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Резюме

Цель исследования. Усовершенствование авторской Нейрогенно-генетической теории этиологии патогенеза  
язвенной болезни. 

Материалы и методы: Для разработки авторского взгляда на этиологию и патогенез язвенной болезни обработано 
около 50 различных публикаций и анализированы результаты собственных исследований. 

Результаты. Следовательно, нейрогенно-генетическая теория этиологии и патогенеза ЯБ желудка и 12-типерстной 
кишки весьма оптимально объясняет причинно-следственные связи у больного ЯБ, допуская варианты превалирования 
в том или в другом случае фактора невроза или местных генетических факторов. Однако, очевидно другое, что лишь 
сочетание нейрогенного фактора с генетически измененной реактивностью гастродуоденальной системы (наличием 
органа-мишени) становится причиной хронизации язвы.

Заключение. Разработанная нами теория язвенной болезни, как болезни, относящейся к психосоматической патологии 
позволяет разработать эффективную терапию включая и препараты с психокоррегирующим действием.
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Summary

The purpose of the study. Improvement of the author's Neurogenic-genetic theory of the etiology of the pathogenesis 
of peptic ulcer disease.

Materials and methods: To develop the author's view on the etiology and pathogenesis of peptic ulcer disease, about 
50 different publications were processed and the results of their own research were analyzed.

Results. Consequently, the neurogenic-genetic theory of the etiology and pathogenesis of gastric and duodenal ulcer very 
optimally explains the cause-and-effect relationships in a patient with ULCER, allowing for variants of the prevalence of 
neurosis factor or local genetic factors in one case or another. However, another thing is obvious, that only a combination of 
a neurogenic factor with a genetically altered reactivity of the gastroduodenal system (the presence of a target organ) causes 
the chronic ulcers. The theory of peptic ulcer disease developed by us, as a disease related to psychosomatic pathology, allows 
us to develop effective therapy, including drugs with a psychocorregulating effect.
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Введение 

Целью является усовершенствование ранее разра-
ботанной авторской теории этиологии патогенеза 
язвенной болезни Язвенная болезнь является одной 
из важнейших проблем современной теоретической 
и клинической медицины в связи с высокой заболе-
ваемостью с осложнениями, инвалидизацией орга-
низма, а также весьма неоднозначностью этиологи-
ческих и патогенетических механизмов развития. 

Первая авторская теория этиологии и патоге-
неза язвенной болезни нами была опубликована 
в 2005 г. [1].

Распространенность болезней органов пище-
варения находятся на 3-м месте после болезней 
органов дыхания и кровообращения при этом вы-
является тенденция к их росту, а 60% страдающих 
этими заболеваниям относятся к лицам трудоспо-
собного возраста [2]. 

В связи с высокой заболеваемостью и смертно-
стью от язвенной болезни, проблема язвенной 
болезни желудка и двенадцатиперстной кишки 
является не только медицинской, но и важной ме-
дико-социальной проблемой [3, 4].

В литературе существует ряд теорий этиологии 
и патогенеза язвенной болезни: теория Амоффа 
(теория механического повреждения слизистой 
оболочки); воспалительная теория; пептическая 
теория Бернарда; теория стойкой ишемии слизи-
стой оболочки; нервно-трофическая теория; вис-
церо-висцеральная теория; кортико-висцеральная 
теория Быкова и Курцина; эндокринная теория, 
клапанная теория Витебского; бактериальная те-
ория и т.д.

Как известно, язвенная болезнь желудка (ЯБЖ) 
и двенадцатиперстной кишки (ЯБДПК) — это хро-
ническое полиэтиологическое рецидивирующее 
заболевание, в механизме которого лежат слож-
ные изменения нервных, гипоталамо-гипофизар-
ных, гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковых 
и местных гастродуоденальных процессов, приво-
дящих к изменению трофических процессов в сли-
зистой оболочке желудка и двенадцатиперстной 
кишки. В свою очередь, возникающий язвенный 
дефект представляет собой источник раздражения 
интерорецепторов, поддерживающий нарушение 
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нейро-гормональной регуляции. Таким образом, 
возникающий «порочный круг» обусловливает 
хроническое течение язвенной болезни [5, 6, 7].

