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Проблема профилактики разви-
тия функциональной диспепсии 

(ФД) и стресс-язвенных поражений 
желудочно-кишечного тракта остается 
весьма актуальной из-за распростра-
ненности названных заболеваний. 
В странах Западной Европы ФД об-
наруживается у 30–40 % населения, 
в США и Великобритании у 26 и 41 % 
соответственно, а в РФ у 30–40 % 
(В. Т. Ивашкин, 2006). Диагностика 
ФД осуществляется при наличии со-
ответствующих жалоб (боль и дис-
комфорт по средней линии живота 
продолжительностью не менее по-
следних 12 недель в течение шести 
месяцев, боль не проходит после 
дефекации и не связана с изменени-
ем частоты и формы стула, жжение, 
отсутствие симптомов тревоги: дис-
фагии, лихорадки, немотивированной 

потери массы, крови в стуле, лейкоци-
тоза, повышенной СОЭ, анемии) при 
инструментально подтвержденном 
отсутствии органической патологии. 
Лекарственная терапия зависит от ва-
рианта заболевания (ФД протекает 
в виде трех основных вариантов: а) 
синдром эпигастральной боли или 
по старому названию язвенноподоб-
ная диспепсия, б) постпрандиальный 
дистресс-синдром или по прежнему 
названию дискинетическая форма, 
в) собственно функциональная дис-
пепсия или по прежнему названию 
неспецифическая форма), меры про-
филактики должны быть направлены 
на предупреждение перехода от более 
легких форм в более тяжелые. Так, 
при язвенноподобном варианте ФД 
назначают антациды, антисекретор-
ные препараты, при дискинетическом 

варианте назначают прокинетики, при 
неспецифической ФД —  прокинети-
ки в сочетании с антисекреторными 
препаратами. ФД, ассоциированная 
с Н. pylori, требует эрадикационной 
терапии, так как может предварять 
язвенный процесс. Для эрадикации 
при этом используют квадротерапию 
(при кларитромицинустойчивых фор-
мах показана квадротерапия на основе 
препаратов висмута (ИПП в стандарт-
ной дозировке два раза в день плюс 
препарат коллоидного субцитрата 
висмута 120 мг четыре раза в день 
за 20–30 минут до еды плюс тетраци-
клин 500 мг четыре раза в день до еды 
плюс метронидазол 500 мг три раза 
в день во время еды).

Эффект висмута субсалицилата 
в лечении диспептических симптомов 
обеспечивает протекторное действие 
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Резюме
В статье рассматриваются основные механизмы развития и профи-
лактика функциональной диспепсии и стресс-язвенных поражений 
желудочно-кишечного тракта в хирургической гастроэнтерологии. 
Приведены схемы комплексого лечения больных и особенности 
применения висмутсодержащих препаратов. Комплексный диф-
ференцированный подход к лечению функциональной диспепсии 
хеликобактерного генеза и профилактике стрессовых эрозивно-
язвенных повреждений желудочно-кишечного тракта, включающий 
непосредственное воздействие на желудок, слизистую оболочку 
кишечника, является наиболее эффективным в прерывании механиз-
мов развития функциональной диспепсии и образования стресс-язв.
Ключевые слова: гастропротекция, функциональная диспепсия, 
стресс-язвы, эндотоксикоз.

Summary
The main mechanisms of development and prevention of functional 
dyspepsia and stress-ulcerative lesions of the gastrointestinal tract 
in surgical gastroenterology are considered in the article. The 
schemes of complex treatment of patients and features of the use of 
bismuth-containing drugs are presented. The complex differentiated 
approach to the treatment of functional dyspepsia of helicobac-
terial genesis and the prevention of stress erosive and ulcerative 
lesions of the gastrointestinal tract, including direct exposure to 
the stomach and intestinal mucosa, is most effective in interrupting 
the mechanisms of development of functional dyspepsia and the 
formation of stress ulcers.
Key words: gastroprotection, functional dyspepsia, stress ulcers, 
endotoxicosis.
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на пристеночный надэпителиальный 
слой слизи кишечника и цитопротек-
торное действие в отношении слизи-
стой желудка.

В качестве висмутсодержащего 
препарата в данном случае наиболее 
применим отечественный препарат 
Новобисмол®.

