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В представленном обзоре рассматриваются основные изменения наших представлений, касающихся этиологии яз-
венной болезни, ее лечения и профилактики. Подчеркивается, что открытие инфекции Hеlicobacter pylori и проведе-
ние ее эрадикации не решило всех вопросов, связанных с язвенной болезнью. Требуют своего изучения вопросы пато-
генеза идиопатических гастродуоденальных язв, а также язвенных поражений, вызванных приемом лекарственных 
препаратов (в частности, нестероидных противовоспалительных препаратов).
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новесия между факторами кислотно-пептической агрес-
сии желудочного сока и защитными возможностями сли-
зистой оболочки желудка и двенадцатиперстной кишки 
(т.н. «весы Шея») [2].

Большое число выделенных патогенетических зве-
ньев ЯБ привело к тому, что перечень лекарственных 
препаратов, предложенных в 1960–1970-е годы для лече-
ния ЯБ, превышал самые разумные пределы. Их внуши-
тельный список, включавший антациды, холинолитики 
(атропин, платифиллин, метацин, пирензепин), ганглио-
блокаторы (гексоний, ганглерон), бета-адреноблокато-
ры, блокаторы дофаминовых рецепторов, психотропные 
средства, анаболические стероиды, метилурацил, сол-
косерил, оксиферрискорбон, аллантон, синтетические 
аналоги простагландинов и др., можно было бы продол-
жать до бесконечности [3]. Это свидетельствовало об от-
сутствии в те годы по-настоящему эффективных лекар-
ственных препаратов, и результаты лечения ЯБ, как от-
мечал В.Х. Василенко, «были далеки от совершенства», 

Временной период, выбранный для оценки изме-
нений наших представлений о язвенной болезни (ЯБ), 
определяется тем, что ровно 50 лет назад выдающийся 
отечественный терапевт и многолетний главный редак-
тор журнала «Клиническая медицина» В.Х. Василенко 
опубликовал статью «Чего мы не знаем о язвенной бо-
лезни», в которой поставил принципиальные вопросы, 
касающиеся этиологии, патогенеза и саногенеза данного 
заболевания и требующие своего решения [1]. Несмотря 
на большое количество этиологических факторов и пато-
генетических звеньев ЯБ, идентифицированных в то вре-
мя и образовавших, по меткому выражению Владимира 
Харитоновича, «Ноев ковчег», все попытки объяснить 
развитие язвенной болезни с позиций какой-то одной 
из предложенных теорий (кислотно-пептической, кор-
тико-висцеральной, сосудистой и др.) оказывались без-
успешными.

Наиболее правильным в тот период считалось рас-
сматривать патогенез ЯБ как результат нарушения рав-
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при этом гастродуоденальные язвы заживали «при лече-
нии, без лечения и даже вопреки лечению» [1].

Перечень противоязвенных препаратов был подверг-
нут существенному сокращению после опубликования 
D. Burget и соавт. в 1990 г. данных метаанализа 300 работ, 
свидетельствовавших о том, что язвы желудка и двенад-
цатиперстной кишки рубцуются почти во всех случаях, 
если удается поддержать показатели внутрижелудочно-
го рН выше 3 на протяжении 18 ч и более [4].

Очень популярные в свое время антацидные сред-
ства были способны поддерживать требуемые показате-
ли внутрижелудочного рН в течение суток на протяже-
нии 4–6 ч, блокаторы Н2-рецепторов гистамина (рани-
тидин, фамотидин) — в течение 8–10 ч. Единственной 
группой препаратов, которые смогли выполнить условия 
приведенного выше правила, оказались ингибиторы 
протонной помпы (ИПП), которые, таким образом, стали 
средством базисной терапии обострения язвенной болез-
ни. Был разработан строгий протокол фармакотерапии 
ЯБ, предусматривающий назначение выбранного ИПП 
в стандартной дозе (например, рабепразола в дозе 20 мг, 
эзомепразола в дозе 20 мг, пантопразола в дозе 40 мг 
и т.д.) и последующий эндоскопический контроль, про-
водимый с интервалами 2–4 нед. и подсчетом при ана-
лизе результатов лечения не средних сроков рубцевания 
язв, а процента зарубцевавшихся у больных язв за опре-
деленный период времени (4, 6 нед. и т.д.).

