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В  статье  представлена  актуальность  изучения  проб лем,  связанных  с  персистенцией  инфекции  Helicobacter  pylori  с
сочетанием  гипертонии  и  патологии  слизистой  оболочки  желудка  с  моторно-эвакуаторными  нарушения ми,  влияние
гипотензивных препаратов на слизистую же лудка и моторно-эвакуаторную функцию.
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The  article  presents  the  importance  of  studying  the  problems associated  with  persistent  Helicobacter  pylori  infection  with  a
combination of hypertension and pathology of the gastric mucosa from the motor-evacuation disorders, the effect of antihypertensive
drugs on gastric mucosa and motor function.
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Актуальность проблемы артериальной гипертонии
Артериальная  гипертония  -  самостоятельное,  хронически  протекающее  заболевание,  основным

проявлением которого является синдром артериаль ной гипертензии, не связанный с другими причинами [8, 14,
15].  На  сегодняшний  день  она  является  одной  из  актуальнейших  проблем  современного  населения  во  всем
мире.  Именно  АГ  является  одним  из  основ ных  факторов  риска  развития  сердечно-сосудистых  заболеваний  и
их осложнений.

По  данным  официальной  статистики,  в  России  зарегистрировано  около  22,4  млн.  человек,  страда ющих
артериальной  гипертонией,  а  это  около  30%  взрослого  населения  страны.  В  то  же  время  резуль таты
выборочного  обследования  населения  в  2008  году  показали,  что  в  России  истинное  количество  больных  с
артериальной  гипертонией  в  возрасте  15  лет  и  старше  значительно  больше  и  составляет  более  41,6  млн.
человек.  Согласно  ряду  исследова ний  обнаружилось,  что  в  среднем  АД  ниже  среди  популяции  взрослых
женщин, чем  среди  популяции  взрослых  мужчин  (114-153 мм  рт.  ст.  и  117-164 мм  рт.  ст.  для  систолического
АД). У женщин 30-44 лет АД в среднем ниже, чем у мужчин той же возрастной группы, но  после наступления
климакса АД у жен щин достаточно быстро и значительно увеличивает ся, и в возрасте >60 лет оно в среднем
уже  выше  у  женщин, чем  у  мужчин  [41].  Согласно  спрогнозиро ванной  распространенности  АГ  в  ближайшие
годы  соотношение  между  заболеваемостью  АГ  у  мужчин  и  женщин  должно  впервые  измениться  в  пользу
жен щин. В 2000 г.  АД  >140/90 мм  рт. ст.  было  примерно  у  26,6% мужчин и  26,1% женщин, в  то  время  как  к
2025 г.  ожидаемое  количество  лиц  с  АД  выше  целе вого  уровня  составит  29,0% среди  мужчин  и  29,5% среди
женщин [38].

Чем более бедной является страна, тем больше случаев АГ и обусловленных ею проблем регистри руется
у  более  молодых  пациентов  (40-59  лет),  в  то  время  как  в  развитых  странах  отмечается  превалиро вание
пожилых  пациентов  (60-70  лет  и  старше).  Так,  в  Индии  в  возрасте  до  70  лет  происходит  около  52%  всех
смертей  по  кардиоваскулярным  причинам,  в  то  время  как  в  развитых  странах  мира  этот  показатель  не
превышает  23%,  все  остальные  случаи  смерти  вследствие  сердечно-сосудистых  заболеваний  име ют  место  в
возрасте 70 лет и старше [62].

Актуальность проблемы заболеваний верхнего отдела желудочно-кишечного тракта
Моторно-эвакуаторным  нарушениям  пище варительного  тракта  придается  важное  значение  в  патогенезе

многих гастроэнтерологических заболе ваний, характеризующихся разнообразными по сте пени выраженности
абдоминальными  болевыми  и  диспепсическими  синдромами  [20,  23,  24,  61].  При знаками  нарушения
моторно-эвакуаторной  функции  пищевода,  желудка  являются  желчный  рефлюкс,  до вольно  часто
сопровождающий распространенные заболевания верхних отделов пищеварительного
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канала  (хронические  гастриты,  язвенную  болезнь  желудка  и  двенадцатиперстной  кишки,  гастроэзофа-
геальнорефлюксную  болезнь,  грыжи  пищеводного  отверстия  диафрагмы,  пищевод  Барретта);  дуоде-
ногастральный  рефлюкс,  обусловленный  недоста точностью  замыкательной  функции  привратника,
хроническим дуоденостазом, гипертензией в двенад цатиперстной кишке; рефлюкс-гастрит [23, 24, 60].