Висмутсодержащую гастро- и эн-
теропротективную коррекцию целе-
сообразно также проводить не только 
при лечении хеликобактерной пато-
логии, но и в отношении стресс-язв 
при критических состояниях, с кото-
рыми обязательно следует проводить 
дифференциальную диагностику 
при наличии сопутствующей хи-
рургической патологии. Дело в том, 
что осложнения в виде стресс-язв 
в хирургической гастроэнтерологии 
(кровотечения, перфорация) —  одна 
из проблем современной хирургии. 
Пациенты, длительно страдавшие 
ФД, не менее часто, чем лица без нее 
попадают в хирургические стаци-
онары после тяжелых травм, про-
изводственных ожогов, тяжелой 
онкопатологии поджелудочной же-
лезы и других органов, после минно-
взрывной травмы и пр.). Благодаря 
современной оперативной и анесте-
зиологической помощи эти пациенты 
выживают. Однако при этом именно 
у них чаще встречаются и стрессо-
вые повреждения —  ответы со сто-
роны желудочно-кишечного тракта, 
являющегося одной из мишеней по-
стагрессивной реакции при критиче-
ских состояниях. При заранее ском-
прометированной слизистой желудка 
и кишечника, несомненно, стресс-
язвенная патология встречается чаще. 
В целом, по данным ряда авторов, 
стрессовые язвы в раннем послео-
перационном периоде развиваются 
у 2,5–24,0 % больных, у пациентов 

с синдромом полиорганной недо-
статочности 2–3 степени, которым 
соответствуют показатели APACHE 
выше 15, MODS выше 8 баллов, они 
обнаруживаются более чем в 50 %, 
а у оперированных больных с вы-
соким риском эрозивно-язвенных 
повреждений они манифестируются 
в 64 % случаев, при этом у 6–19 % 
манифестация сопровождается же-
лудочно-кишечным кровотечением, 
у 6–14 % перфорацией, что не только 
значительно отражается на течении 
послеоперационного периода, вос-
становлении пациента, но и сопрово-
ждается значительно возрастающими 
(вплоть до 80–95 %) показателями 
летальности (А. А. Курыгин, 2004; 
С. В. Силуянов, 2009; Б. С. Запорож-
ченко, 2012). При этом морфологи-
ческие аспекты и патогенез острого 
эрозивно-язвенного повреждения 
желудочно-кишечного тракта при 
острой хирургической патологии 
значительно отличаются от хрони-
ческих гастродуоденальных эрозий 
и язв (Л. И. Аруин, 1998). В развитии 
стресс-повреждений играют суще-
ственную роль:
• централизация кровообращения 

с развитием циркуляторной ги-
поксии и дефицитом свободной 
энергии в данном случае в желуд-
ке и кишечнике;

• интенсификация симпатических 
влияний;

• парез кишечника;
• хирургический эндотоксикоз, ве-

дущий к метаболическим нару-
шениям на уровне клетки, в том 
числе к развитию оксидативного 
стресса.

Известно, что наиболее подвер-
жены микроциркуляторным рас-
стройствам проксимальные отделы 

желудочно-кишечного тракта вслед-
ствие наибольшего содержания в них 
сосудистых α-адренорецепторов. При 
этом от эрозивно-язвенных поражений 
в 72–79 % случаев страдает желудок, 
в 21–54 % двенадцатиперстная кишка, 
в 20 % пищевод, у 38–48 % больных 
отмечается одновременное пораже-
ние пищевода, желудка и двенадцати-
перстной кишки (Б. Р. Гельфанд, 2003; 
В. А. Кубышкин, 2004; С. В. Силуянов, 
2009).

В табл. 1 представлены основные 
отличительные особенности стресс-
повреждений ЖКТ и острых язвенных 
поражений.