Исчезли различия в подходах к лечению язв желудка 
и двенадцатиперстной кишки. Длительное время счита-
лось, что дуоденальные язвы требуют назначения анти-
секреторных препаратов, а язвы желудка — применения 
препаратов, стимулирующих процессы регенерации. 
Сейчас общепризнанным стало положение, что после 
подтверждения доброкачественного характера язв же-
лудка лечение таких больных проводится точно так же, 
как и лечение пациентов с язвами двенадцатиперстной 
кишки.

Применение ИПП способствовало эффективному за-
живлению гастродуоденальных язв, однако сопровожда-
лось высокой (до 70%) частотой возникновения их реци-
дивов уже в течение первого года, что послужило осно-
ванием для возникновения старого выражения: «Один 
раз язва — всю жизнь язва».

Революцию в понимании причин возникновения ЯБ 
и разработке мер по предупреждению ее рецидивиро-
вания совершило открытие в 1983 г. австралийскими 
учеными B. Marshall и J. Warren роли микроорганизмов 
Helicobacter pylori (H. pylori) в развитии ЯБ [5].

Было показано, что обсеменение слизистой оболочки 
желудка Н. pylori приводит к развитию поверхностно-
го антрального гастрита и дуоденита, что сопровожда-
ется повышением выработки гастрина с последующим 
увеличением секреции соляной кислоты. Избыточное 
количество соляной кислоты, попадая в просвет двенад-
цатиперстной кишки, способствует прогрессированию 
дуоденита и обусловливает возникновение в двенадцати-
перстной кишке участков желудочной метаплазии, кото-
рые быстро заселяются Н. pylori. В дальнейшем в участ-

ках метаплазированной слизистой оболочки образуется 
язвенный дефект. Было установлено, что около 80% язв 
двенадцатиперстной кишки и 60% язв желудка оказыва-
ются ассоциированными с Н. pylori [6].

Устранение инфекции H. pylori (эрадикация) приводит, 
прежде всего, к снижению частоты рецидивирования ЯБ 
в течение года с 70 до 4–5% [7]. Кроме того, эрадикацион-
ная терапия, проведенная у больных с язвенными крово-
течениями сразу после перевода их на пероральный при-
ем лекарственных препаратов, значительно снижает риск 
повторных кровотечений. Эрадикация этой инфекции 
уменьшает также вероятность рецидивирования гастро-
дуоденальных язв после хирургического лечения.

Выбор метода диагностики инфекции H. pylori и наи-
более оптимальной для больного схемы эрадикации ре-
гламентирован согласительными совещаниями Европей-
ской рабочей группы по изучению H. pylori. Последнее 
из них («Маастрихт V/Флоренция») состоялось в 2016 г. 
[8]. Эти рекомендации постоянно обновляются с учетом 
меняющейся чувствительности H. pylori к антибактери-
альным препаратам 

Эрадикационная терапия, широко проводимая в по-
следние годы не только у больных ЯБ, но и у пациентов 
с хроническим гастритом, ассоциированным с инфек-
цией H. pylori, во многом изменила течение ЯБ. При этом, 
однако, возникли новые вопросы, требующие своего ре-
шения.

Прежде всего, во многих странах (в том числе, и в Рос-
сии) снизилась заболеваемость ЯБ [9]. Так, в Италии 
распространенность дуоденальных язв снизилась с 8,8 
до 4,4%, а язв желудка — с 3,9 до 1,5% [10]. В Бельгии 
за 10 лет частота дуоденальных язв уменьшилась на 2/3, 
а язв желудка — наполовину [11]. Анализ частоты и рас-
пространенности ЯБ в Российской Федерации, по стати-
стическим данным Министерства здравоохранения РФ, 
показал, что за период с 2006 по 2017 г. заболеваемость ЯБ 
снизилась со 128,7 до 79,5 на 100 000 населения [12, 13].

Изменилось и соотношение между частотой язв же-
лудка и язв двенадцатиперстной кишки. Раньше было 
принято считать, что по своей распространенности язвы 
желудка значительно уступают язвам двенадцатиперст-
ной кишки, что выражается пропорцией 1:4 [3]. В настоя-
щее время в ряде работ отмечено уменьшение удельного 
веса дуоденальных язв и увеличение удельного веса язв 
желудка [14–16]. Наши собственные данные также по-
казывают, что в настоящее время язвы желудка встреча-
ются чаще, чем язвы двенадцатиперстной кишки (в со-
отношении 2:1), причем среди мужчин это соотношение 
составляет 1,1:1, а среди женщин — 3,7:1  [17]. 

