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Введение
Эрозивно-язвенные поражения (ЭЯП) слизистой обо-

лочки (СО) желудка и двенадцатиперстной кишки (ДПК) – 
одна из частых патологий желудочно-кишечного тракта. 
По данным различных источников, эрозии в гастродуоде-
нальной зоне (ГДЗ) выявляются в 10–25 % случаев [1–4].

Клинические признаки при ЭЯП желудка и ДПК вклю-
чают болевой и диспепсический сндромы [5]. В основном 
пациенты, страдающие данной патологией, предъявляют 
жалобы на чувство тяжести/дискомфорт в эпигастральной 
области и симптомы желудочной диспепсии (изжога, от-
рыжка воздухом, тошнота) [6]. Установлено, что выражен-
ность этих синдромов определяют этиологические факторы 
и сопутствующие заболевания [7, 8]. При ассоциации 

хронического гастрита и ДГР в клинической симптоматике 
преобладают симптомы диспепсии [9]. Нередко ЭЯП ГДЗ 
протекают с отсутствием проявления болезни или при-
знаки заболевания столь не выражены, что не являются 
основанием для обращения к врачу [6, 7, 9].

Серьезность данной патологии обусловлена высокой 
частотой осложнений, особенно при стертой клиничес-
кой картине, что сопряжено с определенным процентом 
летальности [10–12]. Это является основанием для более 
тщательного обследования пациентов с факторами риска, 
симптомами дискомфорта в эпигастрии и диспепсии.

Эрозивно-язвенные поражения желудка и ДПК относят 
к мультифакторной патологии, основное значение среди фак-
торов риска принадлежит Helicobacter pylori (НР). Доказано, 
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что инфицирование этим патогенным микроорганизмом лежит 
в основе развития хронического гастрита и ЯБ [13, 14]. Рас-
пространенность хеликобактерной инфекции в популяции 
достаточно высока, однако последние годы отмечается тенден-
ция к снижению доли лиц с хеликобактериозом как результат 
обязательной его диагностики и включения в комплексное 
лечение эрадикационной терапии. По данным статистических 
анализов уменьшение числа НР-ассоциированных пациентов 
привело к снижению заболеваемости ЯБ и раком желудка 
[15–18]. Однако частота выявления эрозивных поражений СО 
желудка не имеет тенденции к снижению, что свидетельствует 
о повышении роли других этиологических и патогенетических 
аспектов, принимающих участие в развитии и течении вос-
палительных изменений СО, необходимости уточнения этих 
аспектов и возможных мер их профилактики [3, 4].

В этом плане определенное значение принадлежит дуо-
деногастральному рефлюксу (ДГР). Это состояние нередко 
выявляется в клинической практике и сопровождает тече-
ние различных патологий желудочно-кишечного тракта. 
По данным различных исследований ДГР определяется 
в среднем у трети больных с симптомами рефлюкса [19], 
75 % пациентов с дисфункцией билиарного тракта [20], 40 % 
обследованных лиц с функциональной диспепсией [21] 
и 22 % пациентов с хроническим гастритом [22]. Нередко 
ДГР сопутствует эрозивному поражению желудка [20,21]. 
Некоторые авторы расценивают ДГР как реакцию регургита-
ции на проведение исследования либо как физиологический 
механизм, что подтверждают данные о его выявлении у 15 % 
здоровых лиц [23].

Развитие ДГР связано с нарушениями антродуоденаль-
ной координации и состоянием пилорического сфинктера, 
повышением давления в ДПК [24, 25]. Состав содержимого, 
проникающего в просвет желудка из ДПК при рефлюксе, 
включает панкреатические ферменты, желчные кислоты. По-
следние представляют основной повреждающий фактор СО 
желудка. Это связано с несколькими механизмами. Желчные 
кислоты, подавляя синтез оксида азота в эпителиальных 
клетках, способствуют повреждению ДНК, апоптозу и мута-
ции клеток. В кислой среде желудка происходит изменение 
желчных кислот, что повышает их цитотоксические свойства. 
Желчные кислоты проникают в эпителиальные клетки СО, 
вызывая снижение количества фосфолипидов, потерю 
гидрофобных свойств эпителиальных клеток, повышение 
проницаемости их мембран, повреждение межклеточных 
контактов. Под влиянием панкреатической фосфолипазы 
образуется лизолецитин, который усиливает высвобождение 
гастрина и гистамина, что, в свою очередь, стимулирует 
синтез хлористоводородной кислоты и тем самым акти-
вирует воспалительную реакцию. Кроме того, увеличение 
секреции гастрина G-клетками приводит к ингибированию 
сокращения пилорического сфинктера [26, 27].

