
Патофизиология 
желудочно-

кишечного тракта



Особенности функционирования 
пищеварительной системы

• Непосредственный контакт с внешней средой
• Координация функционирования различных 

отделов системы
• Большие компенсаторные возможности
• Нейрогуморальные влияния на другие 

системы организма



Патофизиология 
полости рта



Расстройства пищеварения в ротовой полости 
связаны  c нарушением следующих основных 

процессов:

• Нарушение слюноотделения
• Нарушение жевания
• Нарушение глотания
• Нарушение вкусовых ощущений



Слюнные железы

Parotid gland

Sublingual gland

Submaxillary gland

25%

5%

70%

Малые слюнные железы: губные, щечные, язычные, небные, молярные



Гипотеза формирования слюны

Вода и 
электролиты

Изоосмолярная 
первичная слюна

Большая часть белков

Некоторые белки  электролиты

Na+ Cl-реабсорбция

K+секреция

Гипоосмо-
лярная слюна,
поступающая 
в полость рта



Показатели секреторного 
процесса

• Количество слюны – 1,5 – 2 л  в сутки. 
Скорость секреции – 0,05 мл/мин во время 
сна, 0,5 мл/мин во время бодрствования 
после стимуляции – до 2,0 мл/мин)

• Расчет объема слюны (за 15 мин):

V=0,78x В+5,6 (В – возраст)
Конституционально быстрое слюноотделение – 

35,0 мл/час
Конституционально медленное 

слюноотделение – до 9,0 мл/час



Нестимулированная секреция слюны 
в зависимости от возраста и пола



Функции слюны

Функции 
слюны

Анти-
бактериаль-
ная

Буферная

Пище-
варение

Минерали
-
зация

Раство
-
ритель

Обво-
лаки-
вающая

Анти-
грибковая

Анти-
вирус-
ная

Бикарбонат, фосфаты, 
кальций

Амилаза, 
муцин, липаза,
сиалогастрон,
мальтаза

Кальций,
фтор, 
фосфаты, 
статерин

Муцин, 
статерин

Амилаза, гистатин
муцин, статерин
пролин-
содержащие
белки

Гистатин

Амилаза, 
пероксидаза,
IgA, IgM, лизоцим,
гипотиоцианат,
гистатинIgA, IgM,

интерферон, 
С3-
компонент 



• Экскреторная функция: мочевая 
кислота, креатин, железо, йод и др.

• инкреторная функция : 
инсулиноподобный фактор, паротин, 
фактор роста нервов (ФРН), фактор 
роста эпителия (ФРЭ), 
тимоциттрансформирующий фактор 
(ТТФ), фактор летальности и др. 



Причины 
гиперсаливации

• Стоматит
• Невралгия тройничного нерва, 
• одонтогенные воспалительные заболевания
• период адаптации к съемным пластмассовым протезам
• Токсические стоматиты (металлические протезы)
• Паркинсонизм
• Эпилепсия
• Опухоли головного мозга
• ОНМК
• Язвенная болезнь желудка и 12-перстной кишки
• Отравления и интоксикации
• Лекарственные препараты (морфин, пилокарпин, 

физостигмин, кокаин, препараты ртути)



Токсический стоматит — реакция на 
акриловые протезы



Анемия Фанкони – 
гипопластическая анемия у детей 

Язвенный стоматит



Последствия гиперсаливации

• Нарушение речи
• Нарушение минерализации зубов 

(уменьшение концентрации кальция, 
фосфатов)

• Нарушение пищеварения в желудке 
(разбавление желудочного сока)

• Аспирация слюны
• Мацерация  кожи у углов рта



Причины гипосаливации
• Атрофия и дистрофические изменения 

слюнных желез
• Нарушение оттока слюны следствие 

обструкции выводных протоков слюнных 
желез (сиалолитиаз)

• Уменьшение секреции вследствие 
нейрогенной регуляции (симпатикотония)

• Уменьшение секреции вследствие 
дегидратации



Сиалолитиаз
• Сиалолитиаз (sialolithiasis; греч. 