ЯБ с локализацией в двенадцатиперстной кишке тра-
диционно считалась заболеванием лиц молодого возрас-
та, а ЯБ с локализацией в желудке — среднего и пожи-
лого. Для современного течения ЯБ характерно ее более 
позднее начало. Так, по нашим наблюдениям, средний 
возраст больных к моменту выявления ЯБ дуоденальной 
локализации составил у мужчин 40,1 ± 4,5 года, у жен-
щин 52,2 ± 4,9 года и достоверно не отличался от такового 
к моменту начала ЯБ с локализацией в желудке (соответ-
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ственно 45,2 ± 4,3 года и 47,5 ± 2,7 года) [17]. Увеличение 
среднего возраста больных ЯБ к моменту начала заболе-
вания было отмечено и в других работах [14]. Возможно, 
это связано с уменьшением частоты инфицированности 
H. pylori лиц молодого возраста [18].

В последние годы появились работы о растущей 
частоте идиопатических гастродуоденальных язв 
(ГДЯ). Этим термином стали обозначать язвы желудка 
и двенадцатиперстной кишки, не связанные с  инфекцией 
H. pylori и не входящие в группу симптоматических 
ГДЯ, возникающих, например, в рамках синдрома Зол-
лингера–Эллисона, болезни Крона или же в результате 
приема нестероидных противовоспалительных препара-
тов (НПВП) [19]. Данные об относительной частоте иди-
опатических ГДЯ среди всех случаев ЯБ противоречивы. 
Так, в некоторых странах (США, Франция) она составля-
ет 21,6–35% [20, 21], тогда как в Испании — всего 1,6% 
[22]. Но даже в странах, в которых распространенность 
идиопатических ГДЯ была сравнительно низкой (на-
пример, в Японии), их относительная частота возросла 
в 2012–2013 гг. по сравнению с 90-ми годами прошлого 
столетия с 0,9–2,6 до 12% [23].

Основной причиной таких расхождений служат лож-
ноотрицательные результаты исследования на наличие 
H. pylori, то есть ошибочное признание ЯБ Н. pylori-
негативной [22]. Примечательно, что частота таких ГДЯ 
во многом зависит от того, сколько различных методов 
диагностики инфекции H. pylori было применено у боль-
ного. Как показали наши собственные наблюдения, если 
у пациента с ЯБ применялся только быстрый (эндоскопи-
ческий) уреазный тест (нередко диагностика инфекции 
H. pylori ограничивается только этим методом), частота 
H. pylori-негативных ГДЯ составляла 37,5%. Если у од-
ного больного применялось 2 разных метода исследо-
вания (быстрый уреазный тест + гистологический ме-
тод), частота идиопатических ГДЯ снижалась до 12,4%. 
При добавлении третьего метода диагностики (опреде-
ление ДНК H. pylori с помощью полимеразной цепной 
реакции) она уменьшалась до 4,2% [24]. 

Сходные данные были получены и в других исследо-
ваниях [25]. В тех случаях, когда у больных при отрица-
тельном результате одного из методов исследования при-
менялись в общей сложности 3 различных метода диа-
гностики инфекции H. pylori (быстрый эндоскопический 
и дыхательный уреазные тесты, гистологический метод), 
частота идиопатических язв желудка составляла 4,1%, 
а частота идиопатических дуоденальных язв — 1,6%. 

Установлены следующие причины ложноотрицатель-
ных результатов исследования на наличие инфекции 
H. pylori: выполнение тестирования на фоне терапии 
ИПП, прием антибиотиков и препаратов висмута неза-
долго до исследования, слабая степень обсемененно-
сти H. pylori, мигрирование бактерий из антрального 
отдела желудка в фундальный [8]. Поэтому признание 
ЯБ H. pylori-негативной должно основываться на про-
ведении двух (а еще лучше — трех) различных методов 
диагностики этой инфекции, каждый из которых должен 
дать отрицательный результат.