Важная роль в регуляции моторно-эвакуаторной функции желудка принадлежит ионам кальция (Ca2+) [24,
25,  26,  41].  На  клеточном  уровне  они  от ветственны  за  генерацию  медленных  перистальтиче ских  волн  и
сокращение  гладкомышечных  волокон.  Увеличение  содержания  ионов  кальция  ведет  к  со кращению,  а
снижение  -  к  релаксации  миоцита.  На рушения  моторики  пищевода,  желудка  могут  быть  разделены  на
нарушение двигательной функции стенки органа и его сфинктеров [23, 24].
4*

Представления  об  этиологии  и  патогенезе  за болеваний  желудка  на  протяжении  длительного
исторического  периода  были  неразрывно  связаны  с  обсуждением  роли  инфекционного  фактора  [22,  27,  42].
Широкая  распространенность  Helicobacter  pylori  (HP)  -  ассоциированных  заболеваний  гастродуоде-  нальной
зоны, не имеющая тенденции к снижению, рецидивирующий характер инфекции, трудности лечения, связанные
с  малой  продолжительностью  эрадикации  возбудителя,  делают  актуальным  изуче ние  механизмов,  способных
поддерживать перси- стирующий характер  воспалительного процесса  [2, 3,  5,  35].  Проблема  геликобактериоза
остается  одной  из  центральных  в  современной  клинической  гастро энтерологии.  Так,  в  странах  с  высоким
социально- экономическим уровнем распространенность ин фекции Helicobacter pylori (НР) составляет 4-25%, с
невысоким  - 60-90% и  более  [2, 32,  44,  59].  Эпи демиологическими  исследованиями, проведенны ми  в  разных
странах,  было  установлено,  что  Нр-  инфекция  широко  распространена  в  мире:  более  60%  населения  на  всех
континентах  земного  шара  инфицировано  Helicobacter  pylori,  начиная  с  детско го  возраста,  особенно  в
популяции  развивающихся  стран  Азии,  Африки,  Латинской  Америки  [7,  18,  21,  34,  55].  Выяснилось,  что
хронический  гастрит  ассоциируется  с  Нр-инфекцией  в  60-75% случаев,  язвенная  болезнь  двенадцатиперстной
кишки - в 90-95%, язвенная болезнь желудка - в 70-85%, рак желудка - в 1%, МАШ-лимфомы желудка - в 0,5%
[3,  4,  7,  9,  11,  12,  37].  Лечение  Helicobacter  pylori  (Нр)-ассоциированных  заболеваний  (хронического  гастрита
типа  В,  Нр-позитивной  язвенной  болезни,  рака  и  мальтомы  желудка)  с  каждым  годом  стано вится  все  менее
эффективным.  Основная  причина  -  ежегодно  растущая  вторичная  резистентность  Hp  к  антибактериальным
средствам, включенным  в  схемы  их эрадикации  [3,  22,  31,  39,  56].  Неэффективность  эрадикационной  терапии
Hp стала все возрастающей проблемой в повседневной врачебной практике [11, 18, 29, 45, 52, 53]. Воспаление
желудочно-кишечного  тракта,  вызванное  Helicobacter  pylori,  может  приве сти  к  его  дисфункции,  что  может
способствовать раз витию повышенного артериального давления [32].

