпи-
дермальный фактор роста и α-трансформирующий фактор роста). 

Слизистая оболочка желудка и ДПК способна после повреж дения очень 
быстро (в течение 15–30 мин) восстанавливаться. Этот процесс обыч но про-
исходит не за счет деления клеток, а в результате движения их из крипт желез 
вдоль базальной мембраны и закрытия таким образом дефекта в участке по-
врежденного эпителия. Простагландины, имеющиеся в слизистой оболочке 
желуд ка, могут секретироваться главными, добавочными (шеечными) и пари-
етальными (обкладочными) клетками. Простагландины (простагландин Е

2
) 

способствуют за щите слизистой оболочки желудка посредством угнетения 
активности париеталь ных клеток, стимулирования секреции слизи и бикар-
бонатов, увеличения крово тока в слизистой оболочке, снижения обратной 
диффузии ионов Н+ и ускорения клеточного обновления.

ПОВРЕЖДАЮЩИЕ ФАКТОРЫ
ПРИ ЯЗВЕННОЙ БОЛЕЗНИ ЖЕЛУДКА
И ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ КИШКИ

Как упоминалось ранее, правило Шварца: «Нет кислоты — нет язвы» — 
в принципе верно для большинства случаев ЯБ. Поэтому столь огромное 
внимание уделяется изучению физиологии секреции соляной кис лоты в же-
лудке. Хотя факторы, участвующие в регуляции секреции кислоты, в дан ной 
главе детально не рассматриваются, необходимо выделить фундаментальные 
механизмы этого комплексного процесса. 

Базальная секреция соляной кислоты — циркадный процесс с наи-
меньшим уровнем секреции утром и максимальным — ночью. Секреция 
кислоты в желудке подчиняется холинергической регуляции через блужда-
ющий нерв и гистаминергической — через локально выделяющийся ги-
стамин. Важнейшим физиологичес ким стимулятором секреции кислоты 
является пища. Процесс пищевой стимуля ции секреции кислоты традици-
онно делится на три фазы: сложнорефлекторную, желудочную и кишечную. 
Сложнорефлекторная (цефалическая) фаза связана с видом, запахом и вку-
сом пищи. Под действием этих факторов происходит холинергическая сти-
муляция секреции кислоты в желудке через n. vagus. Как только пища попа-
дает в желудок, начинается желудочная фаза секреции: растяжение же лудка 
ведет к увеличению секреции через гуморальные механизмы регуляции. 
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Некоторые вещества (аминокислоты и амины) непосредственно стимули-
руют син тез и секрецию гастрина, который так же в свою очередь стиму-
лирует секрецию кисло ты. Когда пища попадает в кишечник, начинается 
заключительная фаза стимуля ции секреции кислоты. Основные механизмы 
стимуляции в этой фазе включают растяжение кишки, действие белков и 
продуктов их расщепления. Тонкая система медиаторов, регулирующих 
данную фазу, пока до конца не изучена. Как и в боль шинстве других био-
логических систем, здесь имеется несколько ингибирующих механизмов, 
активирующихся в процессе желудочной секреции и обеспечивающих об-
щий баланс секреторного процесса. Наиболее важ ный механизм, ингибиру-
ющий секрецию кислоты в желудке, — выделение гастроинтестинального 
гормона — соматостатина. 

Клетки, в которых происходят образование и секреция соляной кисло-
ты, на зываются париетальными (обкладочными). Они преимущественно ло-
кализуются в железах слизистой оболочки дна желудка (рис. 3). 

Рис. 3. Кислотопродуцирующая железа желудка
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Основные стимуляторы сек реции кислоты в желудке — гистамин, га-
стрин и ацетилхолин. Многие факторы угнетают секрецию кислоты, наибо-
лее важными среди них являются проста гландины и соматостатин. 

Как стимуляторы, так и ингибиторы процесса секреции кислоты в 
желудке действуют через специфические рецепторы, находящиеся на об-
кладочных клетках. Гистамин, выделяющийся в основном из энтерохро-
маффинных клеток слизистой оболочки желудка, стимулирует секрецию 
кислоты через Н

2
-рецепторы, связанные с циклической АМФ. Гас трин

и ацетилхолин ак тивируют специфические рецепторы, связанные с систе-
мой калий/протеинкиназа С. После активации соответствующих механиз-
мов происходит стимуляция водородно-калиевых АТФазных каналов, при-
водящая к продукции и вы делению ионов водорода. Тщательное изучение 
этой фундаментальной физиоло гической концепции выявило новые пато-
генетические подходы к лечению ЯБ. Основные факторы регуляции секре-
ции кислоты в желудке представ лены на рис. 4. 

Рис. 4. Регуляция секреции кислоты в желудке (показаны основные лиганды рецепторов, 
регулирующих секрецию соляной кислоты париетальными клетками)
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СОВРЕМЕННАЯ ДИАГНОСТИКА
КИСЛОТООБРАЗУЮЩЕЙ ФУНКЦИИ ЖЕЛУДКА, 

СУТОЧНОЕ МОНИТОРИРОВАНИЕ рН

На современном этапе из всех методов определения кислотности
желудочного содержимого остается актуальным (по причине высокой ин-
формативности) только метод суточного интрагастрального мониторирова-
ния рН. Он является, наряду с эндоскопией и биопсией, золотым стандар-
том в диагностике ЯБ и ГЭРБ пище вода. 

Любой прибор для проведения внутрижелудочной рН-метрии состо-
ит из двух компонентов: первичных преобразователей (рН-зондов), которые 
преобра зуют активность водородных ионов внешней среды (рН) в электричес-
кий сигнал с определенными параметрами, и собственно ацидогастрометра 
(вторичного преобразователя), который обрабатывает сигналы, поступающие 
с зонда, и пред ставляет их исследователю. На рН-метрическом зонде зафик-
сированы 1–5 дат чиков рН, расстояние между которыми определяется воз-
растом пациента, для которого данный зонд предназначен. Одноэлектродный 
зонд позволяет опреде лять рН только в одной точке пищеварительного трак-
та, пятиэлектродный — в пяти. 

Существует несколько разновидностей ацидогастрометров. Наиболее 
совершенные — компьютерные сис темы «Гастроскан-24» производства 
ГНПП «Исток-Система» (Россия) и разработанный отечественный прибор 
ацидогастрометр АМЦ-24. Это ком пактные, носимые приборы, которые в 
течение длительного времени (до 24 ч) запоминают показатели рН, а после 
окончания обследования под ключаются к компьютеру и передают на него 
всю собранную информацию. Про граммное обеспечение этих ацидогастро-
метров также позволяет представить полученные данные в виде графиков и 
создать банк данных. 

Фาัาแฯ฻ิาฯ า ึฯฮาิุ-หาุีุอาแฯ฻ิาฯ ็฾฾ฯิ฼ๅ,
ืส ิุ฼ฺุๅ฿ ุ฻ืุฬสืุ ฮฯำ฻฼ฬาฯ สเาฮุอส฻฼ฺุึฯ฼ฺส АМЦ-24

Регистрация содержания активных ионов водорода в биологических 
жидкостях, или иначе рН, проводится электрохимическим способом. В со-
ответствии с концентрацией в среде желудка водородных ионов рН-зонды 
преобразуют физико-химический параметр этой среды в электрический сиг-
нал в диапазоне рН от 1 до 9,3. При этом регистрация основана на сравнении 
электродвижущей силы, генерируемой измерительной частью первичного 
преобразователя (рН-зонда), помещенного в полость ЖКТ, с электродви-
жущей силой электрода сравнения, расположенного либо внутри полости
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(на самом зонде), либо на коже пациента (накожный электрод сравнения). 
Точная регистрация рН возможна только после настройки показателей пер-
вичного преобразователя по измерению эталонных значений рН в тест- 
растворах. С химических позиций степень кислотности или щелочности рас-
творов выражается или концентрацией в них ионов водорода (ммоль/л), или 
в единицах рН. Значительно чаще используется регистрация значений рН. 
При этом рН является логарифмом концентрации активных ионов водорода 
в водном растворе, взятым с обратным знаком: рН = –Lg(H+). В нейтральной 
среде концентрация Н+ составляет 10–7 (ммоль/л), при этом значение рН при-
нято за 7 единиц. В кислых растворах концентрация ионов водорода выше, 
следовательно рН < 7, а в щелочных — концентрация ниже и рН > 7 единиц. 

