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Острые эрозии и острые язвы (ОЭЯ) слизистой оболочки пищеварительного 
тракта (СО) преимущественно верхних ее отделов (желудка и 12-перстной кишки), 
являются полиэтилогическим заболеванием, возникают как следствие тяжелых травм, 
ожогов, различных соматических заболеваний и других состояний [1,2,12,29, 48]. 
Характерной особенностью этих поражений является быстрое, в течение нескольких 
дней и даже часов, их возникновение и почти столь же быстрое заживление после 
устранения этиологических факторов.  

ОЭЯ являются симптоматическим поражением СОЖ желудка и 12-перстной 
кишки. В литературе они описываются под различными терминами: острая 
пептическая язва, старческая язва, острое поражение слизистой оболочки желудка 
(СОЖ), эрозивный гастрит, геморрагический гастрит, язва Кушинга, язва Курлинга, 
острые изъязвления СОЖ, нейрогенные дистрофии, линейные инфаркты слизистой, 
симптоматическая, трофические или ишемические язвы[3,6,10,11,23,35,45]. Гипотеза 
концепции о стрессе и синдроме общей адаптации, представленное с клиническими и 
лабораторными доказательствами того, что множественные поверхностные эрозии и 
изъязвления слизистой желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) обычно связаны с 
реакцией тревоги на стресс, дало основание в вести термин «стрессовая язва»[9,39]. 
Рациональнее название «ОЭ и ОЯ», поскольку это понятие более широкое, включает в 
себя не только собственно стрессовые, но и схожие с ними по морфологическим и 
клиническим признакам все другие виды острых деструктивных процессов в СОЖ. 

Впервые ОЭЯ описаны еще Цельсом у раненых во времена римских войн, а в 
1772 году Hunter находил подобные поражения желудка на вскрытии умерших 
больных и предполагал, что они являются результатом другого заболевания. 
Относительно детально ОЯ описаны в XIX веке. 
Острые язвы и острые эрозии слизистой оболочки желудка встречаются у больных с 
различными заболеваниями: у больных с инфарктом миокарда и другими сердечно-
сосудистыми заболеваниями, после хирургических вмешательств на органах брюшной 
полости, после ожогов, хроническом бронхите[17,24,30].Billroth (1857) сообщил о 
возникновение острых язв после операций на щитовидной железе.Cushing (1932) 
наблюдал кровотечение из острых гастродуоденальных язв после черепно-мозговой 
травмы.  
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Если в прошлом ОГЯ описывались как довольно редкая патология, то в последние 
десятилетия многие авторы приводят сотни наблюдений, что объясняется: 
1)развитием оперативной техники и анестезиологии, что позволило расширить объем 
оперативных вмешательств 2)усовершенствование реанимации больных, находящихся 
в критическом состоянии; 3)улучшением диагностики ГДЯ в результате широкого 
применения фиброгастродуоденоскопии. Несмотря на более чем 150-летнюю историю 
изучения данной патологии, ее патогенез окончательно не установлен. Предложено 
много гипотез, объясняющих механизм возникновения ОЭ и ОЯ СОЖ.  
К ним относятся: кислотно-пептическая, теория ваготомических нарушений, значение 
хронической почечной недостаточности в ульцерогенезе, значение 
гастродуоденального рефлюкса в образовании острых деструктивных процессов в 
слизистой оболочке желудка, роль пищевых факторов (табакокурение, этанол, 
гастростаз) в остром изъязвлениии слизистой оболочки желудка, роль психического 
фактора, рекфлюкс-теория, микробная (Нр), сосудистая, гипоксическая.  
Кислотно-пептическая теория. 