Этиологическими факторами идиопатических ГДЯ 
могут служить злоупотребление алкоголем [26] и нерв-
но-психические стрессы [27]. К их патогенетическим 
механизмам относят нарушения желудочного слизеобра-
зования (в частности, снижение уровня муцина-17) [28], 
а также мезентериальную ишемию, снижающую защит-
ные возможности слизистой оболочки желудка [19]. 

Еще одной проблемой, связанной с особенностями 
ЯБ в настоящее время, является рост частоты ГДЯ, об-
условленных приемом НПВП и характеризующихся ос-
ложненным течением. Так, если показатели смертности 
от кровотечений и перфорации в случаях эссенциальной 
ЯБ снизились за 10 лет (1997–2008 гг.) с 11,6 до 7,4%, 
то смертность от этих осложнений у больных, получав-
ших НПВП, возросла с 14,7 до 20,9% [29].

Рост эрозивно-язвенных поражений желудка и две-
надцатиперстной кишки, вызванных приемом НПВП 
(НПВП-ассоциированной гастропатии), объясняется, 
в первую очередь все увеличивающимся распростране-
нием приема НПВП среди населения (особенно в пожи-
лом возрасте). Так, около 70% людей старше 65 лет при-
нимают НПВП хотя бы 1 раз в неделю, 34% — ежедневно 
[30]. При этом, учитывая, что НПВП относятся к безре-
цептурным препаратам, многие больные принимают их 
без предварительной консультации с врачом, будучи 
убеждены в безопасности их применения, а анальгети-
ческий эффект НПВП приводит к тому, что у больных 
могут отсутствовать боли и диспепсические симптомы 
которые должны были бы насторожить пациентов.

В результате такого бесконтрольного приема НПВП 
значительно возрастает частота НПВП-ассоциированных 
гастродуоденальных эрозий и язв, которые выявляются 
соответственно у 50 и 25% больных, при этом в 3 раза 
увеличивается риск желудочно-кишечных кровотече-
ний. До 40–50% всех кровотечений из верхних отделов 
желудочно-кишечного тракта бывают связаны с при-
емом НПВП [31, 32].

В настоящее время идентифицированы факторы ри-
ска возникновения НПВП-гастропатии. К ним относят-
ся пожилой возраст больных, наличие в анамнезе ЯБ 
(особенно ее осложненных форм), высокие дозы НПВП, 
одновременный прием других препаратов (особенно 
антикоагулянтов и кортикостероидов). Определенную 
роль играют также наличие других заболеваний, по-
вышающих вероятность развития НПВП-гастропатии 
(гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь, стриктуры 
пищевода, системная склеродермия, цирроз печени, за-
болевания сердечно-сосудистой системы), прием НПВП 
перед едой, злоупотребление алкоголем, Независимым 
фактором риска НПВП-гастропатии рассматривается 
сейчас инфекция H. pylori [33].

Разработанный в последние годы алгоритм профилак-
тики НПВП-гастропатии определяется степенью риска 
развития у больного данного осложнения. При низком 
риске (отсутствие у больного факторов, способствую-
щих развитию НПВП-гастропатии) превентивные меры 
включают в себя назначение наименее ульцерогенных 
неселективных НПВП (например, ибупрофена) в мини-
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мально эффективной суточной дозе. При высоком риске 
(наличие большого факторов риска) добавляют ИПП 
и переводят больного на прием селективных ингибито-
ров циклооксигеназы-2 (коксибы). Перед назначением 
НПВП желательно проведение всем больным тестиро-
вания на наличие инфекции H. pylori с ее последующей 
эрадикацией в случае положительного результата,

 Первоначально полагали, что переход с неселектив-
ных ингибиторов циклооксигеназы-2 на селективные 
(в частности, целекоксиб) позволит существенно снизить 
частоту возникновения ГДЯ и эрозий. Однако накоплен-
ные наблюдения показали, что определенный риск воз-
никновения этих осложнений сохраняется и при приеме 
коксибов. Так, международное когортное исследование, 
проведенное в 3 странах (Великобритании, Нидерлан-
дах, Италии), имевшее своей целью изучение частоты 
клинически манифестных гастродуоденальных язв, яз-
венных кровотечений и прободений язв у 14 416 боль-
ных, получавших коксибы в течение 1 года, показало, 
что частота таких язв составила 6,2–9,5%. Она особенно 
значительно возрастала при наличии предшествующих 
осложнений язвенной болезни (6.4–17,8%), у лиц стар-
ше 75 лет (7,2–16,1%), при одновременном приеме анти-
агрегантов (9,4–27,2%) и антикоагулянтов (7,9–26,1%), 
при наличии двух и более факторов риска (18,5–31,3%) 
[34]. Другими исследованиями также было подтверж-
дено, что лучшей стратегией профилактики ГДЯ и их 
осложнений при приеме коксибов является назначение 
одновременно с ними ИПП [35, 36].