Впервые внутрижелудочная рН-метрия у человека была проведена в 
1915 г. (J. F. McClendon). В странах СНГ зонд с электродами для внутри-
желудочной рН-метрии был разработан и использован впервые в 1957 г. 
(Е. Ю. Линар). Разнообразие используемых электродов для проведения 
внутри желудочной рН-метрии можно разделить на следующие группы:

 – сурьмяные (с накожным или полостным вспомогательным электро-
дом);

 – стеклянные (с накожным или полостным вспомогательным электро-
дом);

 – пластиковые (с накожным или полостным вспомогательным электро-
дом);

 – на основе транзисторов с эффектом ионочувствительного поля. 
Выбор электродов происходит с учетом следующих характеристик:

 – время реакции (отклика);
 – чувствительность измерения;
 – дрейф нулевого значения. 

Точными считаются стеклянные электроды. Чаще всего в клинической 
практике применяются либо стеклянные (например, в Англии), либо сурь-
мяные электроды (например, в России). Существенными достоинствами сте-
клянных электродов являются:

1) линейная зависимость их показаний от активности Н+ в широком 
диа пазоне значений рН от 0 до 12 единиц;

2) быстрая реакция на изменение рН измеряемого содержимого (менее 
2 с);

3) соприкосновение стеклянного электрода со слизистой оболочкой ки-
шечной трубки не влияет на регистрацию рН. 

У сурьмяных электродов имеется эффект гистерезиса, который приво-
дит к тому, что в клинически очень важном диапазоне рН от 2 до 6 единиц 
(при колебаниях рН) показания электрода могут различаться на 0,5. Дрейф 
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регистрации у этих электродов составляет 0,47 ± 0,13 единиц рН, тогда как 
дрейф стеклянных электродов — 0,11 ± 0,01. Кроме того, на показания сурь-
мяных электродов влияют примеси солей, комплексных соединений, метал-
лов и белков, что приводит к искажению регистрируемых параметров из-за 
наличия таких примесей в интралюминальном содержимом (например, 
в желудочном соке). Однако сурьмяные электроды дешевле, чем стеклянные 
(стоимость сурьмяных зондов от 50 до 100 долларов США, стеклянных — 
200–400). 

Имеющиеся в литературе данные показывают, что регистрация абсо-
лютных значений рН не является достаточным условием для оценки функ-
ционального состояния верхних отделов ЖКТ. Необходимо проводить до-
полнительную обработку полученной в динамике кривой. Прежде всего, 
с ме дицинской точки зрения, важно получить распределение во времени 
доли удержания рН в пределах регистрируемых интервалов значений, при 
этом доля удержания рН рассчитывается в процентах от общего времени ре-
гистрации для интервалов значений рН, обозначенных как: < 1; < 2; < 3; < 4; 
< 5; < 6; < 7; < 8. Современные программы автоматической обработки рН 
предполагают получение вышеназванного показателя, условно именуемого 
фракционированием рН, т. е. фракцией времени рН в процентах для каждого 
интервала значений. Более того, для практических целей целесо образно до-
полнительно рассчитывать в пределах каждого диапазона средние значения 
рН и медиану этих значений. 

Следующими важными дополнительными характеристиками рН в ди-
намике являются:

1) частота изменений рН в направлении от условно более щелочных 
(высоких) к условно более кислым значениям (низким) в каждом из диапазо-
нов рН (кислый вектор рН);

2) частота изменений рН от более низких в сторону более высоких зна-
чений рН в каждом диапазоне (щелочной вектор). 

Далее идут информативные характеристики для обработки рН-граммы:
1) длительность времени удержания рН в заданном диапазоне за реги-

стрируемый период времени (частота рН);
2) число интервалов времени с длительностью более 5 мин для каждого 

диапазона рН, если в течение этого времени значение рН находится в преде-
лах заданного диапазона (длительность частоты рН). 

Перечисленные выше характеристики рН при компьютерной обработке 
результатов абсолютных значений рН в динамике позволяют получить полно-
ценную информацию как о кислотообразующей функции желудка (КФЖ), 
так и об ощелачивании в антральном отделе, определить тип секреции (тип 
КФЖ), оценить наличие и степень гастроэзофагеального рефлюкса. Все 
представленные результаты обработки рН-метрии должны отображаться на 
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экране и распечатываться наряду с основными данными о пациенте, целях, 
условиях и характере исследования. 

В области терапии, хирургии, педиатрии метод диагностики показан:
 – для выявления нормацидности, гиперацидности, гипоацидности

(в теле желудка, антральном отделе, пищеводе);
 – определения времени возникновения в течение суток патологических 

гипер-, гипоацидных состояний и их продолжительности;
 – диагностики гастроэзофагеальных рефлюксов, времени их возникно-

вения и продолжительности в течение суток;
 – определения показаний к хирургическому лечению рефлюкс-эзофа-

гитов (фундопликация по Ниссену);
 – диагностики аспирационного синдрома у детей (бронхообструктив-

ный синдром во сне, ночная бронхиальная астма);
 – подбора индивидуальной терапии ЯБ и связанных с рефлюксом за-

болеваний — ЯБ, ГЭРБ (время назначения кислотоснижающих препаратов в 
течение суток, их кратность, дозировка, зависимость от приема пищи, куре-
ния, положения тела);

 – выявления влияния курения, эмоций, физической нагрузки и т. п. на 
характер КФЖ пациента);

 – оценки эффективности проводимой терапии (степень снижения КФЖ, 
уменьшение частоты и продолжительности рефлюксов);

 – проведения фармакологических тестов для оценки степени гипоацид-
ности или назначения максимально эффективной терапии (содовый, атропи-
новый, гистаминовый или пентагастриновый тесты). 

Методика проведения исследования и правила подготовки больного 
к исследованию:

1. Исследование проводят натощак. Накануне больной не должен упо-
треблять в пищу продукты, способствующие газообразованию (капуста, 
гороховые супы и каши, большое количество молока, черный хлеб), также 
раздражающие слизистую оболочку желудка (лук, чеснок, острые соусы и 
приправы), на ночь — фрукты.

2. С утра, в день исследования, следует воздержаться от курения и нель-
зя принимать медикаменты.

3. У пациента не должно быть признаков ОРЗ или обострения хроничес-
ких заболеваний других органов и систем, кроме ЖКТ. 

Результаты выводят на экран монитора или распечатывают на бумаге 
(прил. 1):

а) графики изменения рН в пищеводе, теле, антральном отделе в виде 
отдельных кривых;

б) расчетные значения рН:
 – максимальное;
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 – минимальное;
 – среднее;
 – медиана (наиболее часто встречающееся значение).

Каждое из расчетных значений вычисляется:
а) за все исследование (24 ч);
б) день (9.00–17.00);
в) вечер (17.00–23.00);
г) ночь (23.00–9.00).
Производится автоматический анализ тестов по результатам исследо-

вания с выводом на экран или печать:
а) рефлюкса в пищеводе;
б) содового теста (если проводился пациенту);
в) гистаминового или пентагастринового теста (если проводился);
г) атропинового теста (если проводился).
Для оценки функционального состояния желудка на графиках приняты 

диагностические критерии (Линар, Лея, 1968, 1972; Гроздова, 1998).
Значения рН в теле (корпусе) желудка:
1) при нормацидности:

 – натощак (до еды или через 3–4 ч после еды) — 2,5–1,7;
 – после еды (3 ч после приема пищи) — 1,3 < рН < 1,7; 

2) гиперацидности: 
 – натощак — < 1,7;
 – после еды — < 1,3;

3) гипоацидности: 
 – натощак — > 2,5;
 – после еды — > 1,7.

Значение рН в антральном отделе (антруме) желудка превышает значе-
ние в теле в любое конкретное время:

 – более чем на 4 единицы — компенсированное состояние;
 – на 2–4 единицы — субкомпенсированное состояние;
 – до 2 единиц — декомпенсированное состояние.

Для оценки гастроэзофагеального рефлюкса используются критерии 
OMGE. Гастроэзофагеальный рефлюкс достоверен, когда в течение суток 
в теле желудка значение рН < 4 единиц и суммарно по времени составляет 
60 мин и более или если эпизодов закисления более 50 (при указанном зна-
чении рН). 

Трактовка результатов содового теста:
 – 17–28 мин — нормальное содовое время;
 – < 17 мин — укороченное (показатель гиперацидности);
 – > 28 мин — удлиненное (показатель гипоацидности).
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Подкожно вводятся гистаминовый или пентастриновый тесты:
 – гистамин — 0,1%-ный раствор в дозе 0,01 мг/кг (субмаксимальный 

раздражитель) либо в дозе 0,04 мг/кг (максимальный раздражитель);
 – пентагастрин — 0,025%-ный раствор в дозе 6 мкг/кг. 