В исследованиях показано, что 
в 80 % случаев, развиваясь в течение 
3–5 суток после операции, острые 
изменения слизистой в первые часы 
представляют собой чередование 
очагов бледности и гиперемии, че-
рез 24 часа появляются петехии 
и поверхностные эрозии до 1–2 мм, 
а через 48 часов размеры поврежде-
ний уже более значительные вплоть 
до глубоких язв с кровотечением 
и перфорированием (В. А. Кубыш-
кин, 2004). Значительно тяжелее про-
текают острые эрозивно-язвенные 
поражения у пациентов на фоне про-
грессирующего эндотоксикоза при 
срыве печеночно-почечных компен-
саторных возможностей с развити-
ем полиорганных расстройств. При 
этом отмечаются дистрофические 
изменения, истончение слизистой 
оболочки с угнетением секреции со-
ляной кислоты и ферментов, микроб-
ной гиперколонизацией (анаэробная 
флора, колонизация верхних отделов 
кишечной флорой), бактериальная 
транслокация и практически пол-
ное истощение регенераторного по-
тенциала (П. Ф. Литвицкий, 2002; 
В. А. Кубышкин, 2004; N. Stollpman, 

Рекомендуемая терапия для эрадикации Н. pylori по F. Megraud (цит. по А. С. Рудому, А. Н. Януль, 2012)

Резистентность Н. pylori
Линии терапии

Регионы с низкой распространенностью 
кларитромицин-резистентных штаммов Н. pylori

Регионы с высокой распространенностью 
кларитромицин-резистентных штаммов Н. pylori

I
Тройная ИПП-кларитромицин-амоксициллин / 

метронидазол- или последовательная sequential-
терапия или висмутсодержащая квадротерапия

Висмут-содержащая квадротерапия, если 
невозможна последовательная sequential- или 

квадротерапия, не содержащая препаратов висмута

II Висмутсодержащая квадротерапия или ИПП-
левофлоксацин-амоксициллин ИПП-левофлоксацин-амоксициллин

III Выбор лечения основывается на определении 
чувствительности
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Таблица 1
Отличия стрессовых и острых язв желудочно-кишечного тракта

Таблица 2
Оценка степени выраженности эндотоксикоза (по В. Н. Чернову с соавт., 1997)

Признак Стрессовые язвы Острые язвы

Исходный фон 
возникновения язв

На фоне стресса: психического, операционного, 
травматического, раневого

Механизм возникновения не связан с острой агрессией 
операционного, травматического, хирургического 

характера

Сроки От нескольких часов до нескольких суток (3–5 суток) после 
воздействия стрессовых факторов

Острые язвы возникают значительно позже: начиная 
с 11–13-х суток после начала заболевания, выполнения 

операции, получения травмы или ранения

Скорость развития 
и выраженность

Развитие более быстрое, чем при острых язвах другой 
этиологии, более агрессивные клинические проявления

Скорость развития большая, но меньшая, чем при острых 
язвах другой этиологии, менее агрессивные клинические 

проявления

Прогноз Чаще благоприятный Чаще менее благоприятный с возможными рецидивами

Роль эндотоксикоза Велика Малозначима

Предрасполоагающие 
факторы

• Искусственная вентиляция легких более 48 часов
• Коагулопатия
• Острая печеночная недостаточность
• Выраженная артериальная гипотензия и шок
• Сепсис
• Хроническая почечная недостаточность
• Алкоголизм
• Лечение глюкокортикоидам
• Длительная назогастральная интубация
• Тяжелая черепно-мозговая травма
• Ожоги более 30 % площади поверхности тела
• (По Б. Р. Гельфанду, 2010)

• Инфекция (H. pylory)
• Нарушение функций вегетативной нервной системы 

с преобладанием тонуса блуждающего нерва
• Алкоголь, курение
• Нарушения питания (грубая и острая пища)
• Плохая наследственность
• Бесконтрольный прием некоторых лекарств (резерпин, 

кортикостероидные гормоны, ацетилсалициловая 
кислота)

Орган-мишень Преимущественно желудок (79 %), в 21–54 % случаев 
двенадцатиперстная кишка, в 20 % случаев пищевод Желудок или 12-перстная кишка —  8–10 %

Критерии
Степень интоксикации

I II III

Частота пульса, уд./мин. До 110 110–130 Более 130

Частота дыхания, раз в мин. До 22 22–23–30 Более 30

Нарушения функции центральной нервной системы Легкая эйфория Заторможенность, 
психомоторное возбуждение

