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чТО яВЛяЕТСя прИчИНОЙ язВЕННОЙ бОЛЕзНИ

П.И. Подчеко
ГОУ ВПО СГМА Росздрава, кафедра пропедевтики внутренних болезней

Резюме
Дискуссии об этиологии язвенной болезни (ЯБ) продолжаются и по сию пору. Есть высказывания: 1) этио-

логия ЯБ не известна; 2) причина ее – пилорический хеликобактер; 3) ЯБ – полиэтиологическое заболевание. 
По мнению автора, единственная причина ЯБ – кислотно-пептический фактор желудка. В статье дается объ-
ективное обоснование справедливости кислотно-пептической концепции этиологии ЯБ.

Ключевые слова: язвенная болезнь, этиология, кислотно-пептический фактор.

Приоритетная задача медицинской науки – уста-
новление причин болезней, т. к. этиотропная терапия 
их наиболее эффективна. К тому же успешная про-
филактика заболеваний во многом базируется на 
знании причин болезней и возможностей их устране-
ния. Это относится и к язвенной болезни (ЯБ). 

Но известна ли причина ЯБ? В отношении этио-
логии этого заболевания в научных публикациях вы-
сказываются неоднозначные, порой противоречивые 
суждения. 

По мнению известных отечественных гастроэн-
терологов, Е.И. Зайцевой и Я.С. Циммермана, этио-
логия ЯБ не известна [5, 11]. Другие, не менее извест-
ные исследователи (Гребенев А.Л., Шептулин А.А.,  
Чернин В.В., Калинин А.В.) полагают, что ЯБ – полиэ-
тиологическое заболевание [4, 6, 10]. По их мнению, 
причинами ЯБ являются генетический, алиментарный, 
медикаментозный факторы, привычные интоксикации 
(этанол, никотин) и пилорический хеликобактер (ПХ). 

Некоторые ученые считают ПХ единственной при-
чиной ЯБ [1, 12, 13]. Высказывается и эклектическая 
концепция этиологии ЯБ: превалирование факторов 
агрессии в желудке и в двенадцатиперстной кишке 
(ДПК) над протективными свойствами их слизистой 
оболочки (СО). В этом представлении объединяют 
реальную причину ЯБ (см. ниже) и условия (факторы 
риска – ФР) ее возникновения, что с академической 
точки зрения недопустимо. 

Однако имеются веские основания считать оши-
бочными утверждения как о неизвестности этиоло-
гии ЯБ, так и обозначенные выше «причины» этого 
заболевания.

Мы полагаем, что реальную причину ЯБ можно 
установить, опираясь на определение причины, как 
философской категории. По известному высказы-
ванию Гиппократа, медицина мало может обходить-
ся без общих истин философии, а философия – без 
фактов, поставляемых медициной.
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Как известно, все явления, события и действия ини-
циируются причинами. Их специфичность проявляется 
в следствии. Кстати, нозологические формы болезней 
и есть следствие установленной или еще неизвест-
ной причины. Причину, как философскую категорию, 
можно определить как факторы, в отсутствие которых 
ни при каких условиях не может быть явлений, событий, 
действий, специфичных предполагаемому причинно-
му фактору. В отношении ЯБ таким фактором является 
HCl и активированный ею пепсин желудочного сока, 
т. е. кислотно-пептический фактор (КПФ). Специфи-
ческий эффект контакта СО желудка и ДПК с высоко-
агрессивным КПФ – образование некроза и язвы. 

Как известно, критерием истины является прак-
тика. Несомненно, имеется ряд практических доказа-
тельств того, что КПФ – единственная причина ЯБ.

1. Общеизвестно, что у больных ЯБ желудочная 
секреция (ЖС) непрерывная, в т. ч. и в ночное время, 
с увеличенной концентрацией HCl и пепсина.

2. В течение многолетней работы в гастроэнтеро-
логии мы наблюдали сотни больных ЯБ, и ни у одного 
из них не было анацидного состояния.

3. В доступной литературе нам не удалось найти 
описаний сочетания ЯБ с гистамин- или пентагастрин-
резистентной ахлоргидрией. 