sialon слюна + lithos камень; 
синоним слюнно-каменная болезнь) 
— заболевание, 
характеризующееся образованием 
конкрементов в слюнной железе и 
ее хроническим воспалением. 
Наиболее часто поражается 
подчелюстная железа, реже 
околоушная, очень редко 
подъязычная, описано образование 
слюнных камней в малых слюнных 
железах. Встречается 
преимущественно в возрасте от 20 
до 45 лет, у мужчин чаще, чем у 
женщин 



• Диагноз: Гигантский слюнной 
камень в протоке левой 
подчелюстной железы.
Метод 
верификации: Экспертная 
оценка Пол  муж      
Возраст  лет 44
Клинические данные:
Жалобы на припухлость в левой 
подчелюстной области, там же 
сильную болезненность. 
Пальпируется увеличенная 
левая подчелюстная слюнная 
железа. 
Рентгенологическое 
исследование:
На обзорной рентгенограмме 
левой подчелюстной области 
определяется тень слюнного 
камня овоидной формы с 
ровными резкими контурами. 
Размеры камня- 2,3 х 1,7 см. 
Камень расположен в выводном 
протоке (Вартонов проток) левой 
слюнной подчелюстной железы.



Синдром Шегрена



Кератоконъюнктивит при 
синдроме Шегрена



Тест Ширмера



Синдром ОГОП (Ожирение, 
Гипертермия, Олигоменорея, Паротит). 

• Является разновидностью 
диэнцефального синдрома.

• Симптоматика: характеризуется 
ожирением по типу Фрелиха, 
интермиттирующей температурой, 
олигоменореей и 
рецидивирующим паротитом . 

• Может сопровождаться 
нарушением сна, депрессией. 

• В слюне повышено содержание 
фосфора и калия.

 



Патогенетическое значение 
гипосаливации

• Болезненность и затруднение жевания и глотания 
(дисфагия)

• Снижение вкусовой чувствительности
• Затруднение речи
• Травматические эрозии
• Ангулярный хейлит
• Кариес
• Нарушение рефлекторной секреции желудочного 

сока
• нарушение барьерной функции



 

ПРИЧИНЫ НАРУШЕНИЯ ЖЕВАНИЯ

• потеря зубов
• паралич жевательных 

мышц
• ограничение жевания 

при боли
• дисфункция ВНЧС
• аномалии прикуса
• бруксизм
• тризм жевательных 

мышц
• макро-, микроглоссия
• гипосаливация



Генная мутация – синдром 
тригоноцефалии Опитца



Гингивит 



ОМЛ М4 (гингивит)



Candida albicans



Herpes Simplex



Синдром Дауна - макроглоссия



Макроглоссия при гипотиреозе



Последствия нарушения жевания

• Раздражение и травматизация слизистой 
оболочки желудка

• Стимуляция секреции желудочного сока
• Повышение нагрузки на мышечный аппарат 

желудка (гипертрофия, затем атония)
• Недостаточная нагрузка на пародонт ⇒ 

деструкция пародонта
• Перегрузка пародонта (частичная потеря 

зубов) ⇒ деструкция пародонта



Нарушение вкуса - дисгевзия

1. Гипогевзия, агевзия – снижение или 
отсутствие вкусовых ощущений

2. Гипергевзия – повышение вкусовой 
чувствительности

3. Парагевзия – извращение вкусовых 
ощущений





Papillae

Вкусовые 
рецепторы



   Пример вещества - эталона горького 
вкуса: фенилтиокарбамид 
(фенилтиомочевина, пропилтиоурацил) 

• ~ 75 % людей  ощущают как достаточно горький 
вкус (tasters) (имеют доминантный ген TAS2R38 )

• ~ 25 % не ощущают совсем (nontasters) (имеют 
рецессивные гены)

•1-е – ощущают вкус кофе как горький,  
•2-е нет

1-е также сильнее ощущают вкус сладкого 
и боль, но 2-е в отличие от первых 
предпочитают сладкое

Среди больных ожирением или анорексией 
больше тех, кто не любит сладкое



Доказано, что дети, более чувствительные к 
горькому вкусу чаще отказываются от 

некоторых овощей, например, от брокколи



Классификация гипогевзий
• Транспортная гипогевзия , обусловленная отсутствием доступа 

вкусового раздражителя к рецепторам вкусовой почки , возникает 
при ксеростомии (вследствие синдрома Шегрена , отравлении 
тяжелыми металлами и др.)