Если в течение часа после введения одного из раздражителей значение 
рН в теле желудка составляет < 1,7 единиц, то гипоацидности нет (оптималь-
ный ответ), если > 1,7 единиц — гипоацидность имеется. 

При атропиновом тесте подкожно вводится 0,1%-ный раствор атропина 
(0,1 мл на год жизни, но не более 1 мл).

Если в течение часа значения рН в теле желудка увеличились:
 – менее чем на 0,5 единиц — отрицательный атропиновый тест;
 – от 0,5 до 2 единиц — среднеположительный атропиновый тест;
 – более чем на 2 единицы — сильноположительный тест. 

При анализе всех тестов и оценке исследования в целом необходимо 
использовать значение рН «медиана» как наиболее достоверное при сложном 
графике. 

Необходимо сравнивать значения рН «среднее» и «медиана»:
1) превышение значения «среднее» над значением «медиана» в 2 раза и 

более говорит о повышенной перистальтической активности желудка (вели-
ки колебания значений единиц рН вследствие перемещения стенок желудка 
относительно датчика);

2) близкие значения «среднее» и «медиана» говорят о нормальной пери-
стальтике желудка. 

Показатели «максимум» и «минимум» имеют относительное значение и 
показывают резервные способности КФЖ.

Важно сопоставлять динамику значений кислотности с действиями па-
циента, которые анализируются на основании меток на графике и анализа 
дневника больного (боль, прием пищи, прием лекарств, горизонтальное по-
ложение, курение и т. д.). Это позволяет получить ценную информацию о 
причинах патологических состояний, их динамике на фоне приема медика-
ментов, дать рекомендации по режиму, лечению. 

Все показатели кислотности анализируются и описываются как в каж-
дом временном интервале отдельно, так и в целом за 24 ч.

Для правильного понимания состояния функции желудка и выработки 
эффективных лечебных мероприятий рекомендуется проводить суточный 
рН-мониторинг в 2 этапа:

1) пациент обследуется сразу после поступления в стационар без пред-
варительного медикаментозного лечения на привычном для него режиме дня 
и питания. Это необходимо для определения его индивидуального ритма и 
уровня кислотообразования. На основании полученных данных проводятся 
коррекция режима дня, питания, медикаментозные назначения;
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2) после проведенного курса лечения мониторинг проводится повторно 
для оценки эффективности индивидуальных лечебных мероприятий. 

Содовый, атропиновый, гистаминовый или пентагастриновый тесты 
рекомендуется проводить пациентам в динамике (при повторных исследо-
ваниях), когда их исходный график кислотообразования известен, для более 
подробного изучения патогенеза кислотозависимых заболеваний. Примеры 
некоторых заключений приведены в прил. 2–6.

Противопоказания к проведению исследования:
1. Желудочно-кишечное кровотечение давностью менее 6 дней.
2. Аневризма аорты.
3. Ожоги, дивертикулы или стриктуры пищевода.
4. Выраженные расстройства эвакуации из желудка.
5. Варикозное расширение вен пищевода и желудка III степени. 
6. Портосистемная энцефалопатия II и более степеней.
7. Выраженные расстройства глотания.
8. Ахалазия кардии III–IV степени.
9. Дилатация пищевода.
10. Тяжело протекающая артериальная гипертензия.
11. Тяжелая форма сахарного диабета.
12. Тяжелая форма коронарной недостаточности.
13. Тяжелая легочная или сердечная недостаточность.
14. Психиатрическая патология.
15. Острая, хроническая почечная недостаточность.
16. Наличие в анамнезе более одной аллергической реакции.
17. Нарушения сердечного ритма.
18. Выраженная артериальная гипотензия.

КЛИНИКА ЯЗВЕННОЙ БОЛЕЗНИ У ДЕТЕЙ

У детей раннего возраста заболевание протекает атипично. Чем моложе 
ребенок, тем менее специфичны жалобы. 

В старшем возрасте симптоматика сходна с таковой у взрослых, но бо-
лее стертая. Нередко отсутствует характерный язвенный анамнез. Это объяс-
няется тем, что дети быстро забывают боли, не умеют их дифференциро вать, 
не могут указать локализацию и причину, их вызвавшую. 

Основной жалобой является боль. Выраженность этого симптома раз-
лична в зависимости от возраста, индивидуальных особенностей, состояния 
нервной и эндокринной систем больного, анатомических особенностей язвен-
ного дефекта, степени выраженности функциональных нарушений ЖКТ. 
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Нередко боль локализуется в области эпигастрия, пупка, иногда разлитая по 
всему живо ту. В типичном случае боль становится постоянной, интенсивной, 
принимает ночной и «голодный» характер, уменьшается при приеме пищи. 
Появляется мойнигановский ритм боли (голод → боль → прием пищи → 
светлый промежуток → голод → боль…).

Диспептические расстройства (изжога, отрыжка, рвота, тошнота) у де-
тей встречаются реже, чем у взрослых. С увеличением продолжительности 
заболе вания частота диспептических нарушений возрастает. 

Аппетит снижен только у ⅕ больных. У них может быть задержка фи-
зического развития. 

По мере развития ЯБ усиливается эмоциональная ла бильность, нару-
шается сон из-за болевых ощущений, возникает повышенная утомляемость. 
Может развиться астеническое состояние. Отмечается склон ность к запорам 
или неустойчивому стулу. Могут наблюдаться гипергидроз ла доней и стоп, 
артериальная гипотония, изменение характера дермографизма, иногда бради-
кардия, что свидетельствует о нарушении деятельности вегетатив ной нерв-
ной системы с преобладанием активности парасимпатического отдела. 

Выявляется обложенность языка, при пальпации — болезненность в пи-
лородуоденальной зоне. Независимо от локализации язвы у детей очень ча-
сто от мечается болезненность в эпигастрии, иногда — в правом подреберье. 
Симптом мышечной защиты бывает редко, чаще во время сильных болей. 
В фазе обост рения определяется положительный симптом Менделя. 

Таким образом, течение ЯБ у детей отличается вариа бельностью и не-
редко малосимптомностью, вплоть до бессимптомного течения. 

Клинико-эндоскопическая классификация ЯБ (А. В. Мазурин, 1984):
1. Фазы:

1) обострение;
2) неполная клиническая ремиссия;
3) клиническая ремиссия.

2. Локализация:
1) желудок;
2) ДПК;
3) луковица;
4) постбульбарные отделы;
5) двойная локализация.

3. Форма:
1) неосложненная;
2) осложненная:

 – кровотечение;
 – пенетрация;
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 – перфорация;
 – стеноз привратника;
 – перивисцерит.

4. Функциональная характеристика: кислотность желудочного содер-
жимого и моторика могут быть повышенными, пониженными и нормальны-
ми.

5. Клинико-эндоскопические стадии ЯБДК:
 – 1-я стадия — свежая язва;
 – 2-я стадия — начало эпителизации язвенного дефекта;
 – 3-я стадия — заживление язвенного дефекта при выраженном 

гастродуодените;
 – 4-я стадия — клинико-эндоскопическая ремиссия.

ЛЕЧЕНИЕ ЯЗВЕННОЙ БОЛЕЗНИ

Аื฼สเาฮืๅฯ ฺูฯูสฺส฼ๅ

Согласно современным представлениям о патогенезе ЯБ, одним из фак-
торов развития этого заболевания является нарушение равновесия между 
факторами кислотно-пептической агрессии и факторами защиты слизистой 
обо лочки. Лекарственные препараты, используемые в настоящее время для 
лече ния этих заболеваний, действуют преимущественно либо на агрессивное 
звено язвообразования, подавляя секрецию соляной кислоты и пепсина, либо 
на за щитное звено, стимулируя протективные свойства слизистой оболочки. 
Одной из групп препаратов, уже многие годы применяемой в этой области, 
а в последнее время — с возрастающим интересом, являются антацидные 
препараты. 

К антацидным средствам относят соединения, уменьшающие кислот-
ность желудочного содержимого за счет химического взаимодействия с соля-
ной кислотой в полости желудка. Эффективность препаратов данной группы 
оцени вается по их кислотонейтрализующей способности, которая оцени-
вается по ко личеству соляной кислоты (в мэкв), нейтрализуемой стандарт-
ной дозой антацидного препарата. Современные антациды имеют диапазон 
кислотонейтрализую щей активности в пределах 20–105 мэкв на 15 мл сус-
пензии. Суточная кислотонейтрализующая способность препарата зависит 
от вида препарата, лекарственной формы и кратности приема. 