Хронический  гастрит  является  самым  распро страненным  заболеванием  желудочно-кишечного  тракта:
25-35% населения индустриально развитых и развивающихся стран страдают хроническим га стритом, а  среди
заболеваний  желудка  на  долю  хро нического  гастрита  приходится  до  85%  всех  случаев  [1,  13,  20,  26].  В  его
основе  лежит  специфический  морфологический  субстрат,  характеризующийся  круглоклеточной
воспалительной  инфильтрацией  и  структурной  перестройкой  слизистой  оболоч ки  желудка  с  развитием  в  ней
дисрегенераторных,  дис-  и  атрофических  процессов  и  в  конечном  счете  функциональной  недостаточности,
проявляющейся  гипо-  и  ахлоргидрией  и  желудочной  ахилией  [20,  26,  36,  40,  62].  В  развитии  хронического
гастрита  необходимо  выделять  предрасполагающие  факто ры,  такие  как  нарушение  режима  питания,
диети ческие  погрешности,  несбалансированность  пище вого  рациона,  наследственно-конституциональную
отягощенность,  табакокурение,  которое  обусловли вает  хроническое  токсическое  воздействие  на  слизи стую
оболочку  желудка,  существенное  повышение  кислотно-пептической  активности  желудочного  сока  за  счет
стимуляции продукции гастрина: снижает индекс объема крови в слизистой оболочке желуд ка и оксигенацию
гемоглобина,  негативно  влияет  на  психовегетативную  сферу  в  связи  с  избыточным  вы делением  стрессорных
гормонов [6, 8, 12, 47].

Эрозивные  поражения  слизистой  оболочки  же лудка  -  одна  из  часто  выявляемых  патологий  га-
стродуоденальной  зоны.  Гастродуоденальные  эрозии  -  это  поверхностные  дефекты  слизистой  оболочки
желудка  и  двенадцатиперстной  кишки,  не  выходя щие  за  пределы  ее  собственной  мышечной  пластин ки,
которые  образуются  в  очагах  поверхностного  некроза  и  заживают  без  образования  соединитель нотканного
рубца. При эзофагогастродуоденоскопии эрозии выявляются в 10-25% случаев [10, 17, 19].

Острые эрозии - это поверхностные плоские дефекты слизистой оболочки желудка, преимуще ственно его
фундального отдела, диаметр которых не превышает 1-2 мм и срок эпителизации состав ляет 2-7 дней.

Хронические  эрозии  -  это  возвышающиеся  участки  слизистой  оболочки  желудка  диаметром  3-7  мм,
имеющие  округлую  форму, напоминают  папу лу  с  пупковидным  вдавлением  в  центре,  нередко  с  наличием  на
их вершине небольшого изъязвления, которые не подвергаются обратному развитию бо лее 30 дней [10, 17, 33].
Эту  патологию  диагности руют  у  больных  разных  возрастных  категорий.  Од нако  существует  совершенно
отчетливая тенденция к возрастанию частоты формирования эрозий у  лиц старшего возраста - 60-70% случаев
эрозий у лиц старше 40 лет [17, 57, 58].
51

Среди  основных  причин  возникновения  острых  эрозий  важную  роль  играют  следующие:  прием
ле карственных  средств  (нестероидные  противовоспа лительные  препараты,  кортикостероиды,  препараты
дигиталиса,  верошпирон,  этакриновая  кислота),  ал когольная  интоксикация,  стрессовые  воздействия,  тяжелая
соматическая  патология  (декомпенсирован-  ная  недостаточность  кровообращения),  заболевания  эндокринной
системы (сахарный диабет) [10].
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По  этиологии  хронические  эрозии  разделя ют  на  первичные  и  вторичные.  Первичные  воз никают  у
практически  здоровых  молодых  людей  без  сопутствующих  заболеваний  под  воздействи ем  неблагоприятных
социально-климатических  или  психотравмирующих  факторов  и  способны  подвергаться  инволюции  по  мере
устранения их влияния. Вторичные хронические эрозии возни кают как эквивалент синдрома генерализованных
циркуляторно-гипоксических  расстройств,  изме ненной  иммунной  реактивности  и  обмена  веществ  на  фоне
заболеваний сердечно-сосудистой  системы, желудочно-кишечного  тракта, которые  ассоцииро ваны с  полными
эрозиями  с  частотой  до  75%.  При  хронических  эрозиях  развиваются  внутрисосудистая  агрегация,
периваскулярный  склероз  и  артериове-  нозное  шунтирование,  что  приводит  к  длительным
микроциркуляторным  расстройствам  и  формиро ванию  хронической  гипоксии  слизистой  оболочки.  У
пациентов с  эрозивным  гастритом, дуоденитом и  язвенной  болезнью  двенадцатиперстной  кишки  раз виваются
значительные  сдвиги  в  системе  гемостаза,  нарушаются  антитромбогенные  свойства  сосуди стого  эндотелия,
снижается  его  антиагрегационная,  антикоагулянтная  и  фибринолитическая  функции  [21,  22,  23,  24].  Большое
значение в формировании острых и хронических эрозий придают дуоденога- стральному рефлюксу [21, 48, 49].
Эрозии желуд ка сочетаются с дуоденогастральным рефлюксом в 22,9-85% случаев.