Одно из представлений об альтерации слизистой 
желудка и двенадцатиперстной кишки в патофизи-
ологии сложилось на основе учения о роли нервной 
системы в регуляции метаболических и трофиче-
ских процессов, обеспечивающих структурную 
целостность и физиологическое (функциональное) 
состояние клетки, ткани и органа [7, 8]. В форми-
ровании такого взгляда основную роль сыграла 
концепция И.П. Павлова «о трофической функции 
нервной системы», учение Л.А. Орбели «об адапта-
ционно-трофической роли симпатической нервной 
системы» [9] и учение П.К. Анохина «о функцио-
нальных системах» [10].

Роль гипоталамуса, системы гипоталамус-гипо-
физ-надпочечники в патогенезе язвенной болезни 
желудка и двенадцатиперстной кишки исследова-
лась рядом ученых [11–14].

Следовательно, многие ученые считают, что си-
стема гипоталамус-гипофиз-надпочечники играет 
существенную роль в развитии нарушений регуля-
ции и возникновении дистрофических поражений 
желудка и двенадцатиперстной кишки, однако, как 
нам кажется, многие механизмы такого влияния 
остаются до конца не изученными.

В патогенезе ЯБ всегда имеет место вегетативная 
дистония с повышением тонуса парасимпатиче-
ского отдела нервной системы [6]. В механизмах 
развития язвенной болезни имеет место не только 
повышение тонуса парасимпатического нерва, но 
и снижение тонуса симпатических нервов, что 
может вызывать гиперплазию желудочных желез 
с гиперсекрецией и одновременным нарушением 
трофики повышенно функционирующей слизи-
стой оболочки желудка [13, 14]. Попытка с досто-
верностью судить о характере изменений вегета-
тивного тонуса у больных ЯБ с использованием 
вегетативных индексов, электрокоагулограммы, 
данным желудочной секреции, электрогастрог-
раммы (ЭГГ) дала противоречивые результаты  
[15, 16]. По данным индекса Кредо у больных 
ЯБДПК чаще выявлялась ваготония, а по данным 
индекса минутного объема кровотока — симпа-
тикотония. У больных ЯБЖ оба эти теста чаще 
выявляли ваготонию. В то же время данные ЭГГ 
и электрокоагулографии указывали на значитель-
ное симпатическое влияние. 

Как известно, эмоциональный статус вначале ре-
ализуется, главным образом, через нервные стиму-
лы, поступающие в гипоталамус от коры головного 
мозга, ретикулярной формации и лимбической 
системы. Считается, что первым медиатором, за-
пускающим такую реакцию является ацетилхолин, 
а дальнейшая реализация стрессорной реакции 
происходит нейрогенными и гормональными пу-
тями [13]. Симпатическая и парасимпатическая 
подзоны ретикулярной формации размещены на 
разных уровнях ЦНС [15, 16]. Через каждую из 
них замыкается своя группа адаптационных колец, 
ориентированная на свою группу эффекторных 
аппаратов. Для каждого вида рецепторов свойст-
венно свое адаптационное рефлекторное кольцо. 
Ретикулярные нейроны, способные к аутохтонной 

активности, являются источниками постоянного 
фонового сигнала в обоих каналах вегетативной 
нервной системы. Каждая подзона ретикулярной 
формации и их микрозоны со своим спектром сти-
мулирующих афферентных сигналов ориентиро-
ваны на активацию своей группы эффекторных 
колец. Исходя из этого, целесообразно оценивать 
не общий вегетативный тонус, а составляющие его 
компоненты на различных органах и системах [16].

В повышении активности кислотно-пептическо-
го фактора кроме блуждающих нервов принима-
ют участие гормоны желез внутренней секреции 
(АКТГ, кортизол, тироксин, инсулин и др.) и га-
строинтестинальные гормоны (гистамин, гастрин, 
бомбезин), а также «субстанция Р» — физиоло-
гический активатор гастрина [13]. Агрессивное 
действие вышеназванных гормонов, как правило, 
проявляется в условиях снижения активности 
гормонов, ингибирующих желудочную секрецию. 
К таким гормонам относятся соматостатин, глю-
кагон, кальцитонин, половые гормоны, секретин, 
холецистокинин, урогастрон, серотонин, проста-
гландины, а также эндогенные опиоиды-энкефа-
лины и эндорфины.

С момента открытия в 1983 г. пилорических 
кампилобактеров (Campylobacter pylori), в насто-
ящее время их именуют Helicobacter pylori (НР), 
развернулись широкомасштабные исследования 
в рамках инфекционной теории этиологии язвен-
ной болезни желудка [16]. Как известно, участки 
желудочной метаплазии в двенадцатиперстной 
кишке являются клеточной мишенью для НР. 
По экспериментальным данным образование оча-
гов желудочной метаплазии в двенадцатиперстной 
кишке удается путем долговременного ороше-
ния его слизистой оболочки соляной кислотой. 
Считается, что интенсификация кислотной про-
дукции в желудке и длительная ацидификация 
двенадцатиперстной кишки вызывает развитие 
в ней очагов желудочной метаплазии, создающих 
условия ее заселения НР.

