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Диагностика хронических заболеваний же�
лудка (хронического гастрита и пептичес�

кой язвы) не вызывает трудностей. Исследова�
ния позволяют не только визуализировать изме�
нения в слизистой оболочке желудка и двенад�
цатиперстной кишки, но и провести морфологи�
ческое и гистологическое исследование, а также
идентифицировать возможного возбудителя.
Разработанные в последние годы методы лече�
ния данных состояний (согласно Маастрихтско�
му консенсусу) во многом позволили пересмот�
реть схемы лечения и достичь положительных
результатов [2, 26, 33]. Однако и до настоящего
времени многие вопросы не решены. Так почему
у одних больных изменения гастродуоденаль�
ной зоны характеризуются формированием
множественных эрозий на фоне гастрита или
дуоденита, а у других — единичным поражени�
ем, язвенным дефектом? Как объяснить тот
факт, что у лиц среднего и пожилого возраста ча�
ще диагностируют эрозивный гастрит, а у моло�
дых — язвенную болезнь?

До настоящего времени ни к одному из факто�
ров внешней или внутренней среды у больных с
пептической язвой (ПЯ) или хроническим гаст�
ритом (ХГ) не относится определение «возбуди�
тель» заболевания, а рассматривается возмож�
ность комплексного воздействия на организм
отдельных компонентов как результат дисба�
ланса факторов агрессии и защиты [5, 18]. Одна�
ко даже при выделении таких факторов практи�
чески невозможно установить пусковой меха�
низм патологического процесса у каждого кон�
кретного больного.

Еще одна проблема: почему антихеликобактер�
ная терапия не препятствует хронизации процес�

са? Почему сохраняется сезонность обострений
и как ее связать с H. pylori, а тем более после эра�
дикации? Можно ли считать «излечением» , если
достигнута эрадикация? Как интерпретировать
при этом повторные случаи — как первичное
возникновение болезни или как ее обострение?
Необходимо ли подавлять H. pylori, если в итоге
мы получаем гастроэзофагеальную рефлюкс�
ную болезнь (ГЭРБ), пищевод Барретта или рак
пищевода?

История взглядов на формирование язвенной
болезни имеет длительный анамнез. Но уже в
1962 г. при обобщении результатов исследова�
ний К.М. Быков и И.Т. Курцин предложили кор�
тиковисцеральную теорию патогенеза язвообра�
зования, в которой попытались объединить дан�
ные и создать единую концепцию ульцерогене�
за. Формирование язвы, согласно теории Быко�
ва — Курцина, является результатом возникно�
вения патологического очага возбуждения в
корковом веществе большого мозга. «Реализа�
ция» данного очага осуществляется на слизис�
той оболочке желудка или двенадцатиперстной
кишки (ДПК) в месте, наиболее проблематич�
ном, с точки зрения защиты слизистой обо�
лочки. В течение многих лет данная теория бы�
ла основополагающей, что сказывалось и на схе�
мах терапии. В то же время, хотя и были достиг�
нуты определенные успехи в лечении заболева�
ния, статистика повторных обострений была в
пределах 30—82 % ежегодно [12].

Впоследствии большинство исследователей
стали придерживаться теории мультифактор�
ности заболевания, где основополагающее значе�
ние отводили полигенным типам наследования,
то есть действию определенного количества ге�
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нов, которое при наследственной передаче обус�
ловливает развитие предрасположенности к воз�
никновению пептической язвы (ПЯ) [25] как
«следствия достижения критического количес�
тва сочетанных генетических признаков» [18].

Следующим этапом пересмотра этиопатогенеза
воспалительных заболеваний желудка и ДПК
послужило открытие I. Warren и B. Marshall в
1982 г. Из слизистой оболочки желудка (СОЖ)
они выделили грамотрицательные спиралевид�
но изогнутые бактерии, которые были названы
Н. pylori.

Экспериментальные исследования на добро�
вольцах с использованием выделенного возбуди�
теля позволили воспроизвести острый гастрит с
присущей ему клинической симптоматикой, но
ни в одном случае не сформировался язвенный
дефект. И все же, несмотря на результаты экспе�
римента, с этого момента Н. pylori, стали рассмат�
ривать как основной фактор возникновения хро�
нического антрального гастрита (ХАГ) и язвен�
ной болезни. И хотя впоследствии были выделе�
ны более 10 штаммов Н. pylori и только в отноше�
нии 2 из них (СаgА и VасА) была доказана пато�
генность для ХАГ, ПЯ, злокачественной лимфо�
мы и болезни Менетрие [4, 5, 29], это не «смути�
ло» клиницистов, и схемы лечения ХАГ и пепти�
ческой язвы стали формировать только с учетом
микроорганизма и его патогенных свойств.