Суммирование патогенного влияния ДГР и НР на СО 
желудка должно повышать ее повреждение [28].

Однако существует мнение, что наличие ДГР приводит 
к уменьшению инфицированности СО желудка НР, что 
связано с утратой благоприятных условий обитания этого 
патогенного агента и, как следствие, снижением выражен-
ности воспаления. Выявляется обратная зависимость между 
частотой ДГР и количеством микроорганизмов. Высказано 

предположение, что у лиц с хеликобактериозом рефлюкс 
дуоденального содержимого в желудок приводит к умень-
шению активности гастрита. На это указывает снижение 
инфильтрации СО полиморфноядерными лейкоцитами, 
а впоследствии и хронического воспаления [29–31].

Таким образом, с одной стороны, желчные кислоты 
вызывают воспалительные изменения, а с другой – умень-
шают активность гастрита и хронического воспаления 
путем «вытеснения» HP.

Представленные данные свидетельствуют, что необхо-
димы дальнейшие исследования для уточнения факторов 
риска хронического гастрита, роли ДГР в его развитии 
и клинических проявлениях, частоты выявления НР у па-
циентов с ассоциацией хронического гастрита и ДГР.

Целью исследования было выяснить влияние ДГР на кли-
нические проявления ХЭГ, распространенность хелико-
бактерной инфекции среди пациентов с ассоциацией ХЭГ 
и ДГР и возможности эрадикационной терапии у этой 
категории больных.

Материалы и методы
Обследовано 59 пациентов с ХЭГ (27 мужчин и 32 жен-

щины), средний возраст больных составил 34,6±8,13 года. 
Диагноз был выставлен на основании эндоскопического 
обследования ГДЗ. При проведении эзогастродуоденоскопии 
(ЭГДС) у пациентов отмечались явления гиперемии, отека СО, 
выявлялись эрозивные ее изменения. Все обследованные лица 
наблюдались у гастроэнтеролога. Проводилось обязательное 
исследование на хеликобактерную инфекцию. О ее наличии 
судили по положительному дыхательному тесту с мочевиной, 
меченой 13С, или присутствию антигена НР в кале. Участие 
в исследовании – персональное решение каждого пациента, 
что подтверждалось его информированным согласием.

С учетом поставленных задач обследованные лица 
были разделены на две группы. Первую составили 28 
человек с обострением ХЭГ и наличием ДГР (12 мужчин 
и 16 женщин, средний возраст 32,6±7,43 года). Во вто-
рую – 31 человек, имевшие ХЭГ без ДГР (15 мужчин и 16 
женщин, средний возраст (35,8±7,28 года). О наличии 
у пациента ДГР судили по жалобе на частую горечь во рту, 
присутствию «застойной» желчи в желудке и неполном 
смыкании привратника при проведении ЭГДС. У всех 
пациентов, включенных в работу, помимо клинического 
и эндоскопического исследований, выявления НР изуча-
лись клинический и биохимический анализы крови, про-
водилось ультразвуковое исследование брюшной полости.

Проводилась статистическая обработка результатов 
исследования. Для анализа результатов исследования 
была создана электронная база данных, статистическая 
обработка проводилась с помощью стандартной программы 
STATISTICA 10.1, применялись параметрические методы 
анализа. При проверке статистических гипотез критиче-
ский уровень значимости (p) принимался <0,05.

Результаты и обсуждение
У всех пациентов проводилось изучение симптомов 

заболевания. Для более детального уточнения болевого син-
дрома выделялись несколько его градаций: выраженные ре-
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жущие боли, ноющие неинтенсивные 
боли, чувство тяжести и переполнения 
в эпигастрии, полное отсутствие боли.

Установлено, что в первой группе 
пациентов при наличии ДГР болевой 
абдоминальный синдром был более 
выраженным (рис. 1). У половины 
больных отмечались достаточно вы-
раженные по интенсивности режущие 
боли, что заставляло их принимать 
антациды и ингибиторы протонной 
помпы по «потребности». У 8 (28,6 %) 
больных боли носили ноющий харак-
тер и, как правило, пациенты самостоятельно не прибегали 
к их купированию. Пятеро (17,9 %) больных жаловались 
на чувство тяжести в эпигастрии, один (3,6 %) пациент 
не отмечал болевых ощущений.