• Рецепторная гипогевзия возникает при повреждении вкусовых 
рецепторных клеток - следствие воспалительных, дегенеративных 
заболеваний рта , воздействия лекарственных средств, особенно 
влияющих на процесс обновления клеток 
( антитиреоидных , противоопухолевых ), облучения полости 
рта и облучения глотки , вирусных инфекций , эндокринных 
заболеваний , опухолей и возрастных изменений.

• Центральная гипогевзия  при опухолях , травмах и хирургических 
вмешательствах, повреждающих афферентные вкусовые 
волокна .



Причины гипогевзии
• Нарушение инервации и проведения импульсов от 

вкусовых рецепторов (травма и неврит лицевого 
нерва, поражение языкоглоточного нерва)

• Затруднение доступа вкусовых веществ к 
рецепторам (обложенность языка, лейкоплакия, 
гипосаливация)

• Слущивание эпителия слизистой и атрофия сосочков 
(вирусные инфекции, аллергический глоссит, 
экссудативная эритема, лучевое и термическое 
повреждение, авитаминозы А, В)

• Органические поражения ЦНС (опухоли, 
нейросифилис). Асимболия – отсутствие узнавания 
вкусовых ощущений  - наблюдается при депрессии, 
шизофрениии, ауры эпилептического припадка и др.

• Действие химических факторов (курение, алкоголь)
• Съемное протезирование





Ворсинчатый глоссит



Лейкоплакия



Эритроплакия проявляется в виде бессимптомных красных 
"вельветовых" пятен. Обнаруживается обычно на дне полости рта 
и в ретромолярной области у пожилых людей и стариков. Могут 
быть также участки белого гиперкератоза. Эритроплакия в 90 % 

случаев превращается в рак. Лечение хирургическое 



Последствия гипогевзии

• Нарушение секреции желудочного сока
• Нарушение рефлекторной фазы 

насыщения, в результате чего может 
развиться ожирение

• Нарушение самочувствия (дискомфорт)



Причины гипергевзии:

• Снижение вкусового порога
• Болевые ощущения

   Наблюдается при глоссалгиях, 
десквамативных глосситах, 
интоксикациях ( анаша, кокаин, свинец)



Срединный ромбовидный 
глоссит 



Глоссит Гюнтера 
при 

мегалобластной 
анемии



Глоссит при ЖДА (синдром Пламмера-Винсона 
– анемия, глоссит, дисфагия)



Истинная парагевзия 

• Расстройство вкуса в виде «наличия 
вкусовых ощущений при отсутствии 
соответствующих раздражений или 
ошибочное восприятие реального 
вкусового раздражения. 

• Причина – психические заболевания 
или поражения проводящих путей 
вкусовой чувствительности



Ложная парагевзия
Ощущение постороннего вкуса вне 

связи с приемом пищи
• Ощущение горечи: гингивит, периодонтит, 

пародонтит, хронический тонзиллит, 
заболевания желчевыводящих путей

• Ощущение кислого вкуса: сахарный 
диабет, дискинезия желудка, гальванизм 
при протезировании зубов из 
разнородных металлов



Pica chlorotica при ЖДА
• Необычные вкусовые пристрастия: к земле 

(геофагия), клею, мелу, крахмалу 
(амилофагия), льду (пагофагия), лимону 
без сахара, сырой крупе, сырым 
макаронным изделиям

• Необычные обонятельные пристрастия, 
которых ранее не было: запаху шпал, 
новых станций метро,  органических 
растворителей, дегтярного мыла 



Патогенетическое значение 
дисгевзии

• Употребление некачественной пищи
• Нарушение регуляции секреции слюны 

и желудочного сока (рефлектроная 
фаза)

• Нарушение сенсорного насыщения
• Нарушение аппетита



Халитоз - неприятный запах изо рта, который ощущается в 
выдыхаемом воздухе (собственно «халитоз») или независимо 
от акта дыхания

Варианты халитоза:
• бактериальный халитоз;
• экзогенный халитоз;
• псевдохалитоз (психогенный);
• симптоматический халитоз.



• Бактериальный халитоз связан с метаболической 
активностью бактерий ротовой полости. 