Однако клинический опыт показал, что хотя
Н. pylori и диагностируют в большинстве случа�
ев у больных с данными нозологическими фор�
мами, но довольно часто только им нельзя объ�
яснить их возникновение. Какие же моменты не
позволяют Н. pylori быть этиологическим прио�
ритетом при ПЯ?

Еще в ХІХ веке Р. Кох определил постулаты,
определяющие отношение к микробному возбу�
дителю заболевания: воспроизводимость в экс�
перименте; диагностика его в каждом случае;
эрадикация возбудителя вызывает обратное раз�
витие заболевания.

Если же эти положения наблюдаются при ХАГ,
то возникновение язвенного дефекта (как ре�
зультата воздействия H. pylori) ни одним из этих
постулатов не подтверждается. Чтобы как�то
«войти» в постулаты Р. Коха, стали проводить
исследования, результаты которых подтвержда�
ли поражение других органов при наличии
H. pylori в организме [1]. Хотя, по нашему мне�
нию, ни одна из представленных работ не могла в
полной мере претендовать на такие выводы —
единичные исследования на небольшом клини�
ческом материале, не исключающие воздействие
других факторов на организм и тем более не учи�
тывающие временные появления изменений в

исследуемых органах, то есть до клинических
проявлений заболеваний желудка или ДПК.

После открытия данного микроорганизма ус�
пехи в лечении больных с ХАГ и ПЯ стали свя�
зывать с эрадикацией Н. pylori [9, 15, 33]. При
этом результаты терапии ряда клиницистов пос�
лужили основанием к провозглашению выска�
зываний о «излечении ХАГ и ПЯ». Кроме того,
незаслуженно стали игнорировать другие меха�
низмы реализации заболевания и способы его
лечения, а сформулированные схемы лечения,
представленные Маастрихтским консенсусом
(I—III пересмотров), стали основополагающими
в терапии.

Однако еще в начале таких «окрыляющих» ре�
зультатов в противовес им звучало высказыва�
ние С.Я. Циммермана, который говорил, что, ис�
пользуя такие схемы терапии, «…мы еще не зна�
ем, какого монстра вырастим».

Прошло немного времени, и появились пуб�
ликации, в которых указывалось, что более тре�
ти диагностированных язв не связано с Н. pylori;
в случае его наличия не всегда достигается эра�
дикация; при констатации эрадикации возбуди�
теля не наступает выздоровление и даже невоз�
можно предугадать и предупредить следующее
обострение (у довольно большого количества
больных цикличность обострения сохранялась)
[13, 27].

В настоящее время Н. pylori рассматривают в
качестве канцерогенного фактора, т. к. его стали
определять у 60 % больных со злокачественными
образованиями и полиповидными (предраковы�
ми) разрастаниями в СОЖ [8].

Одним из первых долговременных проспектив�
ных исследований в этом направлении стали ра�
боты N. Uernura и соавторов [32]. При динамичес�
ком наблюдении за 1526 больными, инфициро�
ванными Н. pylori, было выявлено развитие рака
желудка в 3 % наблюдений. В то же время у паци�
ентов, не инфицированных Н. pylori, онкологичес�
кой патологии не выявлено. При этом было огово�
рено, что рак желудка выявляли только в случае
конкретной гистологической картины, получен�
ной при начальной эндоскопии: тяжелой желу�
дочной атрофии, преимущественно корпусного
гастрита, и интестинальной метаплазии [11, 23,
31]. Также исследователи не отметили случаев ра�
ка желудка ни у одного больного с язвой ДПК.
Было высказано предположение о том, что язва
такой локализации имеет особые штаммы [31].

Связь между возникновением онкопатологии
и данным микроорганизмом дала основание
ВОЗ и Международному агентству по исследо�
ваниям рака в 1994 г. отнести Н. pylori к первому
классу канцерогенных факторов [3, 6, 29].
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Согласно данным статистики, в США, Запад�
ной Европе, Океании инфицировано около 30 %
населения, в Восточной Европе — 40—70 %, в
России — 50—80 % [10]. При этом проведение
эрадикации этого микроорганизма стало приори�
тетным в предупреждении рака желудка [23, 29].

