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Резюме

Блуждающий нерв является незаменимым соединением между телом и мозгом, которое контролирует жизненно 
важные аспекты вегетативной физиологии, такие как дыхание, частота сердечных сокращений, кровяное давление 
и перистальтика кишечника, рефлексы, такие как кашель и глотание, а также поведение, связанное с выживанием, 
такое как прием пищи, питье и реакция на тошноту. Желудок имеет сложный нервный аппарат. Иннервация желудка 
обеспечивается как соматической, так и вегетативной нервной системой. Желудок получает иннервация от блужда-
ющего нерва и производные чревного сплетения (верхнее брыжеечное, желудочное, селезеночные, печеночные). 
Наибольшую влияние на работу желудка и кишечника оказывает блуждающий нерв. Блуждающий нерв самый длинный 
внутренностный нерв буквально блуждает по всему телу. Блуждающие нервы играют доминирующую роль в стиму-
ляции желудочной секреции. Базальная или непрерывная секреция желудочного сока в норме у человека полностью 
обусловлена тоническими импульсами в блуждающих нервах. 

Целью нашего обзора явилось выявление патогенетической роли блуждающего нерва при язвенной болезни желудка 
и двенадцатиперстной кишки.
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Summary

The vagus nerve is an essential connection between the body and the brain that controls vital aspects of autonomic physiology 
such as respiration, heart rate, blood pressure and intestinal motility, reflexes such as coughing and swallowing, and survival 
behaviors such as eating, drinking and response to nausea. The stomach has a complex nervous apparatus. The innervation of 
the stomach is provided by both the somatic and the autonomic nervous system. The stomach receives innervation from the 
vagus nerve and derivatives of the celiac plexus (superior mesenteric, gastric, splenic, hepatic). The vagus nerve has the greatest 
influence on the work of the stomach and intestines. The vagus nerve is the longest splanchnic nerve, literally wandering 
throughout the body. The vagus nerves play a dominant role in stimulating gastric secretion. The basal or continuous secretion 
of gastric juice in normal humans is entirely due to tonic impulses in the vagus nerves. 

The purpose of our review was to identify the pathogenetic role of the vagus nerve in gastric and duodenal ulcers.
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Введение  

Как только расширяется знании в области невро-
логии все больше становиться очевидным доми-
нирующее влияние нервной системы в патогенезе 
многих соматических заболеваний, особенно при 
патологии желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) [1]. 
Лэнгли впервые ввел термин “автономная нервная 
система” в 1897 году для описания нервных волокон, 
которые иннервируют ткани, кроме скелетных 
мышц. Иннервация желудка осуществляется как 
на сегментарном, так и на центральном уровне [2]. 
Правую и левую блуждающие нервы обеспечивает 
парасимпатическую иннервацию желудка, а сим-
патическая обеспечивается от чревного ствола 
посредством верхнего и нижнего желудочного, 
печеночного, селезеночного и верхнего брыжеечно-
го сплетения [3]. Блуждающий нерв обеспечивает 
один из основных сенсорных путей от тела к мозгу, 
который необходим как для жизни, так и для бо-
лезней. Нейроны блуждающего нерва составляют 
крошечную часть нервной системы, но они контр-
олируют широкий спектр жизненно важных фун-
кций. Каждый сенсорный нейрон блуждающего 
нерва отходит от одного псевдоуниполярного ак-
сона, который проецируется в обоих направлениях 
к телу и мозгу. На периферии блуждающий нерв 