Интоксикационный 
делирий

Суточный диурез (мл) или почасовой диурез (мл/кг/час) Более 1000,0
Более 7

800–1000,0
0,7–0,5

Менее 800,0
Менее 0,5

Перистальтика кишеч ника Вялая Отсутствует, стимуляция 
малоэффективна Отсутствует

ЛИИ, у. е. (в норме 1,5 Ѓ}0,5) Менее 3 3–6 Более 6

ЦИК, у. е. Менее 110 110–150 Более 150

Мочевина сыворотки крови, ммоль/л (норма 6,64 Ѓ}0,47) Менее 10,0 10,0–12,9 Более 13

Миоглобин, мг/л Менее 512 512–1024 Более 1 024

Концентрация СМП крови (г/л) Менее 3 3,0–6,0 Более 6,0

Креатинин сыворотки крови, мк моль/л (в норме 57,29Ѓ}2,15) 90,31 Ѓ}5,54 и менее 128,57 Ѓ}7,89 139,46 Ѓ}8,82 и более
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2005). На тяжесть развивающихся 
эрозивно-язвенных проявлений вли-
яют также и исходное состояние ор-
ганизма, особенности течения самой 
хирургической патологии, предсу-
ществующие заболевания и состоя-
ния, а также выраженность органных 
функциональных и метаболических 
расстройств на фоне хирургическо-
го эндотоксикоза и операционной 
травмы. При этом важна и выражен-
ность эндоинтоксикации (табл. 2) 
как фактора, определяющего степень 
повреждения пристеночного сли-
зистого слоя и слизистой оболочки 
желудочно-кишечного тракта и раз-
витие его стресс-повреждений.

Важно обращать внимание также 
на функциональные возможности пе-
чени, выделительной системы почек, 
кишечника, легких (монооксигеназная 
система печени, специфическая и не-
специфическая иммунная система).

Все перечисленные факторы, в том 
числе эндотоксикоз, учитываются 
в современной концепции pre-emptive 
treatment of complications, учитывае-
мой в направлении неотложной хирур-
гии, заключающейся в определении 
групп риска и поиске возможностей 
своевременных и адекватных мер про-
филактики, учитывающих патофи-
зиологические механизмы развития 
стрессовых повреждений желудочно-
кишечного тракта.

Так, обязательная профилак-
тика осложнений в виде стресс-
повреждений желудочно-кишечного 
тракта проводится у экстренно опери-
рованных пациентов, больных на ис-
кусственной вентиляции легких, при 
развитии или высоком риске органной 
дисфункции (острая дыхательная не-
достаточность, печеночно-почечная 
дисфункция, недостаточность ки-
шечника), гипотензии, коагулопатии, 
ДВС-синдроме (B. Raynard, 1999; 

W. P. Geus, 1999). Учитывая патоге-
нетические аспекты формирования 
острых эрозивно-язвенных повреж-
дений, новая концепция профилак-
тических мероприятий включает 
не только непосредственное локаль-
ное воздействие на стенку желудка 
и кишки, но и прерывание основного 
пускового механизма патологической 
цепи —  хирургического эндотоксико-
за (табл. 3).

Как видно из таблицы, профилак-
тика стрессовых язв включает как ме-
роприятия общего порядка (направ-
ленные на ликвидацию нарушений 
гемодинамики, гипоксии, метаболи-
ческих расстройств, эндотоксикоза), 
так и мероприятия, оказывающие не-
посредственное воздействие на слизи-
стую оболочку желудочно-кишечного 
тракта (табл. 4).

Из перечисленных лекарственных 
средств в последнее время активно 
применяются с выраженным положи-
тельным воздействием на слизистые 
оболочки желудочно-кишечного трак-
та препараты висмута, в частности, 
висмута трикалия дицитрат (Ново-
бисмол®).

Новобисмол® обладает выражен-
ным цитопротективным свойством, 
способностью функционировать 
в условиях кислой среды желудка, 
повышать устойчивость слизистой 
оболочки желудочно-кишечного трак-
та к влиянию различных факторов 
агрессии (рис. 1).