Язвенная  болезнь  желудка  и  двенадцати перстной  кишки  по-прежнему  остается  актуаль ной  проблемой
клинической  медицины  в  связи  с  ее  распространенностью  и  значительной  частотой  осложнений  [24].  Она
представляет  собой  хрони ческое  рецидивирующее  заболевание,  протекающее  с  чередованием  периодов
обострения и ремиссии, основным признаком которого является образование дефекта (язвы) в стенке желудка и
двенадцатиперст ной  кишки,  проникающего,  в  отличие  от  поверх ностных  повреждений  слизистой  оболочки
(эрозий), в подслизистый слой.

Распространенность  язвенной  болезни  среди  взрослого  населения  составляет  в  разных  странах  от  5  до
15% (в среднем 7-10%). Язвы двенадцати перстной кишки встречаются в 4 раза чаще, чем язвы желудка. Среди
больных  с  дуоденальными  язвами  мужчины  значительно  преобладают  над  женщина ми,  тогда  как  среди
пациентов с язвами желудка со отношение мужчин и женщин оказывается примерно одинаковым.

Актуальность изучения коморбидных состояний: артериальной гипертонии и моторно- эвакуаторных
нарушений верхнего отдела жКТ

Гипертоническая болезнь встречается у каждо го третьего пациента с язвенной болезнью. Сочета ние этих
заболеваний  нередко  осложняет  их  течение.  Общими  для  них  являются  широкое  распростране ние,
медико-социальное значение, высокий риск раз вития опасных для жизни сосудистых осложнений [8, 14, 28].

Язвенно-эрозивные  поражения  гастродуоде- нальной  зоны  диагностируются  примерно  у  10% на селения,
артериальная гипертония - у 40%, частота их сочетания составляет от 3,4%-33% до 50% [1, 6].

Сочетание  ГЭРБ  и  АГ  встречается  в  35-40% случаев  и  занимает  второе  место  после  эрозивно- язвенных
поражений желудка и двенадцатиперстной кишки [1, 9].

Нарушения  в  деятельности  гастродуоденаль-  ной  системы  саморегуляции  возникают  в  связи  с
массированным  воздействием  различных  экзо-  и  эн догенных  факторов  и  их  сочетаний  (наследственная
отягощенность  по  язвенной  болезни,  психоэмоцио нальный  стресс,  Нр-инфекция,  курение,  резкие  коле бания
метеоусловий,  характерные  для  осени  и  весны  и  др.),  которые  вызывают  срыв  местных  механизмов
саморегуляции,  что  приводит  к  нарушениям  секре торной  и  моторно-эвакуаторной  функции  желудка  и  ДПК,
ухудшению  кровоснабжения  и  трофики  тканей  [24,  50,  51].  Имеются  определенные  основания  от нести
язвенную болезнь к болезням регуляции и к психосоматическим заболеваниям [15, 18].

В  патогенезе  обоих  заболеваний  особое  место  занимают  эмоциональные  и  вегетативные  расстрой ства.
Это  системные  сосудистые  нарушения  на  уров не  артериол, нейроэндокринные  сдвиги,  изменения  гомеостаза.
Ухудшается вазомоторная активность гладкомышечных клеток в прекапиллярном звене ре зистентных сосудов,
повышаются  внутрисосудистое  сопротивление  и  тонус  микрососудов,  снижается  эф фективность
микроциркуляции  и  увеличиваются  за стойные  явления  в  венулярном  звене  микроциркуля-  торного  русла,
нарушается  способность  эндотелия  к  выработке  вазодилататоров,  повышается  реакция  эн дотелия  на
воздействие  гуморальных  вазоконстрик-  торов.  Увеличивается  толщина  мышечного  слоя  ар-  териол  за  счет
перегруппировки  гладкомышечных  клеток  вокруг  просвета  сосудов  и  в  меньшей  степе ни  -  вследствие  их
гипертрофии,  в  результате  чего  уменьшается  просвет  и  внешний  диаметр  сосуда,  что  приводит  к  нарушению
локального  кровообра щения  в  слизистой  оболочке  и  способствует  ткане вой  гипоксии  -  важному  фактору
дистрофии.