Несмотря на обилие разработок, и теорий язвен-
ной болезни, у половины НР-негативных больных 
язвенной болезнью нет никакого объяснения генеза 
заболевания [16]. Хеликобактериоз при ЯБ может 
быть диагностирован не чаще чем у 2/3 больных 
язвенной болезнью двенадцатиперстной кишки, 
а при ЯБ желудка — у 2/5 всех больных. Таким обра-
зом, заключает автор, говорить о 100% инфициро-
ванности больных ЯБ бактериями не приходится, 
инфекция НР выступает в роли местного фактора, 
влияющего на слизистую оболочку извне и акти-
визирующего фактора агрессии. Авторы данной 
статьи, склонны придерживаться этого мнения, т.е. 
НР рассматривается как лишь патогенетическое 
звено, возникающее на фоне снижения местного 
иммунитета и других альтерирующих факторов 
в гастродуоденальной системе.

Тот факт, что инвазия желудочно-кишечного 
тракта Helicobacter pylori не вызывает развития 
язвенного процесса, как, например, в большом 
проценте случаев заболевания гастритом без язвы 
при наличии НР, является убедительным свиде-
тельством того, что НР не представляет собой эти-
ологический фактор развития язвенной болезни 
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желудка или язвы двенадцатиперстной кишки. 
Об этом свидетельствует ряд исследований [17, 3]. 
В настоящее время нет экспериментальной модели 
язвенной болезни с ведением H. pylori [1].

По данным А.А. Сошиной с соавт. [4], язвенная 
болезнь желудка (ЯБЖ) ассоциирована с Н. pylori — 
у22,7% больных, а ЯБДПК — у 80,9% больных.

Н.И. Жернакова [18], исследуя клинику, пато-
генез и терапию больных пожилого возраста яз-
венной болезнью, установила, что из 178 больных 
147 страдали язвенной болезнью желудка, ассоци-
ированной с H. pylori, а у 31 пациента инфекция не 
выявлена. При этом отмечает автор, что инфекция 
отягощает течение язвенной болезни. Ведущими 
показателями, гарантирующими благоприятное 
течение болезни, являются ликвидация H. pylori 
и нормализация нейроэндокринного статуса.

По нашим данным [19] у больных ЯБ в стадии 
обострения концентрация кортизола выше, чем 
в контрольной группе (Р<0,05).

По некоторым литературным данным [17] ас-
соцированность ЯБ с H. pylori составляет 70–80% 
дуоденальных и 50–60% желудочных язв. Мы счи-
таем, при этом, необходимо четко понимать, что 
ассоциация никак не означает причинность. 

Как считает М.А. Бутов в настоящее время 
ни одна из теорий патогенеза язвенной болезни 
(ЯБ) не охватывает многообразия вовлеченных 
функций и их сдвигов, приводящих к развитию 
язвы в желудке и двенадцатиперстной кишке [16]. 
Поэтому разностороннее изучение физиологи-
ческих процессов, происходящих в организме 
больного ЯБ в различные фазы течения болезни, 
на фоне различных методов его лечения, являет-
ся актуальным. Терапия, продолжает автор [16], 
с учетом современных «Стандартов качества диаг-
ностики и лечения болезней органов пищеварения»  
(Пр. МЗ РФ №125 от 17.04.98 г.) может реально по-
влиять только на местные факторы патогенеза ЯБ — 
на НР и пептический фактор.

Таким образом, приходится думать о сущест-
вовании весьма многообразных механизмов раз-
вития язвенного поражения слизистой оболочки 
желудка и двенадцатиперстной кишки. Вероятно, 
ни один из названных механизмов не играет само-
стоятельной роли, определяющей формирование 
и хронизацию язвы желудка и 12-типерстной киш-
ки и лишь их сочетание может определить нозоло-
гическую форму язвенного поражения слизистой 
оболочки [16, 20, 21].