Еще одной причиной роста частоты желудочно-ки-
шечных кровотечений, обусловленных гастродуоде-
нальными эрозиями и язвами, служит в настоящее время 
растущий прием новых пероральных антикоагулянтов 
прямого действия, не являющихся антагонистами вита-
мина К (дабигатрана, ривароксабана, апиксабана и др.) 
и широко применяющихся сейчас для профилактики 
тромбоэмболических осложнений (например, у боль-
ных с фибрилляцией предсердий). Факторами риска 
эрозивно-язвенных поражений и желудка, и двенадцати-
перстной кишки  и последующих желудочно-кишечных 
кровотечений в таких случаях выступают пожилой воз-
раст пациентов, ЯБ в анамнезе (особенно осложненная 
кровотечением), сопутствующий цирроз печени, пере-
несенные нарушения мозгового кровообращения, арте-
риальная гипертензия, совместное применение других 
препаратов (НПВП, антиагрегантов). Профилактика 
данных поражений также предполагает назначение ИПП 
больным, имеющим повышенный риск их развития [37].

Таким образом, оценивая успехи в лечении ЯБ и про-
филактике ее рецидивов, достигнутые в последние 50 лет, 
можно прийти к заключению, что за указанный период 
произошли коренные изменения, касающиеся, прежде 
всего, понимания этиологических факторов ЯБ и воз-
можности их устранения. Открытие роли инфекции H. 
pylori в развитии данного заболевания и совершенство-
вание схем ее эрадикации привели к существенному 
снижению заболеваемости ЯБ и прекращению во многих 
случаях ее рецидивирования.

Вместе с тем, как справедливо подчеркивал Я.С. Цим-
мерман [38], попытка свести всю проблему ЯБ к борьбе 
с инфекцией H. pylori потерпела неудачу, и первоначаль-
ный всеобъемлющий лозунг «Нет H. pylori — нет язвы» 
свелся к банальной констатации факта «Нет H. pylori — 
нет H. pylori-ассоциированной ЯБ». Безусловно прав был 
В.Х. Василенко, считавший, что у разных больных ЯБ 
решающую роль в патогенезе заболевания могут играть 
различные факторы [1].

Характерно, что в последние 10–15 лет интерес уче-
ных к изучению ЯБ заметно снизился. На крупнейших 
европейских и всемирных конгрессах гастроэнтерологов 
этой проблеме отводилось очень скромное место. Глав-
ное внимание уделялось инфекции H. pylori и ее роли 
в развитии хронического гастрита и рака желудка, со-
вершенствованию схем эрадикационной терапии, пока-
заниям к эрадикации. Что же касается ЯБ, то считалось, 
что разработанный и повсеместно внедренный алгоритм 
диагностики и лечения инфекции H. pylori позволяет 
снять все вопросы, касающиеся данного заболевания,

Представляется, однако, что делать такие выводы 
применительно к ЯБ по меньшей мере преждевременно. 
Доказанная возможность существования гастродуоде-
нальных язв, не ассоциированных с инфекцией H. pylori, 
установление факта присутствия в желудке многообраз-
ной микробиоты помимо H. pylori и неизученность ее 
возможной роли в развитии ЯБ, растущая частота язвен-
ных поражений желудка и двенадцатиперстной кишки, 
вызванных лекарственными препаратами, и необходи-
мость поиска эффективных методов их профилактики 
обусловят возврат интереса ученых к изучению пробле-
мы ЯБ, которая, как полагал В.Х. Василeнко, «и в даль-
нейшем будет одной из главных на заседаниях крупных 
симпозиумов, съездов и конгрессов» [1]. 

Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсут-
ствии конфликта интересов.
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