Гемостатические  факторы  играют  решающую  роль  в  развитии  тромба  в  поврежденных  участках
сосудистой  системы.  Гиперплазия  интимы  обуслов лена  воздействием  нескольких  факторов.  Тромбоци ты
выделяют  биологически  активные  агенты,  играю щие  центральную  роль  не  только  в  развитии  тромба,  но  и  в
утолщении интимы. Длительный стаз в капил лярной системе в сочетании с  характерным для  АГ  повышением
агрегационных  свойств  эритроцитов  и  тромбоцитов,  увеличением  вязкости  крови  приводит  к  образованию
тромбоцитарных  агрегатов  и  тромбов  в  местах  сужения  сосудов  [14,  15,  46].  Ишемический  некроз  стенки
желудка  и  двенадцатиперстной  киш ки,  вызванный  тромбозом,  затруднением  притока  крови  и  веностазом,
приводит  к  язвенному  пораже нию  слизистой  оболочки  желудка,  что  сопровожда ется  периваскулярным
отеком,  кровоизлияниями.  Тканевая  гипоксия  и  ацидоз  слизистой  оболочки  активируют  тканевую
калликреин-кининовую си стему, что способствует еще большему расстройству микроциркуляции. Повышение
уровня АД сопрово ждается нарушением функции эндотелия сосудов.

Язвенная  болезнь  у  пациентов  с  гипертониче ской  болезнью  изменяется,  симптомы  сглаживаются  или
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даже  инвертируются.  Нарушения  в  микроцир-  куляторном  русле  гастродуоденальной  зоны  при  яз венной
болезни  являются  не  местным  процессом,  а  проявлением  общей  патологии  сосудистой  системы.  Основным
фактором  агрессии  является  гипоксия  и  связанные  с  ней  трофические  нарушения  в  слизи стой  оболочке
желудка,  а  также  изменения  в  сосу дистой  системе.  При  изучении  состояния  микроцир куляции  в  слизистой
оболочке  периэрозивной  зоны  установлено,  что  острые  эрозии  и  острые  язвы  при  сердечно-сосудистой
патологии протекают на фоне очаговых нарушений по тромбогеморрагическому и тромбоишемическому типу.

Тромбогеморрагический  тип  характеризует ся  выраженным  расширением  капилляров  и  венул,
аневризматическим  выпячиванием  и  утолщением  их  стенок.  Микрососуды  полнокровны,  с  множеством
эритроцитарных  агрегатов  и  микротромбов,  полно стью  или  частично  обтурирующих  просвет.  Арте-  риолы
умеренно сужены в ряде случаев с пристеноч ными тромбами.

При  тромбоишемическом  типе  отмечалось  на рушение  проходимости  приносящих  артериол,  свя занное
со  спазмом,  микротромбозом  и  продуктив ным  эндартериитом.  Это  приводит  к  запустеванию  большей  части
капилляров  и  венул.  В  стенке  вены  развивается  нерезко  выраженный  эндофлебит.  Нару шение
микроциркуляции  в  СОЖ  наблюдалось  у  по жилых  больных,  не  имевших  признаков  поражения  органа.  Оно
было диффузным и проявлялось расши рением капилляров и венул с небольшим утолщени ем стенок [14, 28].