Причины:
• Длительное голодание (недостаточное очищение языка 

от налета), редкий и нерегулярный приемом пищи 
(особенно мягкой), 

•  плохой уход за полостью рта, 
• ксеростомия 

Экзогенный халитоз связан с употреблением некоторых 
пищевых веществ (чеснок, лук, маринады, соусы и т.п.), 
табака и алкоголя. 
  
Псевдохалитоз или психогенный халитоз отмечается у 
больных, убежденных в наличие тяжелого заболевания. 
Псевдохалитоз может быть дебютом неврозоподобной 
формы шизофрении. 
  
Симптоматический халитоз встречается при 
заболеваниях зубов и десен, носоглотки, пищевода, 
стенозе привратника, кишечной непроходимости, 
заболеваниях легких, при эндотоксикозах и 
отравлениях.  



Дисфагия

H. Pyall (fl. 1833) 
A Sore Throat



Нарушение 
глотания

  1.  Оральная фаза (3-10 с)
• Гипосаливация
• Заболевания слизистой 

оболочки полости рта
• Патология языка
• Нарушение иннервации

3. Глоточная фаза (2-3 с)
• Нарушение иннервации

  3.  Пищеводная
 фаза (6-15 с)



Причины нарушения 
произвольной фазы глотания:

• Патология языка: воспаление, опухоли, 
макро- и микроглоссия

• Гипосаливация
• Патология ротовой полости: воспаление 

(стоматит), опухоли
• Психические расстройства
Последствия: нарушение продвижения 

пищи к глотке.



Синдром Пламмера-Винсона 
(ЖДА)– анемия, глоссит, 

дисфагия
• Сухость языка
• Атрофия сосочков языка
• Хейлит
• Дисфагия
• Эзофагофаринголарингит
• Атрофический гастрит
• Конъюнктивит
• Блефарит
• Глоссит
• Себорея (дисфункция сальных желез)
• Выпадение волос
• Ломкость ногтей



Множественные 
непропульсивные 

сокращения 

Ахалазия 
пищевода

Синдром Пламмера-
Винсона 

«перепонки» в пищеводе, 
железодефицитная анемия и 

дисфагия



Причины нарушения непроизвольной 
(рефлекторной) фазы:

• Поражение рецепторов слизистой оболочки полости 
рта и глотки (стоматиты, ангины)

• Спазм глотательных мышц ( столбняк, истерия, 
бешенство)

• Повреждения центра глотания в продолговатом мозге 
(опухоли, кровоизлияния)

• Повреждение двигательных нервов, иннервирующих 
глотательные мышцы (воспаление, парезы)

• Опухоли глотки, пищевода
• Рубцовые изменения пищевода
• Сдавление пищевода (шейный спондилит, остеофиты 

позвоночника, заглоточный абсцесс, аневризма 
аорты, увеличение щитовидной железы, опухоли 
средостения и др.)



Перистальтика пищевода – рефлекторное 
расслабление мышц на 5-6 см перед пищевым 
комком и сегментарному сокращению циркулярных 
мышц выше него



Механические причины нарушения 
моторики пищевода

•Экстраэзофагеальные 
опухоли

•Метастазы в средостение и 
легкие

•Опухоли, кисты диафрагмы
•Аномалии аорты, 
подключичной артерии

•Склеротический процесс
•Грыжи пищеводного отверстия 
диафрагмы

•Дивертикулиты
•Синдром Пламмера-Вильсона 
(сидеропеническая дисфагия)

•Опухоли пищевода
•Стриктуры
•Воспаление (кандидоз, 
Herpes zoster)

•Острые и хронические 
эзофагиты

•Спазмы устья пищевода 
(фарингоэзофагеальная 
ахалазия)

ЭкстраэзофагеальныеИнтраэзофагеальные



Кандидоз пищевода



Стеноз пищевода



Последствия нарушения 
глотания

• Аспирация пищи
• Рвота
• Заброс кислоты из желудка (при 

атонии)
• Голодание



Дисфункция пищевода

•  - движения пищи по пищеводу
•  - прохождением пищи в желудок
•  - забросом содержимого желудка в 

пищевод (рефлюкс)



Ахалазия пищевода – отсутствие 
расслабления мышечных сфинктеров 
(нарушение вагусной регуляции 
перстневидной мыщцы)



Патогенез гастро-эзофагеальной 
рефлюксной болезни

1.Снижение тонуса нижнего 
пищеводного сфинктера (жирная 
пища, шоколад, лук, кофе, алкоголь, 
курение и др. 