4. Наши предшественники лечили больных ЯБ 
ограничительными диетами с целью минимизировать 
агрессивность КПФ и антацидами – для нейтрали-
зации его. Через 4 недели лечения рубцевание га-
стродуоденальных язв (ГДЯ) наблюдалось у 25–35% 
больных (рентгенологическое подтверждение). Не-
удовлетворительный результат лечения обусловлен 
невозможностью существенно снизить ограничи-
тельной диетой агрессивность КПФ и нейтрализовать 
его 3–4 приемами в сутки антацида.

5. Более ста лет «золотым стандартом» терапев-
тического лечения ЯБ были холиноблокаторы (атро-
пин, метацин и др.). При лечении атропином, огра-
ничительной диетой и антацидом рубцевание ГДЯ 
наблюдалось у 55–65% больных. Удвоение положи-
тельного результата лечения с добавлением атро-
пина, бесспорно, обусловлено блокадой вагусного 
(ацетилхолинового) компонента ЖС.

6. После атропина эстафету «золотого стандар-
та» терапевтического лечения ЯБ приняли блокаторы 
Н2-рецепторов гистамина (ранитидин, фамотидин 
и др.) обкладочных клеток слизистой оболочки же-
лудка (СОЖ), продуцентов HCl. Рубцевание ГДЯ при 
лечении только ранитидином без антацида и суще-
ственного диетического ограничения отмечено у 80-
90% больных (эндоскопическое подтверждение). Без 
сомнения, хороший результат лечения ранитидином 
обусловлен ингибированием наиболее значимого ги-
стаминового компонента ЖС. 

7. В настоящее время «золотым стандартом» и 
препаратами выбора в лечении ЯБ являются блока-

торы Н+К+АТФ-азы (омепразол, пантапразол и др.). 
На фоне лечения только этими лекарственными 
средствами через 4 недели рубцевание ГДЯ наступа-
ло у 98–100% больных. Отличный результат лечения 
блокаторами ионной помпы обусловлен надежной 
блокадой КПФ. Дело в том, что омепразол полностью 
блокирует синтез HCl в обкладочных клетках СОЖ. 
После приема 40 мг омепразола в желудке сохраня-
ется анацидное состояние не менее 24 часов.

8. Известно, что атропин, ранитидин и омепразол 
не оказывают прямого влияния на язвенный процесс 
в желудке и ДПК. Их назначение – блокада синтеза 
HCl и пепсиногена. Именно это и обеспечивает руб-
цевание ГДЯ. «Уберите причину – и следствие уйдет 
само», – заметил некий мудрец.

В связи со 100%-ной возможностью излечения 
ЯБ с помощью только блокаторов ионной помпы все 
другие методы лечения этого заболевания оставлены 
за ненадобностью.

Представленные сведения однозначно свиде-
тельствуют, что ЯБ – моноэтиологическое заболева-
ние и причина ее – КПФ. Настало время возрождения 
(ренессанса) ацидопептической концепции этиоло-
гии ЯБ, отвергнутой отечественными учеными почти 
60 лет назад [3].

Несогласные с ацидопептической концепцией 
этиологии ЯБ аргументируют свое возражение тем, 
что КПФ имеется почти у каждого человека, но ЯБ бо-
леют 3–5% населения. Однако следует иметь в виду, 
что КПФ становится патогеном (причиной ЯБ) только 
при наличии необходимых условий или ФР. К ФР мож-
но причислить вышеупоминавшиеся генетический, 
психогенный, медикаментозный факторы, этанол, 
никотин, ПХ и, возможно, другие. Некоторые из них 
ослабляют резистентность СО желудка и ДПК к КПФ, 
другие усиливают агрессивность КПФ, а третьи, как 
ПХ, одновременно ослабляют резистентность СО 
желудка и ДПК и усиливают агрессивность КПФ.

Как известно, ПХ – причина гастрита В и бульби-
та, предшествующих ЯБ в качестве фонового забо-
левания [1]. Воспалительно измененная СО желудка 
и ДПК менее резистентна к химическим и механиче-
ским воздействиям [5].