Материалы и методы исследования 

Для разработки и совершенствования авторского 
взгляда [1] на этиологию и патогенез язвенной 
болезни обработано около 50 различных публи-
каций и анализированы результаты собственных 
исследований [1, 21, 22]. Творчески проанализи-
рован ряд существующих в литературе взглядов 

и мнений относительно этиологии и патогене-
за язвенной болезни. Оценена реальность их на 
фоне собственных мнений и взглядов, сложив-
шихся в результате многолетней практической 
врачебной деятельности врача-гастроэнтеролога  
М.Л. Колотиловой.

Результаты 

На основании результатов собственных исследо-
ваний и анализа литературных данных, мы пред-
лагаем усовершенственную концепцию этиологии 
и патогенеза ЯБЖ под названием «нейрогенно-гене-
тическая теория» (рис. 1) [1, 21, 22, 23].

Человек — субъект биосоциальный, подвер-
жен действиям различных психо-нейрогенных 
факторов.

 Затяжное и хроническое перенапряжение не-
рвно-психических процессов, возникающих под 
влиянием эмоциональных потрясений, хрониче-
ского стресса, разного рода конфликтных ситуаций, 
тяжелых жизненных ситуаций, хронических боле-
вых синдромов и других подобных процессов вызы-
вает нарушение функциональных взаимоотноше-
ний коры головного мозга и подкорковых центров, 
а также центров вегетативной нервной системы. 
При этом происходит «растормаживание» некото-
рых вегетативных центров. Возникает нарушение 
вегетативной регуляции органов и систем органов: 
сердечно-сосудистой системы, дыхания, органов 
пищеварительного тракта, эндокринной систе-
мы и т.д. Причем в зависимости от генетической 
и онтогенетической реактивности органа, системы 
органов или организма в целом, в каждом конкрет-
ном случае исходы такого психогенно-нервного 

влияния будут совершенно различными, то есть, 
возникновение соматического заболевания фун-
кционального или органического характера опреде-
ляется патогенной функцией вегетативной нервной 
системы, «вышедшей» из-под контроля высшей 
нервно-психической деятельности и особенностя-
ми генетически (онтогенетически) нарушенной 
реактивности органа или системы органов.

Таким образом, психогенно-нервные и вегета-
тивно-висцеральные нарушения детерминируют 
нозологическую форму психосоматического за-
болевания, вследствие нарушенной генетической 
или онтогенетической (перенесенные заболевания) 
органной реактивности. Данная наша концепция 
о роли нейрогенного фактора подтверждается 
известными литературными данными о том, что 
при экспериментальных неврозах образование язв 
у обезьян, собак отмечено в 15% случаев, а у крыс — 
в 76% случаев. Однако без генетического фактора 
язвенная болезнь не формируется.

По современным данным, наследственная от-
ягощенность ЯБ встречается в среднем у 30% боль-
ных [16]. Это, прежде всего, увеличение обкладоч-
ных клеток в слизистой желудка, гипертонус n. 
vagus, гиперпродукция гастрина, гиперпродукция 
пепсина, дефицит мукополисахаридов (фукозы), 
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дефицит секреторных lgА, Д-клеточная недоста-
точность желудка и 12-перстной кишки, снижение 
чувствительности обкладочных клеток к сомато-
статину, многие из которых передаются по ауто-
сомно-доминантному типу (рис. 1).

По литературным данным, органные генетиче-
ские особенности также включают: гиперплазию 
железистого эпителия желудка, снижение секреции 
слизи железами, аномалию желудочных сосудов, на-
рушение метаболизма в железистых клетках желудка.

Т.А. Загромова с соавт. [24], исследуя консти-
туциональные различия активности протеиназ 
и их ингибиторов при язвенной болезни на фоне 
контрольной группы (здоровые лица), пришли 
к выводу о том, что при ЯБ двенадцатиперстной 
кишки определяются конституционно опосредо-
ванные различия в активности протеиназ и их 
ингибиторов в плазме крови, что может влиять на 
клиническое проявление и течение ЯБ. 

По мнению Бутова А.М. вероятность развития 
язвенной болезни также зависит от наследственно-
го фактора [16]. При наличии язвенного анамнеза 
у кровных родственников первой степени родства 
язвы двенадцатиперстной кишки возникают при-
мерно в 3 раза чаще, а склонность передается по 
мужской линии. При этом, считает автор, генети-
чески детерминированными бывают повышенная 
плотность париетальных клеток в слизистой обо-
лочке желудка, чрезмерная активность продукции 
пепсиногена 1, и дефицит ингибиторов пепсина, 
фукогликопротеинов, избыточное освобождение 
гастрина на стимуляцию. 