В группе больных без ДГР режущие боли отмечали трое 
(9,7 %), неинтенсивные ноющие боли – 9 (29,0 %) больных. 
Большинство обследованных лиц (38,7 %) этой группы ука-
зывали на чувство тяжести в эпигастрии, 7 (22,6 %) пациентов 
не имели болевых ощущений. Следует отметить, что прояв-
ления различной выраженности болевого синдрома в первой 
группе были более длительные, чем у больных второй группы 
(14,3±2,9 и 6,4±1,9 дня, р<0,05).

Более частой жалобой у обследованных больных в груп-
пах была желудочная диспепсия. В группе пациентов с ДГР 
большинство жаловались на тошноту и горечь во рту, менее 
чем у половины больных выявлялись изжога и отрыжка 
(рис. 2). В группе пациентов с ХЭГ, не отягощенным ДГР, 
чаще определялись отрыжка и изжога, реже – тошнота. 
На горечь во рту больные этой группы жалоб не предъ-
являли.

Симптомы кишечной диспепсии чаще встречались 
в группе с ДГР, где преобладали жалобы на чередование 
послаблений стула и запоров: 19 пациентов (67,9 %), у 7 
обследованных лиц (25 %) выявлялись запоры (рис. 3). 
В группе без ДГР запоры отмечались 
намного чаще, их чередование с по-
слаблением стула и неоформленный 
его характер определялись с одинако-
вой частотой. В первой группе почти 
все пациенты (23 человека, 82,1 %) 
жаловались на метеоризм, этот симп-
том практически отсутствовал у боль-
ных второй группы (2 человека, 6,5 %).

Уточняя изменение аппетита 
в группах обследованных лиц, было 
установлено, что его нарушения чаще 
присутствовали у пациентов с ассоциа-
цией ХЭГ и ДГР (рис. 4). В этой группе 
небольшое снижение аппетита отмеча-
лось у большинства больных, что су-
щественно выше (р<0,05) по сравнению 
с другой группой. Пациенты связывали 
это с тошнотой. В группе без ДГР аппе-
тит в основном не изменялся.

Таким образом, при наличии ДГР 
у пациентов отмечались выраженные 

болевой и диспепсический синдромы, при отсутствии ДГР 
симптомы заболевания проявлялись не столь выраженно, 
а у нескольких больных (4 (12,9 %) человека) отсутствовали.

Анализируя анамнез заболевания, установлено, что 
в группе с ДГР предшествующее течение заболевания 
характеризовалось частыми клиническими обострениями, 
в среднем до 3,6±0,23 в год. В группе без патологического 
заброса содержимого ДПК в желудок частота рециди-
вов была существенно ниже (2,1±0,14 обострений в год, 
р<0,05). Кроме того, обращает внимание, что в первой 
группе при наличии ДГР не удалось выделить сезонности 

Рисунок 1. Проявления болевого синдрома в группах обследованных лиц (% пациентов)
Примечание: * – статистическая значимость различий между группами.

Рисунок 3. Симптомы кишечной диспепсии в группах обследованных лиц (% пациентов)
Примечание: * – статистическая значимость различий между группами.

Рисунок 4. Изменение аппетита в группах обследованных лиц (% пациентов)
Примечание: * – статистическая значимость различий между группами.

Рисунок 2. Симптомы желудочной диспепсии в группах обследован-
ных лиц (количество пациентов)
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обострений, тогда как во второй группе без ДГР выяв-
лялась четкая тенденция осенне-весенних обострений.

Хорошо известно, что основной этиологический фак-
тор при ХЭГ – НР. Учитывая это, все пациенты проходили 
обследование на наличие этого инфекционного агента. 
В группе больных с ХЭГ и ДГР частота его выявления 
была небольшой и составила 42,4 % (12 человек) против 
71 % (22 человека) в группе без ДГР (р<0,05) (рис. 5).

Проводя анализ предыдущих обследований на НР, уста-
новлено, что среди НР (+) пациентов с ДГР большинство 
(8 (66,7 %) человек) ранее уже получало эрадикационную 
терапию. В группе без ДГР процент пациентов, лечившихся 
от хеликобактерной инфекции с неэффективным результатом 
терапии был значимо (р<0,05) ниже (4 (18,2 %) человека).