В последние годы антацидные средства привлекают к себе внимание 
своим цитопротективным действием, т. е. способностью повышать защитные 
возможности слизистой оболочки, в частности стимулируя синтез проста-
гландинов и эпидермального фактора роста. 
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В настоящее время выделяют несколько групп антацидных препара-
тов, отличающихся составными компонентами (гидроксид магния, гидрок-
сид алюми ния, карбонат кальция, гидрокарбонат натрия, карбонат магния). 
Отдельную группу препаратов составляют те, в состав которых входит диме-
тилсульфосилоксан (симетикон или диметикон) — синтетическое кремний-
органическое веще ство с адсорбирующим эффектом. Особую группу сос-
тавляют препараты, со держащие альгиновую кислоту и ее производные, 
применяемые в случае ГЭРБ. 

Принципиальное значение имеет способность того или иного антацид-
ного препарата к всасыванию. Всасывающиеся антациды (гидрокарбонат 
нат рия, карбонат кальция, оксид магния, карбонат магния и др.) интенсивно 
связывают соляную кислоту, однако действие их непродолжительное и чрева-
то высокой частотой побочных эффектов. Препараты, содержащие карбонат-
ную группу (NаНСО

3
, СаСО

3
, МgСО

3
) могут вызывать отрыжку и метеоризм 

в связи с обра зованием в ходе нейтрализации кислоты углекислого газа. Для 
этих же препара тов характерен также и феномен «отдачи», т. е. усиление се-
креции после окон чания действия препарата. Из-за того что эти препараты 
всасываются в кровь, их примене ние в высоких дозах может привести к раз-
витию системного алкалоза. 

Вследствие действия кремния, входящего в состав трисиликата магния, 
возможно образование камней в почках. Употребление карбоната кальция в 
со четании с молоком или молочными продуктами обусловливает гиперкаль-
циемию и молочно-щелочной синдром, проявляющийся тошнотой, рвотой, 
полиурией, транзиторной азотемией. Аккумуляция магния в организме при-
водит к гипермагниемии с последующей брадикардией у детей с почечной 
недостаточностью. 

Сегодня предпочтение отдается невсасывающимся антацидам, которые 
медленнее нейтрализуют и адсорбируют соляную кислоту, но не оказывают 
сис темных эффектов. К ним относятся: гидроксид алюминия, фосфат алюми-
ния, гидроксид магния, трисиликат магния. 

Особенностями современного антацидного препарата являются высо-
кая кислотонейтрализующая способность и хорошая способность адсорби-
ровать желчные кислоты, лизолецитин и пепсин, хорошие буферные свой-
ства, отсутст вие феномена «рикошета», т. е. вторичного повышения секреции 
соляной кисло ты (побочный эффект карбоната кальция и гидрокарбоната 
натрия), отсутствие всасывания натрия (побочный эффект гидрокарбоната 
натрия), отсутствие влияния на минеральный обмен и отсутствие выделения 
углекислого газа (побоч ный эффект гидрокарбоната натрия), быстрое начало 
и значительная продолжи тельность действия; хорошие органолептические 
свойства (табл. 1).
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Таблица 1
Сравнительная характеристика некоторых компонентов

современных антацидных препаратов

Характеристика Аl(ОН)
3

Мg(ОН)
2

СаСО
3

NaHCO
3

Смектит

Нейтрализация 
кислоты

++ +++ +++ ++++ ++

Связывание
кислоты

++ ++ ++++ ++++ ++

Связывание
желчных кислот ++++ ++ + – ++++

Цитопротекция + – – – +

Начало действия Медленное Быстрое Быстрое Очень быстрое Среднее

Длительность Длительная Средняя Короткая Очень короткая Длительная

Всасывание Низкое Низкое Низкое Высокое Низкое

Влияние
на мото рику

Замедляет Ускоряет Не влияет Не влияет Замедляет

Примечание: – — отсутствие эффекта, + — низкая активность, ++ — средняя ак-
тивность, +++ — высокая активность, ++++ — очень высокая активность. 

Основным свойством в реализации лечебного воздействия антацидных 
препаратов остается их кислотонейтрализующая активность. При сравни-
тельном изучении кислотонейтрализующей активности веществ, являю-
щихся основой современных антацидов, становится ясно, что наибольшим 
ле чебным эффектом среди антацидов обладают препараты, содержащие ка-
тион алюминия. Именно он обеспечивает сочетание таких свойств антацида, 
как дли тельность действия, выраженность нейтрализующего, обволакива-
ющего и цитопротективного действия. В то же время гидроксид алюминия 
способствует развитию запоров. Гидроксид магния, напротив, приводит к 
быстрому развитию лечеб ного эффекта и обладает послабляющим действи-
ем. Оптимальное соотношение алюминия и магния позволяет повысить эф-
фективность препарата, снизив до минимума побочные эффекты. 

Алюминийсодержащие препараты могут в очень редких случаях вызы-
вать значительное нарушение всасывания фосфатов с развитием гипофос-
фатемии и соответствующими клиническими проявлениями (боли в костях, 
тяжесть в мышцах, судороги). Считается, что это побочное действие чаще 
развивается у пациентов с гипопротеинемией. В организме в ряде случаев 
могут накапливаться ионы, входящие в состав антацидных препаратов. По 
этой причине прием алю минийсодержащих препаратов противопоказан при 
почечной недостаточности. В то же время при применении сбалансирован-
ных алюминийсодержащих препара тов перечисленные побочные эффекты 
имеют в большей степени теоретиче ское значение. 
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Цитопротективный эффект — наиболее важная особенность современ-
ных алюминийсодержащих антацидов, который реализуется двумя основны-
ми механизмами:

1) связывание повреждающих слизистую оболочку агентов (желчные 
кислоты, цитотоксины, лизолецитин);

2) стимуляция защитных факторов (активация синтеза простагландинов 
и гликопротеинов, стимуляция секреции бикарбоната и защитной мукополи-
сахаридной слизи). 

Наиболее физиологически обоснованной схемой назначения анта цид-
ных препаратов является прием препаратов:

 – через 1 ч после еды в связи с прекращением буферного действия 
пищи в период максимальной желудочной секреции;

 – через 3 ч после еды для восполнения антацидного эквивалента, сни-
женного из-за эвакуации желудочного содержимого;

 – на ночь и сразу после сна до завтрака для защиты слизистой оболочки 
от кислоты, выделяющейся во время ночной секреции. 

На сегодня гастроэнтерологи имеют большой выбор совре менных 
алюминий-/магнийсодержащих антацидных препаратов. Ти пичным пред-
ставителем этой группы является Маалокс. Маалокс — невсасывающийся 
антацидный препарат, состоящий из гидроокиси алюминия и гидроокиси 
магния. Такая комбинация яв ляется оптимальной, поскольку быстрое, но 
непродолжительное действие гид роокиси магния хорошо сочетается с мед-
ленно развивающимся, но значительно более продолжительным действием 
гидроокиси алюминия. Кроме того, указан ная комбинация позволяет избе-
жать возникновения запоров, свойственных гид роокиси алюминия. Как и все 
препараты этой группы, Маалокс обладает также адсорбирующим, обволаки-
вающим и выраженным цитопротективным действием. 

Маалокс выпускается в виде таблеток и суспензии. Кислото нейтрали-
зующая активность 1 таблетки Маалокса составляет 18,5 мэкв соляной кисло-
ты, анало гичная активность 15 мл суспензии составляет 40,5 мэкв. Препарат 
отличают приятные вкусовые качества и хорошая переносимость. 

Алюминий и магний, содержащиеся в Маалоксе, в минимальных 
количе ствах могут всасываться в желудке и ДПК. Однако значи мое повы-
шение уровня их в сыворотке крови возможно лишь у пациентов с тяже лой 
почечной недостаточностью, которая является, по существу, единственным 
противопоказанием к назначению препарата. 

Маалокс тормозит всасывание некоторых лекарственных препаратов 
(тетрациклина, норфлоксацина, сердечных гликозидов, кортикостероидов). 
Это свойство препарата необходимо учитывать при одновременном назначе-
нии дан ных средств. 
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Препарат может быть использован у детей всех возрастных групп, 
вклю чая новорожденных. 