Следовательно, по нашему мнению (рис. 1, 2) 
в результате затяжных и хронических нервно-пси-
хогенных перенапряжений (неврозов) возникают 
нервно-вегетативные и нейроэндокринные (через 

вегетативную нервную систему) нарушения регу-
ляции деятельности органов или системы органов, 
преимущественно, органа с генетически или онто-
генетически нарушенной реактивностью, в данном 
случае желудка, то есть желудок становится орга-
ном-мишенью. Нервно-вегетативные и нейроэндо-
кринные нарушения в регуляции морфофункцио-
нальной деятельности желудка в виде гиперто нуса 
n. vagus, ненестабильность адренергического вли-
яния, гиперпродукции АКТГ, глюкокортикоидов, 
инсулина, тироксина, дефицита соматостатина, 
глюкагона, эндогенных опиоидов (энкефалинов, 
эндорфинов), нарушения нервно-трофического 
обеспечения микроциркуляции, усугубляя и без 
того генетически или онтогенетически детерми-
нированные особенности реактивности желудка, 
в виде отклонений кислотно-пептического факто-
ра, гиперпродукции гастрина, дефицита мукопо-
лисахаридов (фукозы), секреторных lgА, гастрона, 
а также Д-клеточной недостаточности желудка, 
снижения чувствительности рецепторов обкла-
дочных клеток к соматостатину, особенностей 
внутриклеточного метаболизма гастроцитов, де-
фицита защитных простагландинов, особенностей 
кровоснабжения желудка вызывают ульцерогенез 
с последующей хронизацией, т.е. развивается яз-
венная болезнь (рис. 2). Следует отметить и то, что 
расстройства динамических взаимоотношений 
корковых процессов и системы подкорковых ве-
гетативных (преимущественно гипоталамических) 
центров, также зависят от индивидуальных осо-
бенностей генетического или онтогенетического 
характера, и не только от интенсивности экстеро-
цептивных, психогенных факторов. 

В.В. Чернин [25, 26] считает, что включение в ком-
плексную терапию язвенной болезни препаратов, 

Рисунок 1. Схема этиологии язвенной 
болезни (Л.Н. Иванов, 
М.Л. Колотилова). 

Экзогенная причина Эндогенная причина

Психо-нейрогенные факторы Генетические факторы (маркеры)

Невроз — истощение ВНД

Патогенез 

Язвенная болезнь

•	 увеличение обкладочных клеток;
•	 гипертонус n. vagus;
•	 гиперпродукция гастрина G-клетками;
•	 гиперпродукция пепсина;
•	 перенасыщенность ЕСL-клетками СОЖ, 

СОДК;
•	 Д1-клеточная недостаточность 

(дефицит ВИП);
•	 Д-клеточная недостаточность желудка 

и 12-типерстной кишки;
•	 гиперплазия железистого эпителия;
•	 дефицит мукополисахаридов (фукозы);
•	 аномалия желудочных сосудов; 
•	 перенасыщенность 

гастродуоденальной зоны сосудистыми 
α-адренорецепторами;

•	 дефицит защитных простагландинов; 
•	 дефицит фактора роста-альфа;
•	 дефицит секреторных IgА
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нормализующих нейроэндокринные сдвиги, спо-
собствует ликвидации действия патогенетических 
факторов, существенно ускоряя сроки заживления 
и повышая процент рубцевания, снижая возник-
новение рецидивов болезни. 

О.А. Маслова [27] пишет, что в 56% случаев 
возникновению и обострению язвенной болезни 
предшествуют нервно-психические перегрузки. 
В связи с этим, в комплекс лечения кроме антисе-
креторных и антибактериальных средств вклю-
чали нейролептик сульпирид (просульпин) по 
200 мг /сутки в течение 14 дней с целью изучения 
его влияния на результаты лечения и тревожности 
больного. У больных язвенной болезнью желудка 
и язвенной болезнью двенадцатиперстной киш-
ки в фазе обострения применения просульпина 
в вышеуказанной дозе позволяет вдвое увеличить 
скорость появления красного рубца на месте яз-
венного дефекта. 