Разбор предыдущего антибактериального лечения, 
не приведшего к эрадикации НР, показал, что из 8 пациентов 
с ассоциацией ХЭГ и ДГР 5 получали стандартную терапию, 
включавшую амоксициллин, кларитромицин, омепразол 
и висмута трикалия дицитрат в дозах и режиме приема, 
предписанных клиническими рекомендациями [13] в течение 
14 дней, один – эту терапию без препарата висмута. Два па-
циента принимали тетрациклин, амоксициллин и омепразол 
в стандартных дозах, один из них 10 дней, другой 14 дней.

В группе пациентов без ДГР из четверых обследо-
ванных лиц с неэффективным результатом эрадикаци-
онной терапии двое больных получали амоксициллин, 
кларитромицин и омепразол 10 дней, один принимал 
метронидазол, тетрациклин и омепразол 10 дней, один – 
кларитромицин, метронидазол и омепразол 14 дней в до-
зах и режиме приема соответственно клиническим ре-
комендациям [13].

Таким образом, можно предположить, что неэффек-
тивность предыдущего эрадикационного лечения в пер-
вой группе в основном была связана с резистентностью 

НР к стандартной терапии (вероятно, 
к кларитромицину), во второй группе – 
с несоблюдением рекомендаций по ее 
составу и длительности.

Это предположение получило под-
тверждение при повторном лечении 
от хеликобактерной инфекции. Всем НР 
(+) больным обеих групп была назначе-
на терапия, включающая амоксициллин, 
левофлоксацин, омепразол и препарат 
висмута на 14 дней. Контроль эрадика-
ционной терапии через 4 недели после 
ее окончания выявил отрицательный 
результат на НР в кале методом ПЦР 
у всех пролеченных больных.

Анализируя по результатам эндо-
скопического исследования (рис. 6) 
выраженность и локализацию эрозий, 
было показано, что в первой группе 
при наличии ДГР чаще выявлялось 
либо присутствие эрозивных пора-
жений в антральном отделе, либо их 
локализация и в антральном, и в теле 
желудка (по 12 (42,9 %) человек). 

У большинства больных этой группы эрозии носили мно-
жественный характер (более пяти эрозий) (рис. 7).

У пациентов без ДГР чаще отмечалась локализация по-
ражений в теле желудка (16 (51,6 %) человек), сочетанное 
поражение и тела, и антрального отдела было существенно 
(р<0,05) реже по сравнению с первой группой. Также зна-
чимо (р<0,05) реже у пациентов этой группы встречались 
множественные эрозии (15 (48,4 %) человек).

Выводы
1.	 У пациентов, страдающих ХЭГ в сочетании с ДГР, вы-

являлась более яркая клиническая симптоматика с выра-
женными болевым и диспепсическим синдромами, при 
этом отсутствовали больные с аклиническим течением 
заболевания. В то время как при ХЭГ без ДГР болевой 
синдром проявлялся небольшими болями в эпигастрии 
или чувством тяжести. Обострение ХЭГ с ДГР чаще 
сопровождалось небольшим снижением аппетита.

2.	 Для ХЭГ с ДГР характеры частые рецидивы заболева-
ния с отсутствием их сезонности, частота обострений 
у пациентов с ХЭГ без ДГР была существенно меньше, 
и при этом определялась четкая осенне-весенняя их 
сезонность.

Рисунок 6. Локализация эрозивных поражений в группах обследованных лиц (% пациентов)
Примечание: * – статистическая значимость различий между группами.

Рисунок 7. Количество эрозий в группах обследованных лиц (% пациентов)
Примечание: * – статистическая значимость различий между группами.

Рисунок 5. Распространенность НР в группах обследованных больных 
(% пациентов)
Примечание: * – статистическая значимость различий между группами.



71

3.	 Эрозивные поражения желудка у пациентов с ДГР 
чаще носили множественный характер и имели пре-
имущественно антральную локализацию.

4.	 Распространенность хеликобактерной инфекции у паци-
ентов с ХЭГ и ДГР существенно меньше, чем у больных 
без ДГР. Однако забросы дуоденального содержимого 
в желудок, изменяя условия существования НР, при-
водили к повышению его резистентности, вероятно, 
к кларитромицину, что необходимо учитывать при 
назначении эрадикационной терапии.
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