Маалокс применяется, в первую очередь, в составе комплексной тера-
пии при лечении ЯБДК и хрониче ского гастродуоденита. Этот препарат эф-
фективен также при лечении пациентов с рефлюкс-эзофагитом, а также при 
эрозивно-язвенных поражениях слизи стой оболочки пищевода. Очень часто 
препарат используется в комбинации с Н

2
-блокаторами, М-холинолитиками 

или блокаторами протонного насоса. 
Благодаря своему цитопротективному действию посредством повыше-

ния синтеза простагландинов и стимуляции защитных свойств слизистой 
оболоч ки желудка и ДПК Маалокс способствует заживлению язв и эрозий. 

Современные комбинированные невсасывающиеся антацидные препа-
раты обладают высоким кислотонейтрализующим действием, но также цито-
протективным и репаративным эффектами, имеют минимальные побочные 
эффек ты и не вызывают свойственный всасывающимся антацидам феномен 
«рикоше та». Невсасывающиеся алюминий-/магнийсодержащие препараты в 
настоящее время являются основными антацидными пре паратами, применя-
ющимися в лечении кислотозависимых состояний, и пред ставляются неотъ-
емлемым компонентом лечения кислотозависимых заболеваний у детей. 

Особенностью алюминийфосфатных антацидов (Фосфалюгель, Гефал) 
является то, что мицеллы фосфата алюминия обладают высокой адге зивной 
способностью, обеспечивающей их фиксацию на стенках ЖКТ и, как след-
ствие, высокую длительность действия, поддер живая рН на уровне 2,4 в тече-
ние по крайней мере 120 мин. Кислотонейтрализующая способность дневной 
дозы этих препаратов составляет 220 мэкв Н+ при рН = 2,2. Снижение рН 
в желудке по мере растворения фосфата алюминия происходит постепенно, 
что позволяет избежать феномена «рикошета». Фос фат алюминия обладает 
низкой токсичностью, что связано с низкой его способ ностью к образованию 
нейтральных комплексов в присутствии пищевых кислот. Кроме того, отно-
сительный коэффициент всасывания фосфата алюминия составляет 0,087 % 
(гидроксида алюминия — 0,147 %, сукральфата — 0,196 %). С другой сто-
роны, фосфат алюминия не препятствует всасыванию пищевого фос фора, 
предупреждая развитие дефицита фосфора в организме, что особенно важно 
при длительном приеме препарата. 

Фосфалюгель, Гефал рекомендуется принимать взрослым внутрь по 
1–2 пакети ка 2–3 раза в день, а детям в возрасте до 6 месяцев — по ¼ пакети-
ка или по 1 чайной ложке (4 г) после каждого из 6 кормлений; детям старше 
6 месяцев — ½ пакетика или 2 чайные ложки после каждого из 4 кормлений. 
При этом кратность приемов мож но увеличить при возобновлении болей 
между приемами пищи.
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М
1
-฿ุีาืุีา฼าิา

М-холинолитики являются одними из самых старых препаратов, приме-
няющихся для лечения ЯБДК, среди которых исторически на первом месте 
стоят препараты белладонны и атропин. На протяжении многих лет послед-
ний был ос новным препаратом для лечения этих пациентов, однако множе-
ство серьезных по бочных эффектов заставляли вести поиск новых средств. Не 
обладающий этими недостатками платифиллин уступает атропину по силе. 

Если атропин и платифиллин являются неселективными М-холино-
литиками, т. е. блокируют как М

1
-, так и М

2
-холинорецепторы, то Гастроцепин 

(пирензепин) является селективным антагонистом М
1
-холино рецепторов. 

Он избирательно тормозит секрецию кислоты и пепсина, находящуюся под 
контро лем блуждающего нерва, подавляя у человека желудочную секрецию, 
вызван ную ложным кормлением, растяжением дна желудка и пептоном, без 
влияния на опорожнение желудка и сердце. 

Изучение характера подавления желудочной секреции Гастроцепином 
показало снижение «голодной» кислотной секреции у 59,3 % пациентов с 
ЯБЖ и у 51,2 % — с ЯБДК, базальная секреция снижалась у 62,9 % больных 
с язвой желудка и у 64,3 % — с ЯБДК; стимулиро ванная — у 51,8 и 71,4 % 
соответственно. При двукратном приеме Гастроцепин в равной степени сни-
жает и утреннюю, и вечернюю секрецию. 

Атропин у пациентов с ЯБ вызывает заметное повыше ние концентра-
ции гастрина в крови, в то время как пирензепин достоверно ее снижает во 
время гастральной фазы пищеварения, индуцированной растяжени ем дна 
желудка или пептоном. 

В порции желудочного содержимого, полученной натощак и отражаю-
щей межпище варительные процессы, отмечено истинное увеличение про-
дукции слизи с уве личением содержания фукозы и N-ацетилнейраминовой 
кислоты. В базальных порциях (механическая стимуляция секреции) увели-
чение продукции указанных компонентов слизи менее выражено, а в стиму-
лированных — не менялось вообще. 

Таким образом, Гастроцепин усиливает защитные свойства слизи толь-
ко в меж пищеварительную фазу функционирования желудка. Он же увели-
чивает желудочный кровоток в зависимости от дозы препарата, что можно 
объяснить участием мускариновых рецепторов как в вазоконстрикции, так 
и в вазодилатации. Гастроцепин, предположительно, избира тельно тормозит 
функцию М

1
-рецепторов, принимающих участие в вазоконстрикции. 

Была выявлена динамика функционального состоя ния париетальных 
клеток на фоне лечения. При субмикроскопическом исследо вании обрати-
ли внимание на стадии секреции, в которых находятся па ри етальные клет-
ки. Всего выделяют 7 стадий-типов, из которых II–IV приходятся на фазу
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секреции, a V–VII — на регенерацию. Париетальные клетки I типа пред-
ставляют собой несекретирующие клетки в базальном состоянии. Они об-
ладают большим количеством тубуловезикулярных структур с высокой 
емкостью в от ношении таких ферментов, как карбоангидраза. Внутри цито-
плаз матические ка нальцы у этих клеток сжаты, микроворсинки мелкие и 
незначительные по коли честву. Париетальная клетка типа IV называется ис-
следователями «пустой», т. к. об наруживает обратное соотношение между 
тубуло везикулярной системой и ка нальцами. Последние расширены и содер-
жат многочисленные микроворсинки. 

Если до лечения у пациентов с ЯБДК преобладает IV тип клеток (75 %),
а на первый тип приходится 15 %, то через 4 недели на фоне лечения Гастро-
цепином соотношение менялось — 40 и 50 % соответственно. Указанный 
характер измене ний считается прогностически благоприятным, т. к. не нака-
пливается большое количество потенциально активных клеток, способствуя 
более дли тельному периоду ремиссии без выраженного синдрома отмены. 

Гастроцепин мало влияет на гастроэзофагеальный рефлюкс, а также на 
опорожнение желудка. При внутривенном введении препарата пациентам 
с кардиоспазмом в дозе 10 мг в пределах 4 мин наблюдается достоверное 
уменьшение давления в нижнем пи щеводном сфинктере примерно в течение 
50 мин. При пероральном назначении препарата никакого эффекта не наблю-
далось. По другим данным, Гастроцепин снижает давление в нижнем пище-
водном сфинктере, замедляет глотательные движения пищевода, эвакуацию 
из желудка и моторику ДПК. 

Препарат снижает объем базальной секреции поджелудочной желе зы и 
содержание химотрипсина, не влияя на концентрацию бикарбонатных ио нов. 
Последнее обстоятельство можно считать очень важным для лечения как за-
болеваний ДПК, так и поджелудочной железы. 

Что касается особенностей взаимодействия Гастроцепина с иммунной 
системой, следует отметить возможность образования антител к препарату 
со снижением эффективности при длительном применении. 

Таким образом, М-холинолитики показаны при повышенной желу-
дочной секреции, особенно в случае ваготонии. Основной эффект — анти-
секреторный. Наиболее эффективен селективный препарат пирензепин 
(Гастроцепин), который, в отличие от неселективных препаратов, не вызы-
вает гипергастринемию. 

Бีุิส฼ฺุๅ อา฻฼สึาืุฬๅ฿ ฺฯเฯู฼ฺุุฬ

История изучения гистамина и его значения для организма восходит 
к началу XX в. У ее истоков стояли физиолог Henry Dale и химик George 
Barger, которые, изучая физиологические эффекты спорыньи, обнаружи ли 
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неизвестное действующее начало, в дальнейшем идентифицированное как 
β-имдазолил-этиламин и позже получившее название «гистамин». В 1936 г. 
H. Dale за серию исследований в этой области был удостоен Нобелевской 
премии. 