переходит в оболочку сонной артерии, где он про-
ходит рядом с сонной артерией, отдавая основные 
ветви к шее, груди и животу. Нейроны блуждаю-
щего нерва иннервируют многие основные органы 
и ткани, включая сердце, легкие, желудок, кишеч-
ник, артерии, гортань, трахею, пищевод, печень, 
поджелудочную железу, щитовидную железу и ухо. 
В каждом органе-мишени сенсорные нейроны блу-
ждающего нерва могут отображать множество 
терминалей с различной морфологией, размерами, 
молекулярными особенностями, взаимодействую-
щими клеточными партнерами и анатомическим 
распределением, при этом каждый тип терминалов 
предположительно обнаруживает определенные 
сенсорные сигналы [4]. В центре аксоны блужда-
ющего нерва проходят через череп через яремные 
отверстия и направляются в ствол мозга (рис.1). 
Гормональный механизм стимуляции желудоч-
ной секреции почти полностью прекращается, 
когда в желудке или двенадцатиперстной кишке 
нет пищи. Прием пищи вызывает немедленную 
и глубокую стимуляцию желудочной секреции. 
Импульсы в блуждающих нервах возбуждают-
ся рефлекторно при виде, запахе и вкусе вкусной 
пищи. Эти импульсы высвобождают ацетилхолин 
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в окончаниях волокон блуждающего нерва в стенке 
желудка, и передача нервного импульса клеткам, 
продуцирующим кислоту и пепсин. Если желудоч-
ное содержимое, соприкасающееся со слизистой 
антрального отдела, не имеет кислой реакции, то 
блуждающие импульсы также вызывают неболь-
шое выделение гастрина в кровоток, достаточное 
для потенцирования возбуждающего действия 
блуждающих импульсов на париетальные и глав-
ные клетки. Предположение о том, что и гастри-
новые, и блуждающие импульсы высвобождают 
гистамин и что гистамин служит конечным общим 
путем для обоих этих типов стимуляции, кажет-
ся невероятным. Желудочный сок, выделяемый 
в ответ на раздражение блуждающего нерва, богат 
пепсином, секретируемый в ответ на раздражение 
гистамином беден пепсином, а секретируемый 
в ответ на гастрин является промежуточным по со-
ставу. Если предполагается, что конечным агентом 
для всех трех является гистамин [3, 5].

Глубокое повышение базальной или непрерыв-
ной секреции желудочного сока регулярно наблю-
дается у больных язвенной болезнью двенадцати-
перстной кишки. Этого достаточно, чтобы вызвать 
сравнимую гиперсекрецию у животных и вызвать 
хронические пептические язвы. Базальная гиперсе-
креция имеет вагусное происхождение и исчезает, 
если все или почти все волокна блуждающего не-
рва, идущие к желудку разделены. Неспособность 
разделить все волокна блуждающего нерва может 
привести к сохранению гиперсекреции и невоз-
можности заживления язвы. Это позволяет пред-
положить, что между эфферентными волокнами 
блуждающего нерва и париетальными клетками 
существует некий промежуточный механизм, 
возможно, мейсснеровское сплетение, так что 
даже небольшая ветвь блуждающего нерва может 

активировать весь железистый аппарат. При дли-
тельно существующих язвах двенадцатиперстной 
кишки количество секретирующих кислоту клеток 
в желудке может быть вдвое и более по сравнению 
с нормой. Это увеличение массы париетальных кле-
ток, вероятно, объясняет повышенный секретор-
ный ответ пациентов с язвой двенадцатиперстной 
кишки на усиленный гистаминовый тест, а также 
повышенный ответ на тестовые приемы пищи [6].