Одним из этиопатогенетических факторов кислотно-пептический теории является 
нарушение соотношения местных факторов СОЖ: агрессивных (соляная кислота, 
пепсин, рефлюкс желчи, обратная диффузия Н+, микробы, нарушение эвакуаторной 
функции) и защитных (щелочной секрет, слизь, регионарный кровоток, репарация и 
регенерация, слюна, простагландины, иммунитет) с преимущественной активацией 
кислотно-пептического фактора[4,5,7,18,47]. В настоящее время основное значение 
придается кислотно-пептическому фактору, однако единого мнения его роли в 
ульцерогенезе нет [26,59]. В патогенезе эрозивных поражений выделяют следующие 
факторы риска: ацидоз, который приводит к уменьшению концентрации НСО - в 
тканях, нарушение кровообращения с ишемией СОЖ и барьерной функции слизистой 
оболочки желудка и ее секреции. Повышение концентрации ионов водорода и 
пепсина в содержимом желудка может быть прямым повреждающим фактором, если 
достигнет критического уровня [27,49,51]. Авторы считают обязательной 
предпосылкой для возникновения деструктивных процессов в СОЖ избыточную 
секрецию соляной кислоты. Другие исследователи полагают, что избыточное 
выделение соляной кислоты и пепсина не имеет решающего значения в патогенезе 
язвообразования, а основными факторами агрессии являются гипоксия и связанные с 
ней трофические нарушения[25,40].  
Теория ваготомических нарушений. 
Широкое внедрение ваготомии в практику хирургического лечения язвенной болезни 
привело к появлению патологических состояний, именуемых постваготомическими 
синдромами. Среди них наиболее часто встречаются рецидив язвенной болезни и 
пептические язвы анастомоза[19,44, 53]. После селективной проксимальной 
ваготомии наступает уменьшение кровотока в стенке желудка, застой в венозной 
системе органа, с выхождением жидкой фракции крови в межтканевое пространство, 
декомпенсации дренажной функции вне и внутриорганных лимфатических сосудов, 
что проявляется резким их расширением и распространенными 
микролимфоторомбозами. Все эти факторы приводят к развитию отёка стенки 
желудка, распространенной ишемии и гипоксии в стенке органа. Это вызывает 
нарушение слизисто-бикарбонатного барьера слизистой оболочки желудка, которая 
становится более податливой к агрессивному влиянию пепсина и отрицательному 
воздействию обратной диффузии водородных ионов [13,14,43]. 
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В то же время существует прямо противоположное мнение, что после полной 
ваготомии, факторы защиты снижены в меньшей степени, чем факторы агрессии, что 
обеспечивает слизистой оболочке надежную защиту[31]. Ряд авторов указывает, что 
уменьшение образования слизи и секреции соляной кислоты не приводит к 
образованию ОЭ и ОЯ в СОЖ, а их возникновение связано с ослаблением защитных 
свойств слизистой оболочки желудка[28].  
Значение хронической почечной недостаточности в ульцерогенезе. 
Среди осложнений урологических заболеваний можно встретить упоминания о 
желудочно-кишечных кровотечениях как осложнение основного заболевания или 
течения послеоперационного периода. Источником этого осложнения являются 
острые эрозивно-язвенные повреждения СОЖ [42,50]. Данные литературы показали 
патогенетическое значение в развитии стрессовых повреждений активации 
перекисного окисления липидов, липаз, фосфолипаз, детергентного действия на 
мембраны жирных кислот и лизофосфотидов[32]. Важным фактором развития 
данного осложнения является хроническая почечная недостаточность. В патогенезе 
ОЭ и ОЯ СОЖ ведущее место занимает выделение слизистой оболочкой мочевины, 
которая под действием уреазы, превращается в углекислый аммоний, который 
повреждает СОЖ. [36,60].Высокий уровень азотосодержащих веществ вместе с 
нарастающим ацидозом приводит к повреждению слизистого барьера, увеличению 
продукции соляной кислоты в результате повышения уровня гастрина в сыворотке 
крови. Слизистый барьер желудка может быть поврежден не только мочевиной, но и 
эндогенными факторами (ишемия и аноксия), которые ведут к несовершенному 
анаэробному метаболизму, повышению текучести клеточных мембран, снижению 
буферной емкости клеток и вследствие этого к уменьшению нейтрализации обратно 
диффундируемых водородных ионов. Водородные ионы, попадая в интерстиций 
СОЖ, способствуют повышению моторики желудка и освобождению гистамина . 
Повышение содержания катехоламинов в крови ведет к вазоконстрикции, ишемии 
СОЖ и возникновению язв [55,56,57].  