Первое упоминание термина «гистамин», согласно приложению к Окс-
фор  дскому словарю, относится к 1913 г. в связи с публикацией в Journal 
of Chemistry. Интенсивно разрабатывая в 1910–1927 гг. роль гистамина в 
орга низме H. Dale совершенно упустил его влияние на желудок. Открытие 
просекреторных эффектов гистамина принадлежит ученику И. Павлова 
Льву Попельскому, работавшему после 1901 г. в военной бактериологичес-
кой лаборатории в Москве и позже в качестве профессора фармакологии в 
Лембергском университете. 28 октября 1916 г. Л. Попельский после подкож-
ного введения β-имдазолил-этиламина собаке с фистулой желудка впервые 
обна ружил значительное усиление желудочной секреции и сделал предпо-
ложение, что β-имдазолил-этиламин оказывает прямое действие на железы 
желудка. Первая мировая война помешала своевременному опубликованию 
этих резуль татов, и соответствующая статья увидела свет только в 1920 г. 
Наконец, в 1930-е гг. H. Dale и соавт. в эксперименте на животных установи-
ли соответствие ме жду усилением желудочной секреции после внутривенно-
го введения гистамина и образованием язв желудка. С этого момента можно 
говорить о клиническом по нимании роли гистамина в регуляции желудочной 
секреции. 

Первые антигистаминные препараты появились в 1950-х гг., однако долгое 
время все разрабатываемые препараты не оказывали влияния на желу дочную 
секрецию. В 1966 г. A. S. F. Ash и H. O. Schild из Лондонского университет-
ского колледжа заявили, что «в настоящее время не известно специ фических 
антагонистов стимулирующему действию гистамина на желудочную секре-
цию». Им же принадлежит авторство термина «H

1
» для обозначения рецепто-

ров, в от ношении которых эффективны антигистаминные препараты того вре-
мени, чтобы отличить от рецепторов, через которые осуществляется действие 
гистамина на желудочную секрецию. Лишь в 1972 г. James Black, фармаколог, 
работавший на Smith Kline and French Laboratories (Великобритания), проте-
стировав око ло 700 химических соединений, объявил, что соединение бурима-
мид, содержащее имидазольное кольцо в боковой цепи, действует на рецепто-
ры желудка, не влияя на Н

1
-рецепторы. Эти рецепторы, позже обнаруженные 

не только в желудке, были названы Н
2
-рецепторами. Буримамид ингибировал 

как пентагастрин-, так и гистаминстимулированную желудочную секрецию, 
что позволило оп ределить гистамин в качестве конечного звена в цепи пере-
дачи стимулирующих импульсов на париетальную клетку. За идентификацию
Н

2
-рецепторов и даль нейшую разработку лекарственных средств, их блоки-

рующих, J. Black в 1988 г. был удостоен Нобелевской премии. Так началась 
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история блокаторов Н
2
-рецепторов гистамина или, как их чаще всего называ-

ют, просто Н
2
-блокаторов. 

Препаратом первого поколения данной группы лекарственных средств 
явился циметидин (Smith Kline and French Laboratories, Великобритания), 
прямой «потомок» буримамида, структурно подобный гистамину благодаря 
присутствию в его структуре имидазольного кольца. Наличие этой группы 
первое время считалось основным в блокаде Н

2
-рецепторов, однако с разра-

боткой препарата 2-го поко ления ранитидина (Glaxo, Великобритания), содер-
жащего амино щелочное фурановое кольцо, было доказано, что Н

2
-рецепторы 

слизистой оболочки желудка реагируют не только на имидазольное кольцо. 
Дальнейшая модификация молекулы привела к синтезу фамотидина, который 
с химичес кой точки зрения отличается от первых двух соединений наличием 
гуанил тиазольного кольца. 

Циметидин всасывается из ЖКТ на 60–70 % с максимальной концен-
трацией в крови через 1–2 ч. В крови он на 18–26 % связывается с белками 
и на 80 % выводится в неизмененном виде с мочой. Через гематоэнцефали-
ческий барьер проникает плохо. Вместе с этим он обла дает серьезными от-
рицательными эффектами: возможны диарея, головные бо ли, транзиторные 
артралгии и миалгии, а кроме того — нейтропения и нарушение полового 
развития у мальчиков. Поэтому в настоящее время препараты 1-го поколения 
Н

2
-блокаторов в детской практике не применяются. 

Ранитидин и препараты последующих поколений указанными для ци-
метидина побочными эффектами не обладают. В целом, частота побочных 
эф фектов при их применении не превышает 1 %. При этом активность фамо-
тидина в 20–60 раз превышает активность циметидина и в 3–20 раз — актив-
ность ранити дина. По сравнению с ранитидином, фамотидин более эффектив-
но повышает рН и снижает объем желудочного содержимого. Длительность 
антисекреторного действия ранитидина — 8–10 ч, а фамотидина — 12 ч, что 
позволяет в клинической практике использовать более низкие дозы и довести 
кратность приема последнего до 1 раза в сутки на ночь. 

К настоящему времени фармакокинетика и фармакодинамика фамо-
тидина у детей изучена достаточно подробно. При назначении фамоти-
дина per os в дозе 0,5 мг/кг 2 раза в день (максимально — 40 мг) объем 
распределения препа рата составляет 1,53 ± 0,37 л/кг, время полувыведения —
2,29 + 0,38 ч, а площадь под кривой «концентрация – время» —
1,14 + 0,32 ч · г/мл. Средняя биоактивность фа мотидина — 50,6 %. Препарат 
эффективно повышает рН в желудке в течение су ток. 

Назначение Н
2
-блокаторов при ЯБ у детей, по данным за рубежных ав-

торов, эффективно и безопасно. У взрослых и детей доказана более высокая 
эффективность ранитидина по сравнению с циметидином при ЯБ, а фамоти-
дина — по сравнению с ранитидином.



35

Следует отметить, что применение Н
2
-блокаторов у пациентов с ЯБДК 

при исходном нормальном уровне гастрина может приводить к гипергастри-
немии. Интересно, что в случае исходной гипергастринемии уровень гастри-
на в крови не меняется. С одной стороны, данный факт можно рассмат ривать 
как побочное действие препарата, но с другой — как показание к примене-
нию его в случаях с гастроэзофагеальным рефлюксом, т. к. гастрин повыша-
ет то нус нижнего пищеводного сфинктера. Применение препаратов данной 
группы при гастроэзофагеальном рефлюксе может быть также обосновано 
предположи тельным блокированием гистаминовых рецепторов нижнего пи-
щеводного сфинк тера. 

Интересен также тот факт, что препараты 1-го поколения (циметидин) 
при двухкратном назначении снижают как утреннюю, так и вечернюю секре-
цию в одинаковой степени, примерно наполовину, но ранитидин и препараты 
последующих поколений наполовину снижают утреннюю секрецию и при-
мерно на ¾ — вечернюю, что патогенетически более важно. Только циме-
тидин оказывает ингибирующий эффект на метаболизм в печени, что также 
исключает его применение у детей.

Несмотря на существование Н
2
-блокаторов 4-го и 5-го поколений, низа-

тидина и роксатидина соответственно, во всем мире наиболее широко (в том 
числе в детской практике) используются препараты 2-го и 3-го поколений. 
Пре параты 3-го поколения обоснованно можно считать средствами с высокой 
приемлемостью (т. к. принимаются 1 раз в сутки на ночь) и хорошим соотно-
шением цена/эффективность. Основные фармакокинетические характерис-
тики препаратов-блокаторов Н

2
-рецепторов гистамина приведены в табл. 2. 