В отношении причин базальной гиперсекреции 
желудочного сока у больных язвенной болезнью 
двенадцатиперстной кишки до сих пор сущест-
вуют некоторые разногласия. Полагается, что 
это происходит из-за секреторного гипертонуса 
блуждающих нервов, в свою очередь вызванно-
го напряжением, эмоциональным напряжением 
и конкурентными усилиями современной жизни. 
Именно таким образом центральная нервная си-
стема играет свою роль в патогенезе заболевания, 
и в этом смысле язвенная болезнь двенадцатипер-
стной кишки может считаться психосоматическим 
заболеванием. Доказательства этой гиперактив-
ности секреторного аппарата блуждающего нерва 
полностью косвенны. Базальная секреция у боль-
ных язвенной болезнью двенадцатиперстной киш-
ки в ночь перед хирургической операцией почти 
всегда вдвое больше, чем в другие периоды. Это 
могло быть вызвано беспокойством и опасением 
приближающегося хирургического испытания. 
Это не могло быть вызвано увеличением массы 
париетальных клеток, развивающимся за столь 
короткое время. Обострение симптомов язвен-
ной болезни двенадцатиперстной кишки с крово-
течением и перфорацией, о которых сообщалось 
в английских городах во время бомбардировок 
во время Второй мировой войны, также согласу-
ется с этой точкой зрения. Подобное обострение 
симптомов у больных язвенной болезнью двенад-
цатиперстной кишки в периоды эмоциональных 
конфликтов и стрессов давно отмечается в лите-
ратуре. По моему опыту, определение базальной 
секреции оказалось полезным при выборе паци-
ентов для хирургического или медикаментозного 
лечения, а также при определении прогноза после 
операции. Когда базальная секреция превышает 
нормальные значения в 3–4 раза, Перспектива пол-
ного излечения язвы двенадцатиперстной кишки 
медикаментозным лечением невелика, и следу-
ет рекомендовать хирургическое вмешательство. 
Если базальная гиперсекреция сохраняется после 
операции, следует ожидать рецидива язвы [7].

Галанин представляет собой нейропептид, ши-
роко экспрессируемый в центральных и перифери-
ческих нервах, и известно, что он участвует в реак-
циях нейронов на патологические изменения. Язвы 
желудка являются одним из наиболее частых забо-
леваний желудочно-кишечного тракта. Нарушение 
функции желудка при язвенной болезни предпола-
гает изменение вегетативных нервных рефлексов, 
контролируемых нижним блуждающим узлом, что 
приводит к дисфункции желудка [5].

Желудок иннервируется внутренними (ки-
шечными) и внешними вегетативными (пара-
симпатическими, симпатическими) и чувстви-
тельными нервами, которые составляют сложную 

Рисунок 1.
Анатомия 
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регуляторную систему. Энтеральная нервная си-
стема характеризуется высокой автономностью 
действия и непосредственно подвержена пато-
логическим процессам, протекающим в желудке, 
при этом как внутренние, так и наружные нервы 
играют важную регулирующую роль в физиологии 
и во время болезни [8]. 

Сенсорные нейроны являются первым и особен-
но важным звеном в соответствующей внешней 
нейрональной регуляции функции органа. Они не-
посредственно участвуют в получении, передаче 
и модулировании периферической информации 
в центральную нервную систему. Нейропептиды 
(в виде субстанции P (СП), пептида, родственного 
гену кальцитонина (CGRP), галанина и др.), синте-
зируемые первичными афферентными нейронами, 
могут высвобождаться как из центральных, так и из 
периферических нервных окончаний, воздействуя 
на ЦНС и периферию [9].

Желудок получает двойную афферентную ин-
нервацию от симпатических и парасимпатиче-
ских нервов, компоненты которых различаются 
по функциям, расположению перикариона и сте-
пени иннервируемой области. Тела первичных 
афферентных клеток симпатических нервов рас-
положены в нижнегрудных и верхнепоясничных 
ганглиях задних корешков и достигают желудка 
через симпатическую цепочку и чревное сплете-
ние. Парасимпатические первичные афферентные 
перикарии, снабжающие желудок, располагаются 
в билатеральных узловых ганглиях и проходят 
в составе блуждающих нервов. Клинические ис-
следования показали, что афферентные волок-
на симпатических нервов участвуют в передаче 
висцеральных болевых сигналов, и большинст-
во экспериментов, связанных с галанином, были 
сосредоточены на таких проблемах, в то время 
как эксперименты на парасимпатических узловых 
афферентах, участвующих в вегетативной регуля-
торные рефлексы очень редки.