Снижению резистентности гастроцитов в це-
лом слизистой оболочки желудка (СОЖ) и две-
надцатиперстной кишки к H. pylori в периульце-
рогенной зоне нами придается особое значение. 
Дело в том, что заражение H. pylori приводит к по-
явлению воспалительного инфильтрата в СОЖ, 
а присутствие НР, как правило, сопровождается 
морфологическими признаками гастрита [2, 16]. 
Ген, кодирующий синтез особого белка (nар А), 
активирующего нейтрофилы выявлен у всех 
штаммов H. pylori. Следовательно, НР присуще 
специфическое качество вызывать нейтрофильную 
инфильтрацию СОЖ. Адгезия НР к гастроцитам 
вызывает реорганизацию цитоскелета эпители-
оцитов и ряд других изменений. При этом эпи-
телиальные клетки отвечают на это продукцией 
цитокинов (интерлейкина — 8) и некоторых других 

хемокинов. Как известно, эти цитокины также 
приводят к миграции лейкоцитов из кровеносных 
сосудов, развивая активную стадию воспаления. 
Активированные макрофаги секретируют ин-
терлейкин-1 и фактор некроза опухоли (ФНО-α). 
Названные факторы повышают чувствительность 
рецепторов лимфоидных, эпителиальных и эндо-
телиальных клеток, что в свою очередь продолжает 
привлекать в СОЖ новую волну клеток, участву-
ющих в иммунных и воспалительных реакциях. 
Может быть именно этим обстоятельством можно 
объяснить результаты исследования О.Л. Беловой, 
И.М. Белова [28], которые пришли к выводу о том, 
что НР не причастен к ульцерогенезу, т.к. репара-
ция язвенных дефектов слизистой принципиально 
не может протекать в присутствии этиологиче-
ского или патогенетического фактора, а успешная 
эрадикация НР замедляет рубцевание язв СОЖ 
и 12-перстной кишки у больных язвенной болезнью. 
О значимости местной резистентности СОЖ 
в генезе и патогенезе ЯБ свидетельствуют данные  
С.Н. Базлова, Е.Н. Егоровой [29].

По мнению М.А. Бутова, общие и локальные на-
рушения вегетативного тонуса в сочетании с гипер-
коагуляцией и местными нарушениями кровотока 
создают условия для кровоизлияний и некрозов 
в слизистой оболочке гастродуоденальной зоны, 
снижая эффективность местных факторов защиты 
и резистентности [16]. Мы считаем, при состоя-
ниях хронического невроза весьма существенны 
изменения вегетативного тонуса, как общего, так 
и локального характера. 

И.В. Маев с соавт. [30], исследовали распростра-
ненность вегетативных, тревожных и депрессив-
ных нарушений у больных с язвенной болезнью 
и эффективность препарата грандаксина (Венгрия) 

Рисунок 2.
Схема этиологии 
и патогенеза 
язвенной болезни 
желудка 
(Л.Н. Иванов, 
М.Л. Колотилова).
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при лечении больных. Авторы обнаружили консти-
туциональную вегетативную дисфункцию у 41% 
больных. Тест Кельнера выявил депрессивное на-
рушение у 38% больных. Тревожные нарушения 
выявлены у 82% больных.

Как видно из рис. 2, в патогенезе ЯБ, в повыше-
нии переваривающей способности желудочного 
сока существенную роль играет кальциевый стресс.

По мнению Г.Н. Крыжановского [12] клеточным 
процессам, возникающим при патологическом 
стрессе, относятся: усиленный вход Са2+ в клет-
ку из внеклеточного пространства и его выход из 
клеточных депо (митохондрии и саркоплазмати-
ческий ретикулум). Усиленный вход Са2+ и неэф-
фективность энергозависимой Са2+ — АТФазы — 
насоса, выкачивающего Са2+ из клетки, приводит 
к неконтролируемой перегрузке клетки кальцием. 
Это состояние можно определить как кальциевый 
стресс клетки. Кальциевый стресс клетки имеет 
свои весьма отрицательные последствия. Дело в том, 
что на париетальных клетках желудка имеются 
отдельные рецепторы для ацетилхолина (АЦХ), ги-
стамина и гастрина [31, 16]. Роль регулятора уровня 
секреции ацетилхолина выполняет n.vagus, эффект 
его влияния реализуется через М-мускариновые 
рецепторы, имеющиеся на поверхности как парие-
тальных, так и энтерохромаффиноподобных клеток 
(ECL). На этих клетках имеются также поверхност-
ные рецепторы к гастрину. Выделение гастрина 
происходит из G-клеток под влиянием пищевого 
фактора. Реализация действия как ацетилхолина, 
так и гастрина в обоих типах клеток (ECL и пари-
етальных) опосредуется через увеличение уровня 
ионов внутриклеточного кальция (Са2+). В первом 
случае результатом их действия является выде-
ление гистамина, а во втором — стимуляция се-
креции HCl париетальными клетками желудка. 
Как известно, что гистамин, выделяющийся ECL 
и действующий на Н2-рецепторы, реализует свое 
влияние через систему циклического аденозинмо-
нофосфата (цАМФ) [31]. Ацетилхолин и гастрин 
действуют на желудочную кислую секрецию путем 
повышения уровня ионизированного Са2+ в цито-
плазме париетальных клеток [13]. Кроме того, при 
патологическом стрессе возникает чрезмерная ак-
тивация липаз, нерегулируемое усиление процессов 
свободно-радикального окисления (СРО), что ведет 
к окислительному стрессу клетки; происходит по-
вышение содержания внутриклеточных свободных 
жирных кислот; повре ждение клеточных мембран 
и митохондрий; энергетический дефект; нарушение 
деятельности энергозависимых насосов и другие 
нарушения внутриклеточного гомеостаза [12].