Таблица 2
Некоторые фармакокинетические характеристики Н

2
-блокаторов

Характеристика
Препарат

Циметидин Ранитидин Фамотидин Роксатидин

Биодоступность, % 60–80 50–60 30–50 90–100

Время полувыведения, ч 2 2 3,5 6

Терапевтическая
концентрация, нг/мл 500–600 100–200 20–40 200

Ингибирование про дукции 
кислоты, % 50 70 70 70

Почечная экскреция, % 50–70 50 50 50

Таким образом, по всем изученным параметрам препарат 3-го по ко-
ления блокаторов гистаминовых Н

2
-рецепторов фамотидин хорошо перено-

сится, характеризуется хорошей приемлемостью для пациента и может быть 
рекомен дован для лечения ЯБДК у детей.
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Новой группой препаратов, блокирующих образование соляной кисло-
ты на уровне калий-натриевого насоса в мембране париетальных клеток, ста-
ли ингибиторы водородно-калиевой АТФазы (ингибиторы протонной пом-
пы). В 1974 г. был синтезирован опытный образец этой группы препаратов; 
в 1975 г. появился первый промышленный образец — тимопразол, а в 1979 г. 
был синтезирован омепразол. В настоящее время в семейство ингибиторов 
протонной помпы входит несколько препаратов — пантопразол, омепразол, 
лансопразол и рабепразол. Эти препараты могут в течение 24 ч контролиро-
вать выделение соляной кислоты независимо от вида стимуляции, к ним не 
возникает то лерантность, не развивается синдром «рикошета» после их отме-
ны, нет каких-либо выраженных побочных эффектов при их приеме. Поэтому 
данные препараты были признаны основной группой кислотоконтролирую-
щих лекарственных ве ществ на Всемирном гастроэнтерологическом кон-
грессе в Риме еще в 1988 г. Од нако применение столь мощных препаратов 
не избавляло пациента от самого заболевания. Через некоторое время после 
репарации язвенного дефекта и от мены препаратов болезнь проявлялась с 
новой силой, наступал рецидив. Рецидивирование заболевания, как правило, 
усугубляло общее состояние организма. Для кардинального решения пробле-
мы язв дос таточно часто применялось хи рургическое лечение (особенно в 
случае осложненного течения заболевания).

Как показали многочисленные исследования, одну из ключевых позиций 
в развитии воспалительного процесса слизистой оболочки пищеваритель ной 
системы, кроме избыточной продукции соляной кислоты, играет инфекцион-
ный фактор. В 1973 г. был выделен новый микроорганизм, впоследствии 
по лучивший название H. pylori, обитающий на поверхности слизистой обо-
лочки же лудка в агрессивной кислой среде. Проведенные в дальнейшем 
исследования позволили признать этот микроорганизм основной причиной 
развития воспа лительного процесса слизистой оболочки, и в том числе ЯБ. 
На основании полученных данных в 1988 г. D. Y. Graham дополнил постулат 
Шварца: «Нет кислоты — нет язвы, нет H. pylori — нет язвы». 

Основной целью при лечении заболеваний, ассоциированных с инфек-
цией H. pylori, является эрадикация (полное уничтожение) микроорганизма 
с поверхности слизистой оболочки. При исчезновении H. pylori с поверх-
ности желудка происходит репарация язвенного дефекта и восстановление 
структуры слизистой обо лочки. Для достижения эрадикации в настоящее 
время используется комбинированная терапия, включающая несколько 
групп препаратов, направленных как на снижение кислотообразующей 
функции желудка, так и на уничтожение H. pylori на поверхности слизис-
той оболочки. 
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Для снижения кислотообразования в схемах эрадикационной тера-
пии как у взрослых, так и у детей в настоящее время широко используются 
ингибито ры протонной помпы (Лосек — омепразол, Контролок — пантопра-
зол). Эти препараты не обладают антихеликобактерной активностью. При 
инфекции H. pylori их дей ствие направлено на изменение рН желудка. Под 
воздействием ингибиторов протонной помпы снижается продукция соляной 
кислоты. Тем самым в антральном отделе рН «защелачивается». При этом 
вегетативные формы H. pylori, сущест вующие на поверхности слизистой 
оболочки и защищающие себя от воздействия ки слоты аммиачной оболоч-
кой, в щелочных условиях погибают под воздействием образованного ими же 
аммиака. Происходит своеобразное «самоубийство» H. pylori. Те бактерии, 
которые сохранялись в фундальном отделе в виде кокков, при уве личении рН 
в желудке переходят в вегетативную форму и становятся доступны ми воздей-
ствию антибиотиков или других лекарственных веществ (препараты висму-
та). Таким образом, ингибиторы протонной помпы, не оказывая прямого 
влияния на H. pylori, создают условия для воздействия на них антибиотиков. 
При использовании сочетания омепразола с макролидами (рокситромицином 
или кларитромицином) отмечается повышение биодоступности обеих групп 
препа ратов, что увеличивает степень воздействия макролидов на H. pylori. 
Именно поэтому наиболее эффективными и в то же время самыми короткими 
(до 7 дней) являют ся схемы лечения, включающие в свой состав ингибиторы 
протонной помпы и макролиды. 

Агрессивное воздействие избыточного количества кислоты, вырабаты-
ваемого в желудке, порой не ограничивается только слизистой оболочкой 
самого желудка. При наличии некоторых предрасполагающих факторов, 
таких как врож денный короткий пищевод, грыжа пищеводного отверстия 
диафрагмы, наруше ние моторной активности желудка (возникновение анти-
перистальтической волны), повышенное внутрибрюшное давление (метео-
ризм, беременность), гастроэзофагеальный пролапс, кислое желудочное 
содер жимое может забрасываться в пи щевод, вызывая раздражение, и при-
водить к воспалительному процессу. При крат ковременном воздействии этих 
факторов или незначительных изменениях слизистой оболочки бывает до-
статочно назначения антацидных препаратов. Если же агрессивные факторы 
действуют продолжительное время, может развиться ГЭРБ, нередко с появ-
лением эрозий и язв слизистой оболочки.

ГЭРБ может развиться и после успешно проведенной антихеликобак-
терной терапии. Как показали проведенные исследования, H. pylori, нахо-
дясь на поверхности слизистой оболочки, стимулируют перистальтиче-
скую активность же лудка. В первое время после эрадикационной терапии 
перистальтика снижается, в то же время количество вырабатываемой кис-
лоты остается таким же (после отмены кислотоподавляющих препаратов). 
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Такое относительное повышение количества кислоты в просвете желудка 
может явиться причиной ее заброса в пищевод с последующим развитием 
рефлюкс- эзофагита. 

Для лечения рефлюксной болезни как у взрослых, так и у детей с успе-
хом применяются ингибиторы протонной помпы. Назначение Лосека в те-
чение длительного времени (до 2 месяцев) у детей уже 1-го года жизни не 
вызывало каких-либо побочных эффектов и не влияло, даже в отдаленном 
периоде, на кислото образующую функцию желудка. К этому препарату не 
развивалась толерант ность, и после его отмены не отмечалось развитие ре-
акции «рикошета». В то же время сочетание омепразола с прокинетиками 
позволило многим не только избавиться от воспаления слизистой оболочки, 
но и восстановить нормальную перистальтическую деятельность верхних от-
делов пищеваритель ного тракта. 

Таким образом, ингибиторы протонной помпы — омепразол (Лосек) — 
являются высокоэффектив ным препаратом для лечения кислотозависимых 
заболеваний у детей разного возраста. Их включение в схемы антихелико-
бактерной терапии позволяет суще ственно сократить длительность эрадика-
ционных схем, значительно повысить эффективность макролидов, что в свою 
очередь дало возможность бороться с резистентными к некоторым антибио-
тикам штаммами H. pylori. 

С฽ิฺสีๆ฾ส฼

Сукральфат (Вентер) представляет собой аморфный порошок белого 
цвета, нерастворимый в воде и этаноле и растворимый в концентрированных 
кислотах и щелочах. В разбавленных кислотах, каковой является желудочная 
кислота, сукральфат образует характерную пастообразную массу, что играет 
большую роль в лечении пептической язвы. 

Пастообразная масса образуется в результате частичной деалюминиза-
ции молекулы сукральфата, что приводит к ее разложению:

4Н+ + Сl– + Аl
2
(ОН)

5
SO

3
 · R = (AI

2
OH)5+ + RSO

3
+ + HCl.

Часть протонов расходуется на связывание с гидроксильными группами 
гидроокиси алюминия, в результате чего образуются катионы сукральфата:

Al
2
(OH)

4
+–SO–R.