Язва желудка является распространенным за-
болеванием желудка, поражающим людей разных 
возрастных групп а также животных. У свиней 
о наличии язвы желудка сообщалось с 1960-х го-
дов. Язвы желудка сопровождаются рядом других 
расстройств, например, диспепсией, замедленным 
опорожнением желудка, нарушением пищеварения 
и т. д., что свидетельствует о нарушении вегета-
тивного контроля функции желудка, вероятно, 
ко-регулируемом галанином. Выявлено сложную 
интрамуральную галанинэргическую реакцию на 
патологические изменения (язвы желудка, колиты) 
в желудке и кишечнике свиней, что указывает на 
роль галанина в пластичности энтеральной не-
рвной системы. В связи с решающей ролью первич-
ных афферентных нейронов блуждающего нерва 
во внешней регуляции висцеральных рефлексов, 
дополняя предыдущие исследования авторов, было 
решено изучить изменения количества галанин-
иммунореактивных нейронов в узловых ганглиях 
в ответ на заболевание (язва желудка). Несмотря 
на ключевую роль рецепторов в действии нейро-
пептидов, до сих пор нет данных о распределении 
подтипов рецепторов галанина в нижних блужда-
ющих ганглиях свиней. По этой причине было 

решено исследовать присутствие рецепторов Gal 
с помощью RT-PCR в нижнем блуждающем узле 
свиньи. ОТ-ПЦР является наиболее надежным 
методом для такого рода исследований, поскольку 
отчеты показали, что обычное иммуногистохими-
ческое окрашивание с использованием антител 
против рецепторов галанина ненадежно и часто 
дает ложные результаты.

Соляная кислота, выделяемая париетальными 
клетками желудка, создает сильнокислую среду 
в просвете желудка (pH<2), которая убивает бакте-
рии, происходящие из пищи, облегчает перевари-
вание пищи и способствует абсорбции минералов, 
включая фосфаты, кальций и железо. Высокий 
уровень секреции кислоты также представляет 
собой потенциально вредное вещество для целост-
ности слизистой оболочки желудка. Таким образом, 
слизистая оболочка желудка должна поддерживать 
баланс между секрецией кислоты и механизмами 
защиты слизистой оболочки. Внешняя и внутрен-
няя нейроэндокринная система желудка урав-
новешивает влияние агонистов и антагонистов, 
чтобы поддерживать безопасный диапазон секре-
ции кислоты. Ниже мы освещаем современные 
знания о том, как физиологический баланс между 
стимулирующими и ингибирующими путями ин-
тегрирован в слизистую оболочку желудка [10]. 
Блуждающий нерв/ацетилхолин. Внешние нервы 
плотно иннервируют слизистую оболочку верхних 
отделов желудочно-кишечного тракта и регули-
руют секрецию желудочного сока посредством 
афферентных и эфферентных сигналов. Значение 
блуждающего нерва в стимуляции секреции 
кислоты впервые было исследовано Павловым. 
Отростки афферентных нервов от нервных тел 
в узловых ганглиях состоят примерно на 80% из 
волокон блуждающего нерва, что указывает на 
важность сенсорной функции слизистой оболочки 
желудочно-кишечного тракта. Сенсорная функция 
компонентов блуждающего нерва может иметь 
решающее значение для люминального воспри-
ятия и координации секреции кислоты и других 
функций, включая гомеостаз клеточного клона [11]. 
Нервы слизистой оболочки желудка, отходящие 
от внутренних (подслизистых и межкишечных) 
ганглиев, преимущественно содержат ацетилхо-
лин (АХ) [12]. Гастрин/G-клетка/ рецептор CCK 2. 
Гормон, стимулирующий желудочную кислоту, 
гастрин, вырабатываемый в антральном отделе. 
Биологически активный амидированный гастрин 
имеет две основные формы, G34 (большой гастрин) 
и G17 (малый гастрин), которые имеют общие 
СООН-концевые полипептиды и высвобождаются 
в кровоток после еды. Больше всего в антральном 
отделе желудка человека хранится гастрин G17. G34 
имеет более длительный период полувыведения 
и вызывает длительную кислотную стимуляцию 
[13, 14]. Первичным путем секреции кислоты, ин-
дуцированной гастрином, у человека, вероятно, яв-
ляется паракринное высвобождение гистамина из 
ECL-клеток, который непосредственно активирует 
париетальные клетки. Кроме того, гастрин-CCK 2. 
Передача сигналов R усиливает холинергический 
вход париетальных клеток [15]. Гистамин явля-
ется биологически активным амином и сильным 
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стимулятором секреции кислоты, вырабатывае-
мым гистидиндекарбоксилазой (ГДК) в клетках 
ECL и тучных клетках в железах тела желудка [16]. 
Клетки ECL, которые часто располагаются рядом 
с париетальными клетками, не имеют прямого кон-
такта с просветом желудка (энтероэндокринные 
клетки закрытого типа). Эти клетки ECL демон-
стрируют длинные базальные отростки, которые, 
как считается, соприкасаются с множественными 
париетальными клетками [17]. Грелин, представ-
ляющий собой октаноилированный пептид из 
28 аминокислот, высвобождаемый из слизистой 
оболочки желудка, был идентифицирован Kojima 
и соавторами [18] в качестве лиганда рецептора, 
стимулирующего секрецию гормона роста (GHSR). 
Грелин-продуцирующие Х-клетки представляют 
собой энтероэндокринные клетки закрытого типа, 
которые не имеют прямого контакта с просветом 
и распределяются в железах тела реципрокно с га-
стрином в антральном отделе [19, 20]. Апелин был 
выделен из желудка крупного рогатого скота в ка-
честве эндогенного лиганда орфанного рецептора, 
связанного с G-белком человека (GPCR), рецепто-
ра ангиотензиноподобного пептида (APJ), с более 
высоким сродством к коротким СООН-концевым 
фрагментам (апелин-13 или -17), чем длинные фраг-
менты (апелин-35) [21]. 