Уреаза ПХ разлагает тканевую мочевину с обра-
зованием аммиака, который защелачивает СО пило-
роантрального отдела желудка. В связи с этим инги-
бируется физиологический солянокислотный тормоз 
ЖС, которая становится непрерывной. Параллельно 
возбуждаются ее гистаминовый и гастриновый ком-
поненты, что приводит к увеличению количества же-
лудочного сока, дебита и концентрации в нем HCl и 
пепсина [1, 12]. Контакт воспалительно измененной СО 
желудка и ДПК с повышенно агрессивным КПФ осо-
бенно опасен в ночное время, т. к. он не связывается 
пищей. Специфическим результатом такого контакта 
является образование язвы в СО желудка или ДПК. 
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Следовательно, ПХ не причина ЯБ, но важнейшее 
условие (ФР) для ее возможного возникновения. Кста-
ти, в постановлении Нобелевского комитета говорится, 
что Д. Уоррену и Б. Маршаллу премия присуждается  
«...за открытие Helicobacter pylori и исследование ее 
роли (курсив наш. – П.П.) при гастрите и язвенной бо-
лезни» [8]. Как видим, в данном обтекаемо сформули-
рованном постановлении ПХ не назван причиной ЯБ.

ЯБ склонна к рецидивам, т. е. повторениям (но 
не обострениям!), обычно в осенне-весенние сезоны 
года. По данным академика Ф.И. Комарова и соавт., 
весной и осенью у больных ЯБ наиболее агрессивный 
КПФ, наибольшая активность и выраженность гастри-
та, бульбита и сниженные протективные свойства СО 
желудка и ДПК [7].

Часто ЯБ называют ассоциированной с ПХ. Фак-
тически она ассоциирована с гастритом В, бульбитом 
хеликобактерной этиологии [9]. 

В настоящее время эффективное лечение ЯБ мож-
но объяснить тем, что проводится синхронное этиотроп-
ное лечение двух синтропных заболеваний: ацидопеп-
тической язвы желудка, ДПК – омепразолом и гастрита 
В, бульбита – антибактериальными средствами.

В последние годы обращаемость населения за 
медицинской помощью по поводу ЯБ значительно 
уменьшилась. Ранее болевшие ЯБ и лечившиеся оме-
празолом при появлении у них боли в эпигастрии и 
диспепсических явлений самостоятельно принимают 
блокаторы ионной помпы, успешно предупреждая 
рецидивы заболевания [2, 9]. 

Утверждая о неизвестности причины ЯБ, про-
фессор Я.С. Циммерман рекомендует искать ее в 
нарушениях механизмов адаптивной регуляции и 
саморегуляции на различных уровнях, начиная с га-
стродуоденальной автономной системы и кончая 
корково-подкорковыми механизмами [11]. Прово-
дившиеся в последние 60 лет поиски причины ЯБ в 
расстройствах различных регуляций, по признанию 
того же профессора Я.С. Циммермана, оказались 
безрезультативными. Иначе и быть не могло: это ту-
пиковый путь исследований.

Заключение
ЯБ – заболевание, которое характеризуется обя-

зательно возникновением язвы СО желудка и/или 
ДПК под воздействием КПФ на фоне гастрита, буль-
бита хеликобактерной или иной причины.

ЯБ – моноэтиологическое заболевание, и причи-
на ее – КПФ.

Условиями, способствующими реализации КПФ  
как патогена, являются генетический, психогенный, али-
ментарный, медикаментозный факторы, привычные 
интоксикации, гастрит В, бульбит и, возможно, другие.

ЯБ склонна к рецидивам. Первичное развитие 
ЯБ и ее рецидивы можно предупредить эрадикаци-
ей ПХ и приемом ингибиторов желудочной секреции 
(омепразол, ранитидин, гастроцепин) в период наи-
большей угрозы их возникновения (весна, осень).

ЯБ должна быть умирающим заболеванием. Ее 
агонию можно и нужно ускорить. Слово за организа-
торами здравоохранения.
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