Катион сукральфата быстро вступает в реакцию с сахарозными суль-
фатными анионами, что приводит к образованию полимерной структуры, ко-
торая составляет основу пастообразной массы:

R–SO
3
AI(OH)

4
SO

3
–R.
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Ионные связи между катионами сукральфата и сахарозными сульфат-
ными анионами непрочны, поэтому при увеличении поступления кислоты 
проис ходит дальнейшее развитие процесса деалюминизации образовавшего-
ся поли мера и его растворения. При этом рН среды не имеет значения, а важ-
но число протонов, вступающих во взаимодействие с сукральфатом. Так, 
1 г сукральфата в зависимости от объема желудочной кислоты (100 мл), ее
рН (1,2) и быстро ты синтеза кислоты (1 мэкв/10 мин), может сохранять пасто-
образную форму в течение 3–6 ч. При этом процесс растворения разделяется 
на 3 фазы:

1. Фаза до образования пастообразной массы, или фаза связывания
ио нов Н+.

2. Фаза образования пастообразной массы, или фаза образования вну-
три молекулярных и межмолекулярных связей.

3. Фаза растворения, или фаза полного разложения. 
Антацидное действие сукральфата незначительное: 1 г сукральфата 

нейтрализует 13 мэкв соляной кислоты, а скорость нейтрализации состав-
ляет не более 25 % от скорости обычных антацидов. Показано, что при 
рН 1–2 Вен тер оказывал кратковременное (в течение 10–13 мин) повышение 
рН до 3–4 с последующим возвратом до исходного. Однако степень сцепле-
ния с поверхностью язвенного дефекта образовавшейся полимерной пленки 
в 6–7 раз выше таковой с интактной поверхностью. В процессе деалюмини-
зации происходит образование сахарозных сульфатных анионов и катионов 
сукральфата. Одновременно в желудочном соке в результате протонирования 
происходит процесс разложения альбумина с образованием катионов альбу-
мина. В результате электростатического взаимо действия происходит фор-
мирование нерастворимых и стабильных соединений между отрицательно 
заряженным сукральфатом и положительно заряженными белками на пов-
режденной поверхности слизистой оболочки. Происходит сцепле ние этих 
соединений с поверхностью язвы с образованием защитного слоя. 

Как препарат, содержащий ионы алюминия, сукральфат повышает син-
тез простагландинов в слизистой оболочке ЖКТ, что определяет его высокую 
репарационную активность. Сукральфат обладает каталитическими свой-
ствами и способствует переносу электронов к электронтранспортной цепи 
микросом (по-видимому, за счет ионов алюминия). 

Кроме того, предполагается, что сукральфат тормозит адгезию H. pylori 
на поверхности эпителия, обладая косвенным антихеликобактерным дей-
ствием. 

Сукральфат взаимодействует с пепсином, адсорбируя его на себе, при 
этом, естественно, в виде суспензии он более эффективен, чем в пастообраз-
ном состоянии. Сукральфат тормозит действие пепсина на 32–55 %. Также 
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он связы вает и желчные кислоты: 1 г сукральфата связывает максимально 
112 мг гликохолевой кислоты. 

Как все соединения алюминия, сукральфат тормозит эвакуацию со-
держимого из желудка. 

Лишь 3–5 % перорально введенного сукральфата всасывается в систем-
ный кровоток. Выводится с мочой в неизмененном виде. Период полувыве-
дения — 6–20 ч. 

Итак, сукральфат обладает выраженным репарационным действием, но 
максимальная активность его будет проявляться при нормальной кислотно-
сти желудочного содержимого. Антацидным эффектом препарат не обладает. 
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Приложение 2

ГРАФИК ДИНАМИКИ pH

Сниженное кислотообразование во все временные интервалы (дневной, 
вечерний, особенно ночной). Прием напитка (19.00) способствует стимуля-
ции кислотообразования, но ухудшает функцию антрального отдела (деком-
пенсированное состояние) и провоцирует развитие гастроэзофагеального 
рефлюкса (19.00–1.00).

Рекомендовано: стимуляторы кислотообразования с одновремен-
ным назначением прокинетиков (Ацидин-пепсин — по 0,5 г 3 раза в день, 
Мотилиум — по 10 мг 3 раза в день). 



43

Приложение 3

ГРАФИК ДИНАМИКИ pH

Повышенное кислотообразование в дневной, особенно в ночной вре-
менные интервалы, в целом за все исследование. Повышена перистальтичес-
кая активность за те же отрезки времени. Вечером пациентка употребляла 
много соков, выпечки, что повлияло на кислотообразование (временный бу-
ферный эффект пищи). Значительное увеличение кислотности ночью и раз-
витие рефлюкса связаны с едой на ночь и ваготонией. 

Рекомендовано: регулярное питание в течение дня, исключить большой 
прием пищи вечером, показаны антациды в течение дня и на ночь. Перед 
сном прием атропиноподобных препаратов (Гастроцепин — 25 мг, прокине-
тики (Мотилиум) — 10 мг).
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Приложение 4

ГРАФИК ДИНАМИКИ pH

Высокое кислотообразование в теле желудка вечером. В дневной и 
особенно ночной интервалы оно снижено. Функция антрального отдела —
декомпенсация. Гастроэзофагеального рефлюкса не выявлено. 

Рекомендовано: кислотоснижающие препараты во второй половине дня 
(антациды). 
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Приложение 5

ГРАФИК ДИНАМИКИ pH

Высокое кислотообразование в течение суток. Функция антрального от-
дела — субкомпенсированная. Перистальтика умеренная. Выраженный пос-
тоянный гастроэзофагеальный рефлюкс (особенно с 14.00 до 00.00). Прием 
пищи, положение тела характер кислотообразования в течение суток не ме-
няют. 

Рекомендовано: ингибиторы протонной помпы в максимальной дози-
ровке (40 мг утром), антациды в течение дня, дневной, ночной сон с повы-
шенным изголовьем, прокинетики 3 раза в день. 
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Приложение 6

ГРАФИК ДИНАМИКИ pH

Сильнокислый декомпенсированный желудок ночью, умеренное кислото-
образование вечером, слабое днем. С учетом графика следует предположить 
вагозависимость. Прием пищи, активность в течение дня существенно не 
влияют на уровень кислотообразования. В дневной и ночной интервалы вре-
мени моторика желудка умеренная, пищевода — повышенная, но гастроэзо-
фагеального рефлюкса не выявлено. 

Рекомендации: атропиноподобные препараты на ночь.



47

ОГЛАВЛЕНИЕ

Мотивационная характеристика темы .............................................................. 3

Определение ........................................................................................................ 4

Сбор жалоб и анамнеза....................................................................................... 8

Физикальное обследование ................................................................................ 8

Лабораторные и инструментальные методы диагностики ............................. 8

Желудочная секреция и методы ее оценки ..................................................... 10

Желудочный секрет.................................................................................... 10

Пепсины ...................................................................................................... 11

Защитные свойства слизистой оболочки желудка
и двенадцатиперстной кишки .......................................................................... 12

Повреждающие факторы при язвенной болезни желудка
и двенадцатиперстной кишки .......................................................................... 15

Современная диагностика кислотообразующей функции желудка,
суточное мониторирование рН ........................................................................ 18

Физические и медико-биологические эффекты,
на которых основано действие ацидогастрометра АМЦ-24 ................. 18

Клиника язвенной болезни у детей ................................................................. 24

Лечение язвенной болезни ............................................................................... 26

Антацидные препараты ............................................................................. 26

М
1
-холинолитики ....................................................................................... 31

Блокаторы гистаминовых рецепторов ..................................................... 32

Ингибиторы протонной помпы ................................................................ 36

Сукральфат ................................................................................................. 38

Список использованной литературы ............................................................... 40

Приложение 1 .................................................................................................... 41

Приложение 2 .................................................................................................... 42

Приложение 3 .................................................................................................... 43

Приложение 4 .................................................................................................... 44

Приложение 5 .................................................................................................... 45

Приложение 6 .................................................................................................... 46



Учебное издание

Мирутко Дмитрий Дмитриевич
Саванович Ирина Ивановна
Якимович Наталья Ивановна

ЯЗВЕННАЯ БОЛЕЗНЬ У ДЕТЕЙ

Учебно-методическое пособие

Ответственная за выпуск И. И. Саванович
Старший корректор А. В. Царь

Компьютерная вёрстка О. В. Лавникович

Подписано в печать 23.06.23. Формат 60×84/16. Бумага писчая «Снегурочка».
Ризография. Гарнитура «Times».

Усл. печ. л. 2,79. Уч.-изд. л. 2,5. Тираж 50 экз. Заказ 334.

Издатель и полиграфическое исполнение: учреждение образования
«Белорусский государственный медицинский университет».

Свидетельство о государственной регистрации издателя, изготовителя,
распространителя печатных изданий № 1/187 от 18.02.2014.

Ул. Ленинградская, 6, 220006, Минск.