В качестве препаратов, восста-
навливающих структуру надэпители-
ального слизистого слоя применяют 
сукралфат, висмута трикалия дицтрат 
(Новобисмол). В кислой среде желу-
дочного содержимого (при рН < 4) 
они, образуя хелатные соединения 
в виде пленки с белковым субстра-
том —  нерастворимые оксихлорид 
и цитрат висмута, осаждаются, за-

щищая эрозированную поверхность 
слизистой от действия соляной кис-
лоты, пепсина и желчных кислот. 
При этом висмута трикалия дицтрат 
(Новобисмол) стимулирует синтез 
простагландинов, увеличивая таким 
образом выработку слизи и секрецию 
бикарбонатов, приводит к накопле-
нию эпидермального фактора роста 
в зоне язвенного дефекта. Он же уси-
ливает кровоток в слизистой обо-
лочке, повышает пролиферативную 
способность эпителиальных клеток 
слизистой желудка за счет увеличе-
ния концентрации ионов кальция 
и активности MAP-киназы, участвует 
в реконструкции экстрацеллюлярно-
го матрикса и полноценном ангио-
генезе, а также подавляет продук-
цию провоспалительных цитокинов 
(Т. Л. Лапина, 2006; А. А. Шептулин, 
2010; J. Gilster, 2004). Повышение 
уровня простагландинов и обнару-
женное у больных повышение со-
отношения пепсиногена I к пепси-
ногену II, по данным ряда авторов 
(И. В. Маев, 2004; Т. Л. Лапина, 2009), 
свидетельствует об улучшении про-
цессов регенерации в слизистой тела 
желудка. По данным Московского 
научного клинического центра, у па-
циентов, в анамнезе которых имела 
место функциональная диспепсия, 
использование висмутпротекции 
в 1,5 раза снижает процент образо-
вания стресс-язв в постагрессивном 
периоде. Все эти позиции позволя-
ют оценивать высокую целесоо-
бразность препаратов висмута для 
протекции слизистых желудочно-
кишечного тракта.

Таким образом, комплексный 
дифференцированный подход к ле-
чению функциональной диспепсии 
хеликобактерного генеза и профи-
лактике стрессовых эрозивно-яз-
венных повреждений желудочно-

Таблица 3
Основные направления профилактики острых эрозивно-язвенных повреждений желудочно-кишечного тракта

• Ликвидация эндотоксикоза
• Устранение микроциркуляторных расстройств
• Поддержание функции лимитирующих эндотоксикоз органов (печень, почки)
• Обязательная гастропротекция, протекция слизистых оболочек желудочно-кишечного тракта и стимуляция репаративных процессов, введение 

антиоксидантов и стабилизаторов мембран для протекции ишемизированной слизистой
• Нормализация моторно-эвакуаторной деятельности желудочно-кишечного тракта
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Таблица 4
Основные препараты, применяющиеся для защиты слизистой оболочки желудочно-кишечного тракта

Препараты Механизм защиты слизистой Особенности применения

Антациды Нейтрализация соляной кислоты

Применение сопровождается активной выработкой углекислоты, что 
вследствие растяжения желудка и повышения в нем давления увеличивает 
опасность регургитации и аспирации желудочного содержимого, а также 

может приводить к вторичному увеличению выделения HCl, развитию 
системного алкалоза

Синтетические аналоги 
простагландинов

Антисекреторная активность 
• подавляет базальную и стимулированную 

выработку соляной кислоты, 
• стимулирует выработку гликопротеинов 

желудочной слизи, 
• увеличивает секрецию бикарбонатов

Усиление перистальтики кишечника, повышение тонуса гладкой 
мускулатуры

Препараты алюминия

• Пленкообразование
• Повышение содержания простагландинов 

в слизистой желудка
• Увеличивает выработку желудочной слизи 

и бикарбонатов
• Улучшает кровоток в слизистой и ускоряет 

регенерацию эпителиальных клеток
• Адсорбирует пепсин и снижает 

чувствительность париетальных клеток

• В кислой среде желудка (при pH ниже 4) распадается на алюминий 
и сульфат сахарозы. Первый денатурирует белки слизи, а последний 
соединяется с ними, фиксируется на некротических массах 
язвенного поражения, образует защитную пленку, которая является 
барьером для действия пепсина, соляной кислоты и забрасываемой 
желчи. Адсорбирует желчные кислоты, продукты жизнедеятельности 
микрофлоры ЖКТ, уменьшает местный воспалительный процесс