Таким образом, следствием хронического пато-
логического стресса являются кальциевый стресс 
клетки, окислительный стресс клетки, замыка-
ющиеся в «порочные круги», что в свою очередь 
приводит к высокой активации пептического 
фактора, к спазму мелких кровеносных сосудов 
в стенке желудка и двенадцатиперстной кишки, 
к гиперкоагуляции с микротромбообразованием 
и, соответственно, к ишемии. 

Существенное нарушение микроциркуляции 
в проксимальных отделах желудочно-кишечно-
го тракта, а именно в желудке и 12-типерстной 

кишке возникает из-за большого количества в них 
сосудистых альфа-адренорецепторов. Безусловно, 
такие нарушения микроциркуляции с локальной 
ишемией способствуют язвенным поражениям 
желудка и 12-типерстной кишки (рис.1). По дан-
ным Б.Р. Гельфанда с соавт. [32] локальная ише-
мия слизистой оболочки желудка сопровождается 
избыточным аномальным синтезом оксида азота, 
радикалов О2, цитокинов, снижением синтеза за-
щитных простагландинов, гибелью эпителиальных 
клеток и угнетением процесса их регенирации.

 Г.Н. Соколова с соавторами [33] считают, что 
нарушение кровообращения в СОЖ одно из основ-
ных патологических факторов образования эрозии 
и язв. Основным фактором агрессии является ги-
поксия и связанные с ней трофические нарушения 
в СОЖ и СОДПК, а также изменения в сосудистой 
системе. Развитие гипоксически-дистрофических 
изменений при язвенной болезни желудка, считает 
автор, связано с нарушением центральной и пери-
ферической гемодинамики.

По данным М.А. Осадчук, М.М. Осадчук [34], 
в момент образования язвы желудка имеет место 
выраженный дефицит эпителиальных клеток же-
лудка, иммунопозитивных к сосудистому эндоте-
лиальному фактору роста (СЭФР). Считается, что 
продукция соляной кислоты реализуется через 
ген роста Еgr1, блокирующий СЭФР, что приводит 
к ухудшению кровоснабжения СОЖ и формиро-
ванию пептического дефекта. 

Язвы двенадцатипёрстной кишки в 1,5 раза чаще 
возникают и склонны к более тяжёлому течению 
у лиц с группой крови 0(I)Rh+, наличием в крови 
HLA-антигенов (В5, В15, В35) [35].

О.А. Склянская [36] условно делит патогене-
тические факторы ЯБ на общие и местные. К об-
щим факторам относит те или иные нарушения 
нервной и гормональной регуляции деятельности 
гастродуоденальной системы, к местным факто-
рам — различные нарушения соотношении между 
факторами агрессии желудочного сока и с факто-
рами защиты СОЖ. 

Следовательно, нейрогенно-генетическая тео-
рия этиологии и патогенеза ЯБ желудка и 12-ти-
перстной кишки весьма оптимально объясняет 
причинно-следственные связи у больного ЯБ, допу-
ская варианты превалирования в том или в другом 
случае фактора невроза или местных генетиче-
ских факторов. Однако, очевидно другое, что лишь 
сочетание нейрогенного фактора с генетически 
измененной реактивностью гастродуоденальной 
системы (наличием органа-мишени) становится 
причиной хронизации язвы. В подтверждении 
нашей концепции О.Л. Белова, И.М.Белова [37] 
отмечают, что несмотря на признание роли Н. pylori 
в развитии язвенной болезни у людей, по сей день 
нет научного обоснования доказательства такой 
причинности. Тем более, отмечают авторы, Н.pylori 
является лишь минорным членом микробиоты 
желудка. Из огромного кислотоустойчивого ми-
кробиоценоза на долю Н. pylori приходится около 
1% численности всех видов бактерий, а в СОЖ при-
сутствует около 60 видов бактерий.