Кроме того, остается еще 40 % больных раком
желудка, у которых Н. pylori не обнаружен. Как в
данном случае объяснить возникновение заболе�
вания, ведь таких больных больше трети? Мо�
жет, не только Н. pylori следует рассматривать в
качестве его возбудителя и не стоит говорить
огульно о возникновении рака при наличии дан�
ной бактерии? Ведь только для двух ее штаммов
доказана патогенность, а мы подавляем при лече�
нии все! Это подтверждает и тот факт, что
Н. pylori встречается очень часто даже у здоро�
вых (носители), а рак желудка — в несколько сот
раз реже.

Кроме того, на Африканском континенте
Н. pylori определяется у 90 % населения, однако
пептическую язву и рак желудка практически не
диагностируют. Как же интерпретировать эти
данные?

Подавив Н. pylori, мы обнародовали новую
проблему: увеличилось количество больных с
поражением пищевода [10, 28], а на первое место
в структуре онкопатологии пищеварительного
канала вышел рак кишечника, значительно опе�
редив рак желудка.

В настоящее время становится все более дока�
занной обратная связь между Н. pylori и ГЭРБ и
ее осложнениями, в том числе пищеводом Баррет�
та и раком пищевода [20]. Причем исследования
различных штаммов выявили наиболее сильное
влияние СаgА� и VacA�штаммов в отношении
как риска заболевания ХАГ, ПЯ и рака желудка,
так и защиты от ГЭРБ и рака пищевода [3]. Та�
ким образом, хотя данный микроорганизм явля�
ется фактором риска развития ПЯ и рака желуд�
ка, он защищает от ГЭРБ и рака пищевода, при�
чем СаgА�положительные штаммы, которые ак�
тивно взаимодействуют с человеком, проявляют
наиболее выраженный протективный эффект. В
данном случае, по�видимому, возникает эффект
различного взаимодействия макро� и микроорга�
низма, который, по определению Л. Розбери, объ�
ясним понятием «амфибионт», то есть микроор�
ганизм действует в организме в зависимости от
условий — может быть патогенным или симбион�
том. Следовательно, при использовании настоя�
щих схем терапии мы подавляем облигатную и
факультативную микрофлору (вот те оставшиеся
8 из 10 штаммов Н. pylori), поддерживающую фи�
зиологический баланс в организме, что и приво�
дит к возникновению новых проблем.

И еще одна «неприятная констатация» — уве�
личилось количество больных с аллергическими
реакциями и микробной контаминацией кишеч�
ника. Причем возникают не только аллергичес�
кие реакции на препарат как таковой. Существу�
ют четкие доказательства биологической роли
исчезновения Н. pylori и увеличения аллергичес�
кой заболеваемости детей и подростков бронхи�
альной астмой, аллергическим дерматитом и ри�
нитом [17, 20].

Согласно результатам исследования National
Health и Nutrition Examination Survey, включав�
шего 3327 детей в возрасте от 3 до 13 лет, у носи�
телей Н. pylori вероятность развития бронхиаль�
ной астмы на 53 % меньше, чем у неинфициро�
ванных детей. Частота бронхиальной астмы в
раннем возрасте (до 5 лет) также была на 44 %
ниже у детей, инфицированных Н. pylori (Мар�
тин Блайзер, США).

Педиатры восклицают, что впервые за всю ис�
торию человечества растет поколение детей, в
желудках которых не содержатся Н. pylori — бак�
терии, способствующие развитию иммунной
системы, гормональной регуляции энергетичес�
кого гомеостаза и регуляции кислотности желуд�
ка. Потеря этого древнего доминантного и неиз�
менного члена нормальной микробиоты челове�
ка, несомненно, будет иметь последствия.

Исследования Н. pylori и его роли в организме
человека продолжаются. Так, выявлена взаимо�
связь между колонизацией Н. pylori и инфекцией
М. tuberculosis — колонизация сопровождалась
длительным поддержанием туберкулезной ин�
фекции в латентном состоянии, что является еще
одним подтверждением системной иммуномоду�
лирующей роли Н. pylori [20].

Наверное, выходом из создавшейся ситуации
(полного подавления Н. pylori) должно стать ти�
пирование микроорганизма у каждого конкрет�
ного больного с заболеваниями желудка и ДПК,
чтобы огульно не проводить эрадикацию.