• Ослабляет всасывание фосфатов в кишечнике
• Снижает всасывание многих препаратов в желудочно-кишечном тракте 

(тетрациклины, фторхинолоны, Н2-блокаторы, дигоксин, теофиллины 
пролонгированного действия), поэтому интервалы между их приемами 
должны составлять не менее 2 часов

Препараты висмута

• Пленкообразование
• Усиливает образование слизи, стимулирует 

секрецию бикарбонатов и синтез 
простагландинов в стенке желудка

• Стимуляция кровотока в слизистой
• Усиливает пролиферацию клеток 

и регенерацию слизистой оболочки
• Приводит к накоплению эпидермального 

фактора роста в зоне дефекта
• Антихеликобактерная активность

• В кислой среде образует пленку (осаждаются нерастворимые 
оксихлорид и цитрат висмута, образуются хелатные соединения 
с белковым субстратом), покрывающую язвенную поверхность 
от воздействия кислоты, пепсина и желчи

• Коагулирует белки и вызывает гибель H. pylori
• Снижает активность пепсина и пепсиногена
• Уменьшает всасывание тетрациклина

Н2-блокаторы Подавление секреции соляной кислоты

• Нестабильность антисекреторного эффекта, проявляющуюся 
снижением интрагастрального рН до уровня меньше 3,5–4,0 как при 
болюсном, так и при непрерывном режиме введения препаратов из-за 
эффекта «усталости» H2-рецепторов (P. Netzer, 1999; Erstadt и соавт., 
1999; M. Feldman, 1990)

• Вазоконстрикции артерий подслизистого и мышечного слоев 
с уменьшением объемной скорости кровотока и усугубление ишемии 
желудочной или дуоденальной стенки за счет блокирования H2-
рецепторов (М. А. Евсеев, 2010)

• Применение Н2-блокаторов в больших дозах крайне негативно 
сказывается на дезинтоксикационной функции печени

• Угнетение системы цитохрома Р450 (М. А. Евсеев, 2010)
• Тормозят дегрануляцию тучных клеток, снижают содержание гистамина 

в зоне язвы

Блокаторы протонной 
помпы

Снижает уровень базальной и стимулированной 
(независимо от вида раздражителя) секреции 

соляной кислоты в желудке

Являются кислотонеустойчивыми соединениями, инактивиру-ющимися при 
контакте с соляной кислотой, что требует в послеоперационном периоде 

применения внутривенных форм (М. А. Евсеев, 2010)

кишечного тракта, заключающийся 
не только в мероприятиях общего 
порядка (коррекции возникших 
метаболических нарушений и ги-
поксии, коагулопатии, нарушений 
гемодинамики, борьбе с эндоток-
сикозом, гепато- и нефропротекции, 
коррекции макро- и микроциркуля-
торных расстройств, антиоксидант-
ной терапии, седации), но и в непо-

средственном воздействии на желу-
док, слизистую оболочку кишечника 
(лечение нарушений структуры их 
гликопроинового надэпителиально-
го слизистого слоя), то есть в пре-
рывании механизмов развития ФД 
и образования стресс-язв. Помимо 
применения эффективных антисе-
креторных препаратов в целях лече-
ния ФД и профилактики стресс-язв, 

необходимым является применение 
препаратов висмута, обеспечиваю-
щих защитное пленкообразование, 
усиливающих образование слизи 
и стимуляцию секреции бикар-
бонатов, синтез простагландинов 
в стенке желудка, а также накопле-
ние эпидермального фактора роста 
в зоне дефекта, стимуляцию крово-
тока в слизистой оболочке, проли-
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ферацию клеток и ее регенерацию. 
Продолжение интенсивных научных 
исследований патофизиологических 
и клинических аспектов проблемы 
функциональной диспепсии (уточ-
нение механизмов ее развития) по-
зволит в ближайшем будущем лучше 
понять причины и биохимические 
перемены при возникновении этого 
частого заболевания, а также откроет 
новые возможности его успешного 
лечения.
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Рисунок 1. Механизмы гастро- и энтеропротективного действия висмутсодержащего препарата.
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