2. Гиперсекреция соляной кислоты;

3.Снижение клиренса кислоты 
(нарушение перистальтики, либо 
недостаточность слюны; 

4. Отсроченное опорожнение 
желудка, либо рефлюкс желчи и 
панкреатических ферментов
 



Зависимость гастро-эзофагеального 
рефлюкса от ИМТ  



Патогенез гастро-эзофагеальной 
рефлюксной болезни

недостаточность 
запирательного 

антрального 
механизма

гастро-эзофагеальная
рефлюксная болезнь

(ГЭРБ)

снижение резистентности
слизистой пищевода

повышение
давления 
в желудке

снижение 
эзофагального 

клиренса



Гастроэзофагеальная 
рефлюксная болезнь

Закрытый сфинктер Открытый сфинктер



Эрозивный рефлюкс-эзофагит



Дисфагия связанная с 
продолжительным течением ГЭРБ







Метаплазия
SQUAMOUS

Пищевод Барретта

GLANDULAR

GOBLET CELLS



Пищевод Барретта          аденокарцинома



Патофизиология 
желудка

Жизнь есть источник радости; но в ком
 говорит испорченный желудок, отец печали, 

для того отравлены все источники 

(Ф. Ницше)



Патофизиология 
желудка

Испорченный желудок - отец 
печали  (Ф. Ницше)



Нарушения функции ЖКТ

• Первичные (опухоли, 
воспаление и т.д.)

• Вторичные
– Алиментарные нарушения
– Интоксикации
– Заболевания других органов



Физиология желудка

Основная функция желудка – механическая обработка 
и начальный гидролиз пищевых веществ.

пищевод
дно

пилорический 
сфинктер

двенадцатиперстная
кишка

антральный 
отдел
(секреция слизи, 
пепсиногена, 
гастрина)

тело
(секреция слизи,
пепсиногена, HCl)



Основные функции желудка
– Секреторная
– Двигательная и эвакуаторная функции
– Резервуарная функция
– Всасывание воды, солей, лекарств, 

алкоголя и др.
– Выделительная 
– Участие в гемопоэзе (внутренний фактор 

Касла)
– Участие в водно-электролитном обмене и 

поддержании рН.



Состав желудочного сока

• Соляная кислота (HCl 120 ммоль/л) –
Хлориды (150 ммоль/л)

• Натрий (10-12 ммоль/л)
• Слизь (сиаломуцины, кислые 

аминосахариды)
• Протеолитические ферменты:
•  - пепсин (оптимум действия при рН 1,5-2)
•  - химозин (оптимум действия при рН 3-3,5)
•  - гастриксин (оптимум действия рН 3-3,5)



Главные клетки - пепсиноген, желудочная липаза

Париетальные (обкладочные) клетки - 
HCl, внутренний фактор Кастла

Клетки слизистой
желудка

Физиология желудка

Стимуляция париетальных клеток – 
гистамин, гастрин, ацетилхолин



Пища

пепсин пепсиноген

соматостатин

   G-
клетки

гастрин

гистамин

   D-
клетки

Н+

Главные
 клетки

Чувств.
нейрон

Аминокислоты 
или пептиды

Париет.
клетки

ECL-
клетки

Чувств.
нейрон

Слизистая желудка

Полость желудка

Энтер.
 сплетение

N.vagus1

2

3

4

4

1

2

3

Пища, мозговая стадия рефлекса
запускает желудочную секрецию

Гастрин стимулирует 
секрецию кислоты

Кислота стимулирует
секрецию пепсиногена

Соматостатин – ингибирующий 
эффект



Гастрин - наиболее мощный стимулятор 
желудочной фазы секреции 

• Гастрин вырабатывается G-
клетками, которые находятся в 
антральном отделе желудка в 
поджелудочной железе и верхнем 
отделе тонкого кишечника. 

• Выработка гастрина 
стимулируется блуждающим 
нервом, химической и 
физической стимуляцией 
привратника. 

