Клинические проявления кислотно-пептической болезни.
Неязвенная диспепсия.

С одной стороны клиника язвенной болезни хорошо изучена и многократно описана, с другой стороны, отнюдь не всегда возможно по клинической картине заболевания дать заключение о наличии язвенного дефекта. Многие из симптомов, присущих язвенной болезни, отмечаются у больных с функциональным расстройством желудка и хроническим гастродуоденитом, что привело к объединению этих заболеваний под термином “неязвенная диспепсия” (Шептулин А.А., 1995, 1997; Heading R.C., 1991; Knill-Jones R.P., 1991). Авторы предлагают выделять 4 основных варианта неязвенной диспепсии:

- язвенноподобный,

- рефлюксоподобный,

- дискинетический,

- неспецифический.

На самом деле, в клинике вариантов неязвенной диспепсии много общего. А.А.Шептулин (1997) описывает клинические проявления неязвенной или функциональной диспепсии следующим образом: “боли или чувство переполнения в подложечной области, связанные либо не связанные с приемом пищи или физическими упражнениями, раннее насыщение, вздутие живота, тошноту, рвоту, изжогу, отрыжку, срыгивание, непереносимость жирной пищи и т.д., при котором в процессе тщательного исследования пациента не удается выявить какое-либо органическое заболевание, например, язвенную болезнь, рефлюкс-эзофагит, рак желудка.”

По нашему мнению, неправомочно объединять в одну группы все варианты проявления пептической гастродуоденальной патологии только на основании эндоскопического обследования без оценки пепсиногенообразующей функции. 

Если у обследуемого лица сохраняется способность к повышенному пепсиногенообразованию, значит нельзя исключить у него возможность реализации через образование язв и эрозий. Язвенный дефект может сформироваться на следующий день после проведенного эндоскопического обследования. По нашему мнению, термин “неязвенная диспепсия” следует применять в случаях стойкой утраты способности к гиперпепсиногенообразованию, в частности, у облысевших мужчин.

Неязвенной диспепсии также присущи некоторые функциональные особенности, что и язвенной болезни, в частности, повышенная продукция соляной кислоты. 

Современные исследования убеждают в том, что секреция желудочного сока и хлористоводородной кислоты принципиального значения для формирования вариантов гастродуоденальной патологии не имеют, хотя и принимают участие в ее патогенетических механизмах. Авторы полагают, что коррозионное воздействие хлористоводородной кислоты может наблюдаться лишь при очень высоких ее концентрациях в желудочном соке и низких значениях рН, близких к 1.0, что на практике встречается чрезвычайно редко и фактически невозможно с патофизиологической точки зрени, но в условиях in vivo роль ионов Н+ не доказана (Горшков В.А., Кудряшова Г.П., 1995).

Однако это не противоречит классическим представлениям о роли кислой секреции у больных язвенной болезнью, так как клинические проявления гиперхлоргидрии имеют значительный удельный вес в клинической картине язвенной болезни, а также не противоречит эффективности антисекреторной терапии у этих больных (Белоусов А.С и соавт., 1989; Фишер А.А., 1990; Мироненко А.Н., 1996 и другие).

Среди клинических проявлений язвенной болезни традиционно выделяют болевой и диспепсический синдромы.

Болевой синдром при язвенной болезни был описан Мойнинганом еще в 1925 году, и четкая связь появления болей с приемами пищи получила название “мойнингановский ритм болей”. Сложный болевой синдром включает в себя тощаковые боли, ранние, поздние и ночные. Однако мы редко задумываемся о том, а что же все-таки болит?

Слизистая оболочка желудка и двенадцатиперстной кишки, как известно, “болевых рецепторов” не имеет, следовательно, появление болевого синдрома подразумевает участие в процессе более глубоких слоев желудка - подслизистого и мышечного, а здесь на первый план выходят моторные нарушения.

По теме регуляции моторной функции желудка имеются обширные исследования. Существуют отечественные и зарубежные школы, которые успешно занимаются решением этой проблемы. Тех, кто хочет углубиться в изучение механизмов регуляции, мы адресуем к монументальной книге П.К.Климова и Г.М.Барашковой “Физиология желудка: механизмы регуляции”(1991).

Для нас важно, что помимо вегетативной регуляции моторно-эвакуаторной деятельности, исследователи большое значение придают гуморальной регуляции и изменению рН луковицы двенадцатиперстной кишки. 

В свете обсуждаемой проблемы для нас представляет интерес влияние на моторно-эвакуаторную деятельность желудка гормонов системы стимуляции желудочной секреции и непосредственно активности интрагастральной среды. Хотя обсуждение касается заболеваний, которые мы обозначили как пептические, в литературе нет данных о влиянии пепсиногена на моторику желудка.