Так, при сердечно-сосудистых заболеваниях нарушается тонус крупных сосудов, уменьшает ся сердечный
выброс, преобладает спастический тип микроциркуляции. Стенки крупных артерий становятся толще и жестче.
Вместе  с  гипертрофи ей  гладкомышечных  клеток  сосудов  увеличивается  экстрацеллюлярный  матрикс,
включающий  преиму щественно  эластин  и  коллаген.  В  стенках  сосудов  развиваются  дистрофические  и
некробиотические  изменения  в  виде  набухания  и  некроза  эндотелия,  слущивания  и  разрыхления  базальной
мембраны,  повышения  плазматического  пропитывания.  Коли чество  мелких  артерий,  питающих  слизистую
обо лочку  желудка  (СОЖ),  уменьшается,  часть  внутри-  органных  артерий  и  шунтов  облитерируется.  Это
оказывает  негативное  воздействие  на  поверхност ный  эпителий  СОЖ,  что  приводит  к  межклеточному  отеку,
истончению, укорочению, извилистости желу дочных желез, снижению слоя ямочного эпителия и общего числа
клеток  в  железе  [36].  Образование  язв  слизистой  оболочки  желудка  у  больных  с  артериаль ной  гипертонией
связано  со  снижением  локального  кровообращения  и  защитного  барьера,  а  основными  факторами  агрессии
являются гипоксия и связанные с ней трофические нарушения.

Влияние антигипертензивных препаратов на состояние слизистой оболочки и моторно- эвакуаторную функцию
желудка

Ингибиторы  АПФ,  которые  используются  для  лечения  гипертонической  болезни, улучшают  регионарное
кровообращение,  повышают  фибри-  нолитическую  активность  крови  и  обладают  про тивовоспалительными
свойствами,  нормализуют  моторно-эвакуаторную,  а  также  улучшают  функцию  эндотелия  сосудов,  которая
сопровождается  возрас танием  кровотока  желудка  более  чем  в  3  раза  и  сни жением  уровня  язвообразования
слизистой  оболоч ки  [14,  28,  46].  Поверхностными  эпителиальными  клетками  антрального  отдела  желудка
вырабатыва ется содержащая бикарбонаты слизь, защищающая поверхностный эпителий желудка от кислотно-
пептической агрессии и механического поврежде ния. B-адреноблокаторы могут оказывать влияние на уровень
секреции бикарбонатов. Они  также  обла дают антисекреторным  действием, подавляя  секре цию  гастрина  [46].
Кроме  того, b-адреноблокаторы  повышают  тонус  нижнего  сфинктера  и  усиливают  моторику  ЖКТ.  Тиазидные
диуретики  оказывают  положительное  влияние  на  функции  желудка  (увели чивают  секрецию  слизи  и
бикарбонатов, усиливают кровоток в слизистой оболочке) [46].

Важная  роль  в  данной  сочетанной  патологии  отводится  особенностям  личности,  стрессовым  воз
действиям  и  нервному  перенапряжению  [28,  46].  В  качестве  психологических  особенностей  пациентов  с
такими  коморбидными  состояниями  можно  выде лить  тревожность,  мнительность,  повышенную
впе чатлительность  и  возбудимость,  ипохондрическую  настроенность  и  эмоциональную  лабильность.  Из
вестно, что депрессия и тревога ухудшают течение и прогноз сердечно-сосудистых и гастроэнтерологи ческих
заболеваний.

При  депрессии  наблюдаются  изменения,  такие  как  повышение  количества  нейтрофилов  и  моно цитов,
снижение  числа  лимфоцитов,  увеличение  продукции  цитокинов  и  С-реактивного  белка  [20].  Встречаемость
тревоги  и  депрессии  у  больных  с  сердечно-сосудистыми  заболеваниями  колеблется  от  15  до  95%  [28].  Есть
данные о положительном влия нии иАПФ на память, эмоции и познавательную дея тельность человека, за счет
предотвращения  образо вания  ангиотензина  II  и  устранения  его  негативного  влияния  на  холинергическую
функцию [28, 46].

Заключение
Таким  образом,  все  вышеизложенное  заставля ет  активно  продолжать  изучение  проблем,  связанных  с

персистенцией НР-инфекции, сочетанием гиперто нии и патологии слизистой оболочки желудка с на рушением
моторно-эвакуаторной функции, влияние гипотензивных препаратов на слизистую желудка и моторику верхних
отделов  желудочно-кишечного  тракта,  частоту  и  выраженность  тревожных  и  де прессивных  состояний  у
пациентов.
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