• Стимуляторами секреции 
гастрина являются 
холецистокинин и ацетилхолин



Влияние гормонов на функциональную 
активность желудка

•Подавление
•Подавление

•АКТГ
•Глюкокортикоиды

Слизеобразование

•Стимуляция
•Стимуляция
•Стимуляция
•Подавление
•Подавление

•ТТГ
•АКТГ
•Инсулин
•Минералкортикоиды
•Глюкагон

Секреция HCl

•Стимуляция
•Стимуляция
•Стимуляция
•Подавление

•СТГ
•Пролактин
•Андрогены
•Глюкокортикоиды

Регенерация

ВлияниеГормоныФункция



Механизмы гиперсекреции 
желудочного сока

• Стимуляция секреции:
          нейрогенная,
          гуморальная (гастрин, гистамин…)

• Неэффективность тормозных 
регуляторных механизмов    (антрального, 
дуоденального)

• Увеличение массы секреторных клеток



Показатели гиперсекреции
• Увеличение объема желудочного сока 

натощак ( в норме 10-20 мл, до 30 мл), т.е. 
базовой секреции

• Увеличение кислотообразования после 
приема пищи (дебит соляной кислоты)

• Повышение ночной секреции желудочного 
сока

• Увеличение содержания в желудочном соке 
пепсиногена



АРUD-система (amine — амины, precursor — 
предшественник, uptake — усвоение, 
поглощение; decarboxylation — 
декарбоксилирование)• Основными эндокринными 

клетками желудка являются 
энтерохромаффиноподобные 
(ECL-клетки), которые 
составляют 35% 
нейроэндокринных 
клеток желудка здорового 
человека, G-кклетки (26 %) 
и D-клетки. 

• ECL-клетки 
секретируют гистамин, 

• G-клетки — гастрин, 
• D-клетки —соматостатин. 



Причины увеличения выработки 
гастрина:

1.  язвенная болезнь желудка и 12-перстной 
кишки

2. резекция тонкой кишки и нефроэктомия, 
после чего уменьшается инактивация 
гастрина

3. Гиперкальциемия
4. Прием большого количества белковой пищи
5. Нарушение тормозного механизма 

образования гастрина
6. опухоль поджелудочной железы (гастринома), 

при которой развивается синдром 
Золлингера-Эллисона. 



Синдром Золлингера-Эллисона. 
• - повышение 

гастрина в крови
•  - повышение 

соляной кислоты в 
желудочном соке

•  - пептические язвы 
в желудке и 12-
перстной кишке.



Патогенетическое значение 
гиперсекреции желудочного сока

• Нарушение двигательной функции желудка
• Нарушение переваривания пищи в кишечнике
• Гиперкинез кишечника 
• Нарушение водно-электролитного баланса и 

кислотно-основного состояния
• Развитие кислотозависимых заболеваний



Слизь

Бикарбонаты

Простагландин Е2

Адекватное 
кровоснабжение

HCl

Пепсин

Желчные кислоты, 
лизолецитин

Helicobacter рylori

Агрессивные

Агрессивные и протективные факторы 
желудочного сока

Амилин, ГИП и др.пептиды

Протективные



• В норме агрессивные 
факторы уравновешены 
факторами защиты

• Активация факторов 
повреждения

• Уменьшение 
протективных факторов; 
основная причина 
связана с H. pylori



Причины язвенной болезни



Механизмы язвообразования
1. Образование агрессивного желудочного сока
2. Снижение защитных механизмов слизистой 

желудка:
А) снижение образования бикарбонатов.
Б) Нарушение микроциркуляции вследствие ишемии 

слизистой оболочки желудка 
     3. Нарушение регенерации слизистой 
     4. Нарушение гастро-дуоденальной моторики
     5. Наследственные факторы (высокий базальный 

уровень секреции)
     6. Механическое повреждение слизистой оболочки.
     7. Наличие микроорганизмов (Helicobacter pylori)



Helicobacter pylori





Роль 
Helicobacter pylori 

Helicobacter pylori
уреаза

мочевина

аммиак

защелачивание 
антрального отдела

гиперсекреция
гастрина

гиперпродукция 
НСl

увеличение продукции
ИНФγ , ФНОα

индукция апоптоза, 
замедление 
регенерации,
репарации

антральный гастрит В, язва,
метаплазия эпителия (предрак)