Мы получили интересные данные, когда про�
водили исследование у больных с ХАГ и ПЯ, на�
ходившихся в зоне повышенной радиации, —
ликвидаторов аварии на ЧАЭС. Установлено,
что почти у трети обследованных Н. pylori не вы�
делялся, а терапия у трети из оставшихся обсле�
дованных с Н. pylori не сопровождалась эрадика�
цией возбудителя, приводя к формированию его
кокковых форм. Мы предположили, что дей�
ствие малых доз радиации приводит к измене�
нию реактивности организма, и реализация ХАГ
или ПЯ идет через другие механизмы, то есть в
большей степени участвуют специфические и
неспецифические иммунные механизмы патоло�
гии с формированием «искаженного» ответа на
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возбудитель. Но куда подевался Н. pylori у этих
больных? Предположить, что радиация привела
к его гибели, невозможно, ибо малые дозы ради�
ации не обладают такими свойствами, но, по�ви�
димому, могут способствовать его переходу в
кокковые формы. Подавление иммунной систе�
мы, которое наблюдалось у ликвидаторов аварии
на ЧАЭС, должно было бы привести к значи�
тельному обсеменению слизистой оболочки
Н. pylori, но, по данным исследования, «иммуно�
логическая дыра» не заполнилась бактериями.
Что же этому помешало? Снижение реактивнос�
ти организма, дисбаланс иммунной системы, ак�
тивация перекисного окисления липидов или
что�то другое? К сожалению, ответа нет, но факт
редкого присутствия Н. pylori у таких больных
при развитии ПЯ остается.

В унисон с полученными результатами стали
исследования С. Химерики и И. Морозова (2001),
которые коснулись роли кокковых форм Н. pylo�
ri в патогенетических механизмах и персистен�
ции данной инфекции [16, 19]. Так, было показа�
но, что способность к трансформации из спирале�
видных в кокковые формы является одним из
важнейших свойств Н. pylori. Это дает возмож�
ность ее сохранения в неблагоприятных услови�
ях. Однако также было показано, что при измене�
нии этих условий возможен переход кокковых
форм в спиралевидные [16, 21, 24]. Можно пред�
положить, что данный механизм взаимодействия
Н. pylori с используемой терапией позволяет вы�
жить данной бактерии и повторить свою «атаку»
на организм при благоприятных условиях.

В последние годы появились публикации, где в
критической форме рассматриваются «переко�
сы» в отношении роли Н. pylori в формировании
язвенного дефекта. Однако предложен уже 3�й
консенсус лечения ХАГ и ПЯ с учетом только
данного возбудителя. Естественно, в свете имею�
щихся положительных наработок (уменьшение
заболеваемости раком желудка) мы должны ис�
пользовать данные схемы терапии, но увели�
чение заболеваемости пищевода (в том числе и
рака) требует принятия кардинальных мер.

Как же быть при выборе тактики лечения?
Вопрос о том, что необходимо лечить больного, а
не болезнь, то есть иметь индивидуальный поход
в каждом конкретном случае, с повестки дня не
снимался. Может, не стоит так скопом назначать
данные схемы терапии, особенно когда идет речь
о частых повторных обострениях. Но, к сожале�
нию, не каждому практикующему врачу в силу
разных обстоятельств (отсутствие современных
методов диагностики, возможность типирования
возбудителя да и просто клинического мышле�
ния) под силу решить такую проблему. Но ле�

чить таких больных необходимо, следовательно,
необходимо продлить исследования в этом нап�
равлении.

Почему же мы даже при использовании уста�
новленных протоколов терапии не достигаем
ожидаемого эффекта? Можно предположить,
что это не удается по ряду причин. Во�первых,
очень часто больные начинают самостоятельное
лечение, и первыми препаратами такой терапии
являются Н2�блокаторы, которые, подавляя кис�
лотность желудка, способны привести к ложно�
отрицательному результату или/и видоизменить
форму существования бактерии (кокки). Пос�
ледние практически не поддаются терапии. Во�
вторых, в большинстве случав нет контроля за
эрадикацией Н. pylori. В тех же случаях, когда
проводят повторные контрольные исследования
через 6—8 нед, никто не гарантирован от повтор�
ного внесения данной бактерии (стерилизация
фиброгастродуоденоскопа подразумевает не его
промывание под проточной водой под краном, а
использование стандартных растворов, стои�
мость которых довольно высока, что и затрудня�
ет их приобретение). В�третьих, мы констатиру�
ем излечение от ХАГ и ПЯ, а статистика указы�
вает на рост заболеваемости эрозивно�язвенны�
ми и воспалительными заболеваниями желудка
и ДПК на 24,3 % [14]. Может, не стоит торопить�
ся и снимать пациентов с диспансерного учета
как «излечившихся» после эрадикации Н. pylori
и относить их к первичным («заразились повтор�
но») при обострении заболевания, что противо�
речит самому этиопатогенезу болезни. Как бы
нам не хотелось говорить о нашей победе (изле�
чение ХАГ или язвы), пока этого достичь не
удалось.