Нейрогуморальная регуляция секреции желу-
дочного сока. В регуляции секреции желудочного 
сока участвуют несколько путей, включая нейро-
нальные и эндокринные пути, опосредованные энте-
ральной нервной системой и энтероэндокринными 
клетками слизистой оболочки желудочно-кишеч-
ного тракта. Энтерохромаффин-подобные (ECL) 
клетки, продуцирующие гистамин, и X-клетки, 
продуцирующие грелин, обнаруживаются в теле 

желудка, тогда как D-клетки, продуцирующие 
соматостатин, распределяются по всему же-
лудку. G-клетки, продуцирующие гастрин, спе-
цифически локализованы в антральном отделе. 
Энтероэндокринные клетки тонкого кишечника 
имеют некоторую перекрывающуюся экспрессию 
желудочных пептидов, включая грелин и сомато-
статин (рис. 2) [6].

Клеточные компоненты, контролирующие 
секрецию желудочного сока. Многочисленные 
типы клеток регулируют секрецию желудочного 
сока. Энтерохромаффиноподобные (ECL) клет-
ки через гистамин и Х-клетки, секретирующие 
грелин, активируют париетальные клетки через 
паракринный и нервный пути соответственно. 
Гастрин, секретируемый G-клетками, связывает-
ся непосредственно с париетальными клетками 
или стимулирует секрецию кислоты, опосредован-
ную высвобождением гистамина из ECL-клеток. 
Эфферент блуждающего нерва, опосредованный 
энтеральной нервной системой (ENS), стимулирует 
G-клетки через гастрин-высвобождающий пептид 
(GRP) и ацетилхолин (ACh) и стимулирует клетки 
ECL через пептид, активирующий аденилатциклазу 
гипофиза (PACAP). Холинергический сигнал также 
может ингибировать высвобождение соматостати-
на из D-клеток, ускоряя секрецию кислоты. Кроме 
того, Пептид, родственный гену кальцитонина 
(CGRP), высвобождаемый из афферентных окон-
чаний блуждающего нерва, активирует Х-клетки, 
усиливая путь секреции кислоты. Соматостатин 
напрямую ингибирует секрецию желудочного сока 
париетальными клетками, а также опосредован-
но через его действие на ECL-клетки и G-клетки. 
Гистамин подавляет активность клеток ECL как 
систему отрицательной обратной связи. Апелин, 