Болевой синдром.

Известно, что гастрин повышает тонус стенок желудка. 

Для непосредственного механизма открытия - закрытия привратника большое значение имеет рН луковичной среды - этот механизм получил название антро-дуоденальный кислотный тормоз. 

Когда в луковицу двенадцатиперстной кишки попадает кислый пищевой комок из желудка, привратник замыкается на время, необходимое для нейтрализации кислого содержимого в луковице, а если содержимое очень кислое, что мы наблюдаем при гиперхлоргидрии, то и времени потребуется больше, привратник будет долго закрыт, что впоследствии при определенных условиях (особое состояние подслизистого и мышечного слоя) может привести к развитию болезненного спазма. 

Тощаковые или “голодные” боли, как следует из названия, появляются натощак, как правило, после ночного сна или после длительного перерыва в приеме пищи (дольше 3.5 - 4 часов). Причиной этому может быть высокая базальная секреция соляной кислоты, когда кислый желудочный сок в результате ритмической сократительной деятельности желудка попадает в луковицу двенадцатиперстной кишки. Для его ощелачивания требуется значительный резерв бикарбонатов и привратник в течение длительного времени остается закрытым, возникает спазм, который может иметь значение для появления болезненных ощущений в пилородуоденальной зоне.

После приема пищи, которая уменьшает кислотность желудочного содержимого, боль уменьшается. Болевые ощущения возникают вновь через 10-15 минут, но несколько меняется их характер, они перемещаются в подложечную областью и у некоторых больных имеют характер “тяжести” или “распирания”. Эти боли называются “ранние”, они связаны с попаданием пищи в желудок, тонус которого повышен, и началом его активной перистальтической деятельности. Повышение тонуса желудка может быть обусловлено как непосредственным влиянием гастрина, так и повышенной кислотностью луковичного содержимого, ведь трудно представить, чтобы спазм был ограничен только пилородуоденальной зоной. Пилорическое кольцо сокращается одновременно с мышцами антрального отдела как одна организованная мышечная единица (Климов П.К., Барашкова Г.М., 1991). У детей аналогом ранних болей является чувство быстрого насыщения - немного поел и “больше не хочу”.

В процессе формирования пептического гастродуоденального заболевания ранние боли появляются не сразу, но этот симптом появляется одним из первых среди болей, зависящих по времени от приема пищи.

“Поздние” боли возникают через 1.5-2 часа после приема пищи, у детей, может быть, несколько раньше. Они связаны с попаданием пищи в двенадцатипестную кишку и усилением ее перистальтики. 

Механизм возникновения болей на самом деле гораздо более сложен. Не вызывает сомнения роль центральной и периферической нервной системы, гормональных особенностей. Имеются данные об участии мотилина и серотонина в формировании болевого синдрома, но участие гиперхлоргидрии в этом процессе несомненно, это легко доказывается быстрым положительным эффектом от антисекреторной терапии.

Ночные боли занимают в мойнингановом ритме особое положение. Если тощаковые, ранние, поздние боли являются клиническими симптомами не столько язвенной ниши, сколько хронического гастродуоденита, то появление ночных болей многие клиницисты связывают с наличием язвенного дефекта.

“Ночная боль”- это когда человек засыпает, а потом просыпается во второй половине ночи от болей в животе. Предложено множество объяснений появлению ночных болей, но возможно, что для появления “ночной боли” большое значение имеет глубина язвенной ниши. Если ее дно уходит вглубь за пределы слизистой оболочки и достигает более глубоких слоев, в которых имеются болевые рецепторы, то под воздействием агрессивного желудочного содержимого могут появиться болевые ощущения, но не все авторы отмечают зависимость появления ночных болей от глубины язвенной ниши (Филимонов Р.М., 1990). В некоторых случаев ночью могут появляться тощаковые боли.

По нашим наблюдениям, болезненность при пальпации пилородуоденальной зоны, обусловленная повышением тонуса гладкой мускулатуры этого отдела, часто сопровождалось появлением следов зубов по краю языка, причем наличие “следов зубов” не зависело от состояния слизистой оболочки антропилоробульбарной зоны – от наличия эрозий или язв. Если гастрин способен повышать тонус привратника, а у младенцев вызывать гипертрофию привратника, может быть, он оказывает влияние и на мышечный орган - язык, увеличивая его объем? 

Диспепсический синдром.

Диспепсический синдром представлен группой симптомов, которые в тех или иных сочетаниях присутствуют  у всех больных пептическими гастродуоденальными заболеваниями.