цито-
токсический 
эффект

цитотоксины
(Vac A, Cag A, NAP)

повреждение 
эпителия
нейтрофильная
инфильтрация



Последствия инфекции НР

• Гастрит (форма зависит от 
полиморфизма гена ИЛ-1)

• Язва желудка и 12-п кишки
• Риск рака желудка (выше при наличии 

гена Cag-A у НР)
• Риск сердечно-сосудистых заболеваний 

(активация тромбоцитов)
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Язва желудка 
и 12-перстной 
кишки

эрозия язва проникающая язва

слизистая

подслизистая

мышечная

серозная



1.    Химические факторы
– Алкоголь
– Лекарственные препараты (НПВП)
– Рефлюкс (панкреатический сок, желчь)
– Другие причины

2.    Радиационный
3.    Аллергический
4.    Аутоиммунный
5.    Другие

гастрит не связанный с НР



НСПВС способны вызвать 
повреждение слизистой оболочки 

желудка

Сканирующая электронная микроскопия нормальной слизистой 
оболочки желудка (слева) и 16 минут после приема аспирина (справа)



Механизмы повреждения слизистой 
оболочки желудки под действием НСПВС

Аспирин 
и др. 

НПСВС

Защитные 
факторы

Слой слизи

Ионный градиент

Бикарбонаты
Простагландины

Эпителий

Кровообращение

H. pyloriПепсинHCl

Факторы повреждения

Аспирин и др. НПСВС

Образование 
простагландинов Бикарбонат

Образование 
слизи

Кислотность

Нейтральая среда



Перфорация

Кровотечение Пенетрация

Малигницация



Механизмы гипосекреции 
желудочного сока

• Нарушение регуляции секреции
     (нейрогенной, гуморальной)

• Атрофия слизистой желудка

• Резекция желудка



Показатели гипосекреции

• Уменьшение объема желудочной секреции 
натощак

• Уменьшение объема желудочной секреции 
после специальной стимуляции и 
уменьшение дебита соляной кислоты в час.

• Уменьшение количества свободной соляной 
кислоты и повышение рН.

• Снижение ферментативной активности 
желудочного сока: гипоохлоргидрия, 
ахлоргидрия, ахилия (отсутствие выработки 
соляной кислоты и ферментов).



Патогенетическое значение 
гипосекреции желудочного сока

• Нарушение переваривания белков
• Гипокинезия желудка
• Нарушение барьерной функции желудка
• Нарушение всасывания железа, 
     витамина В 12

• Нарушение секреторной и двигательной 
функции кишечника



• Опорожнение 2-6 часов
• В контроле участвует объем и 

растяжение
• Гастрин, ацетилхолин, мотилин 

усиливают моторику желудка.

Регуляция моторики желудка



Регуляция моторики желудка 
(торможение)

• Энтерогастральный рефлекс
– Растяжение двенадцатиперстной кишки 

тормозит моторику желудка
• Секретин, холецистокинин гастральный 

ингибирующий пептид (GIP), 
соматостатин.



Пропульсивно-
ретропульсивный 

механизм привратника

Неперевариваемые 
сферы

Состав пищи регулирует 
скорость опустошения желудка

c.  Опустошение 
желудка

Белки + липиды

БелкиСтандартная
пища



Острое расширение желудка



Причины гипертонии желудка

• Повышение тонуса блуждающего нерва 
(прямая или нервно-рефлекторная 
стимуляция)

• Повреждение слизистой желудка 
(например, плохо пережеванной пищей)

• Местное химическое или механическое 
раздражение слизистой желудка. 



Последствия гипертонии желудка

• Повышение внутрижелудочного 
давления

• Кардиоспазм – повышение тонуса 
кардиального отдела желудка (ахалазия 
кардии)

• Пилороспазм, как результат – 
антиперистальтика.