Что же касается возможностей реализации па�
тологи на слизистой оболочке желудка, то, по�
видимому, возникновение единичного язвенного
дефекта в большей мере можно объяснить с по�
зиции теории Ю. Малова и соавторов. Основой
этой теории является «…развитие иммунокомп�
лексного воспаления в слизистой оболочке же�
лудка или ДПК в результате избыточного пос�
тупления в организм различных антигенов (пи�
щевых, микробных, вирусных и др.), действие
которых возможно при нарушении пассивной за�
щиты желудочно�кишечного тракта и наслед�
ственной отягощенности». При этом выражен�
ность воспалительной реакции имеет прямо про�
порциональную зависимость от типа неспецифи�
ческой реактивности организма, а иммунокомп�
лексное (гиперергическое) воспаление СОЖ
или ДПК с наибольшей вероятностью модифи�
цирует реакцию типа феномена Артюса [7]. Од�
новременно авторы этой теории высказывают
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предположение, что нарушение взаимоотноше�
ний коры и подкорки обусловлено не столько от�
рицательными эмоциями и нервно�психически�
ми перенапряжениями, сколько действием анти�
генных структур, поступающих из пищевари�
тельного канала, а эмоции, скорее всего, могут
быть провоцирующим моментом в разрешении
аллергических реакций [5, 7].

Что же касается формирования гастрита, то,
по�видимому, в первую очередь нужно думать об
изменении общей реактивности организма на
действие многих факторов, что «позволяет» про�
явиться заболеванию на большой поверхности, и
в таком случае СОЖ скорее всего является тем
полем приложения патологии, которое в тот мо�
мент наиболее уязвимо.

Если рассматривать приоритет возникновения
пептической язвы у молодых, то с позиции тео�
рии Ю. Малова это объяснимо. Если же мы кон�
статируем, что эрозивный гастрит чаще диагнос�
тируют у лиц среднего и пожилого возраста, то
это можно объяснить изменением реактивности
организма, которая у лиц старших возрастных
групп в большинстве случаев проявляется гипо�

реактивным типом ответа как наиболее эконо�
мичным для организма. В этом же возрасте отме�
чаются диффузное количественное уменьшение
желез слизистой оболочки желудка и качествен�
ное изменение (снижение) их функционирова�
ния на фоне снижения кровообращения органа.

Итак, нерешенных проблем на сегодняшний
день остается больше, чем решенных, и работа в
этом направлении продолжается. Такими нап�
равлениями могут быть: типирование Н. pylori
для обоснованного использования принятых
протоколов лечения или создание пробиотиков,
в состав которых входили бы сапрофитные фор�
мы Н. pylori; исследования в области генетики,
направленные на выявление лиц с предрасполо�
женностью к онкозаболеваниям, и другие.

Высказанное мнение и замечания, по�видимо�
му, не могут восприниматься однозначно. У каж�
дого клинициста есть свои наработки по этому
вопросу. Но что, по нашему мнению, является не�
оспоримым, так это остающаяся проблема, кото�
рая требует дальнейшего разрешения. Это, в
свою очередь, позволит усовершенствовать ле�
чебную тактику и помочь больным.
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Пептична виразка та хронічний гастрит: 
набутки й перспективи
У статті викладено сучасні погляди на перебіг та лікування хронічного гастриту й пептичної виразки.
Йдеться про питання подальшого дослідження етіопатогенезу хвороб та кончу потребу в удосконаленні
схем терапії.
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Peptic ulcer and chronic gastritis: 
the achievements and perspectives
The article presents the modern views on the development and treatment of chronic gastritis and peptic ulcer.
The issues of the further investigations of the diseases etiology and pathogenesis as well as the necessity of
improvement of the treatment schemes have been discussed.
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