Очевидность роли нейрогенного фактора 
в генезе ЯБ подтверждается экспериментальной 
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моделью язвы желудка [38] внутрибрюшин-
ной инъекцией адреналина крысам в дозе  
2–3 мг/кг массы. 

Мы считаем, что в патогенезе язвенной болезни 
развивается «порочный круг». Язвенная болезнь 
желудка или 12-перстной кишки сама становится 
причиной, вызывающей эту патологию через пе-
ренапряжение ЦНС, иными словами причинно-
следственные связи меняются местами. Патогенная 
афферентация с интерорецепторов желудка 
(12-перстной кишки), создает возможность обрат-
ного влияния язвы этих органов (висцеральные 
сигналы) на ЦНС и психическую сферу, вызывая 
перенапряжение корковых процессов.

Очевидность «Нейрогенно-генетической теории 
этиологии и патогенеза язвенной болеи» полностью 
подтверждаются статьей Чернова А.В. со соав-
торами [39]. Авторы провели ретроспективный 
анализ течения язвенной болезни после лечения 
с применением антихолеобактерных схем на основе 
проведения анкетированного опроса для оценки 
эффективности отдаленных результатов антихо-
леобактерной терапии с учетом тяжести течения 
заболевания: 
А)	впервые выявленной язвой, 
Б)	легким редко рецидивирующим,
В)	средней тяжести, часто рецидивирующим,
Г)	с тяжелым, непрерывно рецидивирующим  

течением.
При этом, частые стрессы и повышенную эмоци-

ональную неустойчивость отметили у себя 2/3 боль-
ных с часто и непрерывно рецидивирующим тече-
нием. В подгруппе В с течением средней тяжести 75% 
из них имели выраженные нарушения вегетативной 

нервной системы по опроснику А.М. Вейна; 80% 
отягощенный наследственный анамнез по язвенной 
болезни и хроническому гастриту. У пациентов под-
группы Г с тяжелым течением заболевания и ослож-
нениями в анамнезе в 100% случаев продолжалось 
рецидивирование заболевания и имели изменения 
вегетативной нервной системы согласно опроснику 
А.М. Вейна. Авторы статьи пришли к выводу о том, 
что выраженные изменения вегетативной регуля-
ции и психосоциальной сферы у больных язвенной 
болезнью как период рецидива, так и ремиссии сле-
дует учитывать при проведении профилактических 
мероприятий. 

 Следует заметить, что стандарты лечения яз-
венной болезни в целом основаны на решающей 
роли хеликобактерий в этиологии и патогенезе 
язвенной болезни желудка и двенадцатиперстной 
кишки. С точки зрения роли психонейрогенных 
и генетических факторов в этиологии язвенной 
болезни следовало бы в стандарт лечения включать 
преператы психокоррегирующим действием, как 
нейролептики, анксиолитики и общим седативным 
действием, как часть этиотропной терапии. Такой 
подход должен существенно повышать эффек-
тивность комплексной терапии, ускоряя сроки 
заживления и рубцевания язв, снижая рецидивы 
болезни и повышать роль первичной и вторичной 
профилактики язвенной болезни.

Что касается генетической терапии, как части 
этиотропной, это вопрос будущего гастроэнтеро-
логии и генной терапии. Однако, мы считаем, что 
без успешной генетической терапии невозможно 
добиться полного исключения хронизации ЯБ и ее 
рецидивов.

Выводы

1.	 Бактериальная теория этиологии и патогенеза яз-
венной болезни не раскрывает всю сущность генеза 
ее и не имеет экспериментального доказательства.

2.	 Согласно бактериальной теории этиологии яз-
венной болезни антибактериальная терапия 
больных является этиотропной терапией, одна-
ко согласно нейрогенно-генетической теории — 
антибактериальная терапия представляет собой 
патогенетическую терапию. 

3.	 Нейрогенно-генетическая теория язвенной  
болезни как психосоматической патологии  

с генетическим компонентом предполага-
ет в качестве этиотропной терапии — лече-
ние больных психокоррегирующими препа-
ратами с учетом генетических особенностей  
организма. 

4.	 В патогенезе язвенной болезни развивается «по-
рочный круг», ибо патогенная висцеральная 
афферентация вызывает вторичное перенапря-
жение корковых процессов. Проводимая этио-
тропная терапия должна разрывать «порочный  
круг».
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