Механизмы повышения 
двигательной функции желудка
• Нейрогенный
• Увеличение образования гастрина, 

мотилина …
• Гиперкальцемия
• Сужение привратника

Последствия:
•  Уменьшение объемной адаптации
•  Повышение внутрижелудочного  давления
•  Кардиоспазм, пилороспазм
•  Диспептический синдром



Механизмы снижения 
двигательной функции желудка

• Нейрогенный
               - рефлекторный гастропарез
               - вегетативная нейропатия
               - ваготомия
• Гуморальный
               - гипосекреция НCl
               - избыточная продукция ХЦК, GIP, амилина…
• Нарушение метаболизма мышечных клеток
               - белковая недостаточность
               - хроническая интоксикация
               - гипокалиемия
               - ишемия



Скорость эвакуации пищи из желудка 

Эвакуация 
жидкости 
 

Эвакуация             
жидкой или 
гомогенизированной 
твердой пищи 
 

Эвакуация             
твердой пищи 
 

Эвакуация             
твердой пищи при 
диабетическом 
гастропарезе 

часы 

П
ищ

а 
в 

же
лу

дк
е 

(%
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т 
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Нарушение эвакуаторной 
функции желудка

Тонкий кишечник
кислотажир гипертонические

растворы
растяжение

Стимуляция секреции 
энтерогастрона

Стимуляция
рецепторов

энтерогастрон
в плазме

Желудок

ЦНС

Нарушение эвакуации 

Симпатические
 влияния

Парасимпатические
 влияния



желудок

опухоль
диафрагма

пищевод

анастомозудаление

Нарушения резервуарной функции желудка



Последствия 
резекции желудка

• Нарушение резервуарной функции желудка
• Уменьшение массы секреторных клеток 

(ахлоргидрия)
• Нарушение фракционного поступления химуса в 

двенадцатиперстную кишку
• Нарушение регуляции внешнесекреторной 

функции поджелудочной железы и печени
• Ускорение пассажа химуса по тонкой кишке



желудок

двенадцати
перстная
кишка

тонкая кишка тонкая
 кишка

желудок

двенадцатиперстная
кишка

А Б

Схема продвижения пищевого комка по желудочно-кишечному
 тракту в норме (А) и после резекции желудка (Б)



Механизмы демпинг-синдрома

• Ранний
Сброс гиперосмолярного химуса 

• Поступление воды в кишку
• Стимуляция моторики кишки
• Стимуляция образования БАВ (серотонин, ВИП, кинины и 

др.)

• Поздний
Поступление углеводов к кишку
• гипергликемия ⇒ выброс инсулина ⇒ гипогликемия ⇒ 

активация СНС, нарушение сознания



VOMITING
PATHWAYS

Механизм 
рвоты

Хеморецепторная 
триггерная зона

Рвотный центр

Афференты 
(вагусные)

Афференты 
(симпатические)

Рецепторы допамина (D2) 
и серотонина (НТ3)

Другие триггерные зоны
Глотка 
брюшная полость, желчные протоки
Кора ГМ,  таламус, гипоталамус
Вестибулярный аппарат

Бактериальные токсины,
CuSO4 (p.o.)

Продолг. 
мозг

Спинной мозг

ЖКТ

Агонисты допаминовых рецепторов, п/опухолеые 
препараты, апоморфин, дигоксин и т.д.  



Причины тошноты и рвоты
• Нарушения ЖКТ

– Токсины, инфекция, 
воспаление, нарушение 
проходимости

• Инфекция вне ЖКТ 
–  печень, ЦНС, почки, 

легкие, другие органы

• Беременность
• Висцеральные 

нарушения
– pancreas, брюшная 

полость

• Ишемия миокарда

• Нарушения ЦНС
– Мигрень, опухоль, инсульт

• Вестибулярные 
нарушения

• Метаболические/эндо
кринные 
– Уремия, диабетический 

кетоацидоз

• Алкогольная 
интоксикация 

• Психогенная
• Радиация
• Мед. препараты



Последствия рвоты
• Нарушение питания 

– Потеря веса, нарушение развития (дети) 
• Кожные (петехии на шее и лице) 

(повышение внутригрудного давления)

• Повреждния зубов, глотки
• Эзофагит, эзофагальная гематома, 

синдром Мэллори-Вейса
• Метаболические 



Синдром Мэллори-Вейсса - это продольный разрыв 
слизистой оболочки желудочно-кишечного тракта в области 
пищеводно-желудочного соединения, происходящий при 

сильных позывах к рвоте или во время самой рвоты. 