Отрыжка (eructatio) возникает вследствие выхода из желудка проглоченного воздуха или газов, образовавшихся в результате бродильных или гнилостных процессов. Отрыжка часто самый первый из диспепсических синдромов, отмечающихся у детей. Чаще у них отмечается отрыжка воздухом, реже кислая отрыжка, отрыжка тухлым для детского возраста не характерна. Этот симптом также можно связать с повышением интрагастрального давления и ослаблением тонуса нижнего пищеводного сфинктера.

Тошнота (nausea)- симптом, свидетельствующий о повышении интрадуоденального давления.

Изжога (pyrosis) - чувство жжения в надчревной области и за грудиной. Наличие этого симптома дает клиницисту ценную информацию. Ощущение изжоги возникает при наличии желчных кислот в желудочном соке, т.е. при наличии дуоденогастрального рефлюкса, после чего обогащенный желчью желудочный сок попадает в пищевод в результате гастроэзофагального рефлюкса. Ослабление функции желудочно-пищеводного соединения (нижнего пищеводного сфинктера) приводит к рефлюксу желудочного содержимого в пищевод. Возникновению рефлюкса способствует повышение кислотности желудочного сока, когда луковица двенадцатиперстной кишки стремится освободить от агрессивного желудочного содержимого. Впоследствии рефлюкс может стать привычным, т.е. разовьется рефлюксная болезнь. При жалобах на изжогу эндоскопически выявляется рефлюкс-эзофагит.

Рвота (vomitus - сложный рефлекторный акт, в результате которого содержимое желудка (и кишок) извергается наружу через рот. Рвоте обычно предшествует тошнота, саливация, учащенное дыхание и сердцебиение. Начало рвотных движений сопровождается чувством слабости, бледностью, усилением потоотделения, брадикардией и снижением артериального давления. Происходит глубокий вдох, опускается надгортанник и поднимается гортань, что предохраняет дыхательные пути от попадания туда рвотных масс. В акте рвоты важную роль играет сокращение диафрагмы и мышц брюшной стенки, которое сопровождается антиперистальтическими сокращениями мышц желудка при закрытом привратнике. Рвотный центр расположен в продолговатом мозге, вблизи чувствительного ядра блуждающего нерва. Он может возбуждаться импульсами из желудка и кишок (растяжение, недоброкачественная пища, токсические вещества), печени, почек, матки, вестибулярного аппарата. Рвота часто имеет защитное  значение, освобождая желудок от недоброкачественной пищи или токсических веществ, а у больных с повышенной продукцией соляной кислоты и пепсина, уменьшая агрессивные свойства интрагастральной среды.

Признание несомненной роли повышенной секреции соляной кислоты позволила объединить такие заболевания гастродуоденальной зоны и пищевода, как гастроэзофагальный рефлюкс с эзофагитом, язва желудка, язва двенадцатиперстной кишки в группу кислотозависимых заболеваний органов пищеварения (Барановский А.Ю., 1999).

Положение “нет кислоты - нет язвы” в настоящее время стало постулатом. Действительно, продукция хлористоводородной кислоты у больных язвенной болезнью остается высокой на протяжении многих лет. Кислотообразующая функция желудка находится под регулирующим влиянием гастрина и концентрация водородных ионов Н+. Она имеет прямую коррелятивную связь с концентрацией гастрина как у здоровых, так и у больных язвенной болезнью, не меняясь в зависимости от наличия эрозивно-язвенных изменений на слизистой оболочке желудка (Голофеевский В.Ю., 1994). 

В возникновении классической клинической симптоматики язвенной болезни луковицы двенадцатиперстной кишки и других пептических гастродуоденальных заболеваний значительная роль принадлежит повышенной кислотности и для выделения общих функциональных черт группы заболеваний, связанных с повышением пепсиногенообразующей и кислотообразующей функций как нельзя лучше подходит термин “кислотно-пептическая болезнь.” 

Таким образом, мы в общих чертах определили роль каждого из факторов агрессии в возникновении сложного комплекса морфологических и функциональных изменений, к которым приводит усиление секреторной деятельности желудка под влиянием гастрина. 

Мы предположили, что образование язв и эрозий - это компенсаторный процесс, направленный на уменьшение протеолитической активности интрагастральной среды при сохранении гипергастринемии. 

В чем же полезная сущность гипергастринемии, почему организм так старательно ее сохраняет? Мы рассмотрели процессы, которые могут быть связаны с гипергастринемией - изжога и токсикозы беременных, склонность к срыгиваниям, но никаких полезных свойств пока не выявили. 

Ответ на этот вопрос может быть несколько неожиданным.