Рисунок 2.
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продуцируемый париетальными клетками, оказы-
вает ингибирующее или стимулирующее действие 
на клетки ECL (рис. 3) [3].

Гистологически в ЯБЖ можно выделить две ос-
новные структуры: 
•	 эпителиальный компонент; край язвы, нене-

кротическая слизистая оболочка, граничащая 
с некрозом.

 •	 соединительнотканный компонент — грануля-
ционная ткань в основании язвы. 

Последний состоит из фибробластов, макрофа-
гов и пролиферирующих эндотелиальных клеток, 
образующих кровеносные сосуды и микрососу-
ды. Заживление язвы представляет собой процесс 
регенерации, который включает пролиферацию 
клеток, миграцию, реэпителизацию, образование 
грануляционной ткани, ангиогенез и взаимодей-
ствие между различными клетками и матриксом, 
что приводит к образованию рубца и ремоделиро-
ванию ткани (рис. 4) [22, 23].

Заключение 

Пищеварительная система иннервируется через свои 
связи с центральной нервной системой (ЦНС) и блу-
ждающий нерв в стенке желудочно-кишечного трак-
та. БН работает совместно с рефлекторными и коман-
дными центрами ЦНС, а также с нервными путями, 
которые проходят через симпатические ганглии для 
контроля пищеварительной функции. Существует 
двунаправленный поток информации между БН 
и ЦНС, а также между БН и симпатическими превер-
тебральными ганглиями. Связи между ВНС и ЦНС 
осуществляются блуждающими и тазовыми нервами 
и симпатическими путями. Относительные роли 
ВНС и ЦНС значительно различаются в пищевари-
тельном тракте. Движения поперечно-полосатой 
мускулатуры пищевода определяются генераторами 

нейронных паттернов в ЦНС. Точно так же ЦНС 
играет важную роль в наблюдении за состоянием 
желудка и, в свою очередь, в контроле его сократи-
тельной активности и секреции кислоты с помощью 
ваго-вагусных рефлексов. Напротив, ВНС в тонкой 
и толстой кишке содержит полные рефлекторные 
цепи, включая сенсорные нейроны, интернейро-
ны и несколько классов двигательных нейронов. 
посредством которых контролируются мышечная 
активность, трансмукозальные потоки жидкости, 
локальный кровоток и другие функции. Необходимо 
дальнейшее углубленное изучение лечебного потен-
циала факторов роста (фактор роста нервов, фактор 
роста фибробластов, фатор роста кератиноцитов, 
трилистник фактор и др.) при ЯБЖ и ДПК.

Стимуляторы Ингибиторы
Блуждающий нерв Соматостатин
Ацетилхолин Эффект GLP-1 и PYY
Гастрин Газообразные медиаторы: оксид азота и сероводород
Гистамин Нейротензин/ксенин
Грелин Высвобождающий фактор кортикостерона (CRF)
Апелин Простагландины
Мотилин Аденозин
Глюкокортикоиды Факторы роста и цитокины

Таблица 1.
Стимуляторы 
и ингибиторы 
желудочной 
секреции
Table 1.
Stimulants and 
inhibitors of gastric 
secretion

Рисунок 3.
Многофакторные 
механизмы 
регуляции 
желудочной 
секреции
Figure 3.
Multifactorial 
mechanisms 
of regulation 
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