Существует другая точка зрения о причинах развития острых деструктивных 
процессов в СОЖ. Декомпенсированные нарушения гуморальной среды с 
урологическими заболеваниями, отягощенные хронической почечной 
недостаточностью (азотемическая интоксикация, прогрессирующая анемия, 
метаболический ацидоз, гипо-и диспротеинемия), являются процессами, 
подпитывающими возникновение ДВС-синдрома. В процессе развития ДВС-синдрома 
на фоне гиперкоагуляции(2-я стадия развития-коагулопатия потребления) истощается 
система фибринолиза. Микротромбы перестают лизироваться, и формируется блокада 
микроциркуляторного русла в органах-мишенях (желудочно-кишечный тракт), что 
ведет к изъязвлению СОЖ, образованию язв и развитию геморрагий[33,37,61].  
Значение гастродуоденального рефлюкса в образовании острых деструктивных 
процессов в слизистой оболочке желудка. 
В последние годы многие исследователи проблемы обращают внимание на больных, у 
которых причиной кровотечения может заброс содержимого12 -перстной кишки в 
желудок. Заброс желчи в желудок приводит к повреждению защитных барьеров, что 
способствует обратной диффузии водородных ионов, непосредственно 
повреждающих слизистую оболочку. Если изменения протекают на фоне ишемии, то 
при наличии даже небольшого количества желчных кислот происходит резкое 
нарастание обратной диффузии ионов водорода, что и приводит к образованию 
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острых эрозий и острых язв СОЖ. Авторы указывают, что под влиянием желчных 
кислот, более чем в 2 раза уменьшается количество тучных клеток в СО желудка, что 
сопровождается дефицитом биологически активных веществ, снижением 
резистентности слизистой оболочки желудка[16,20,34].Однако во взглядах на 
гастродуоденальный рефлюкс много противоречий, что нашло отражение в работах 
многих авторов. А. Вlum, на основании приведенных исследований, считает, что 
гастродуоденальный рефлюкс - естественное физиологическое состояние, особенно 
после приема жирной пиши, S.Niemela и соавт. считают, что нельзя по степени 
рефлюкса судить о склонности к язвенному поражению[15,46]. 
Роль пищевых факторов (табакокурение, этанол, гастростаз) в остром изязвлениии 
слизистой оболочки желудка. 
Из экзогенных причин развития острого деструктивного процесса в СОЖ следует 
отметить влияние этанола. Патогенез неблагоприятного воздействия алкоголя 
включает в себя как непосредственное действие на слизистую оболочку, так и элемент 
стресса (синдром абстиненции). Одни авторы считают, что одним из ранних факторов 
является индуцированная этанолом сосудистая альтерация, при этом возникает 
выраженное повреждение сосудов микроциркуляторного русла слизистой оболочки. 
Имеет значение не только индуцированная сосудистая альтерация, но и способность 
угнетать синтез простагландина Е2 (ПГЕ2), а также торможение им секреции 
гликопротеинов желудочной слизи, снижая устойчивость к агрессивным факторам 
желудочного сока. В последнее время авторами обсуждается значение свободных 
радикалов кислорода в этанольном поражении СОЖ и образовании эрозий. В 
эксперименте показано, что актиоксидантные ферменты (супероксидисмутаза) 
уменьшает поражение слизистой оболочки этанолом, в то время как блокатор этой 
системы усиливает этанольное поражение[52, 58].  
Отмечена связь образования эрозий СОЖ и табакокурения у лиц молодого возраста 
мужского пола. Вероятно, курение повышает содержание в крови уровень 
пепсиногена-1,что создает предпосылки для ацидопептической агрессии . В развитии 
гастродуоденальной патологии имеет определенное значение некоторые продукты 
питания, а именно употребление необработанного кофе, имеющего в своем составе 
излишнее содержание гидрокситриптамина карбониевой кислоты[8,38,54]. 
К причинам возникновения ОЭ и ОЯ СОЖ, необходимо отнести парезы и параличи 
желудка, ведущие к гиперсекреции желудочного сока. Длительный гастростаз, 
вызванный гипертонусом пилорического отдела, даже при отсутствии гиперсекреции 
желудочного сока, может служить причиной образования острых язв слизистой 
оболочки желудка. Кроме того, доказано участие послеоперационного пареза 
желудка, как фактора способствующего застою агрессивного содержимого 
желудка[21,22,41].  
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