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Коморбидное течение гастродуоденальных язв в аспекте
кальциевого дисбаланса и блокаторы медленных кальциевых
каналов в их лечении 
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Ðåçþìå
Ñîâåðøåíñòâîâàíèå ìåòîäîâ ïðîôèëàêòèêè è ëå÷åíèÿ ïðèâåëî ê óâåëè÷åíèþ ÷èñëà áîëüíûõ ñ êîìîðáèäíî ïðîòåêàþùèìè õðîíè÷å-
ñêèìè çàáîëåâàíèÿìè, ÷òî òðåáóåò ïîèñêà ýôôåêòèâíîé êîìïëåêñíîé òåðàïèè äëÿ ñíèæåíèÿ ïîëèïðàãìàçèè.
Öåëü èññåäîâàíèÿ. Âûÿñíèòü ñîäåðæàíèå êàëüöèÿ êðîâè, îòðàæàþùåå åãî áàëàíñ è ôóíêöèîíàëüíîå ñîñòîÿíèå êàëüöèéðåãóëèðóþ-
ùåé ñèñòåìû, ïðè êîìîðáèäíîì òå÷åíèè ãàñòðîäóîäåíàëüíûõ ÿçâ (ÃÄß), ðàçâèâøèõñÿ íà ôîíå õðîíè÷åñêîãî ýðîçèâíîãî ãàñòðèòà
(ÕÝÃ), õðîíè÷åñêîãî ýðîçèâíîãî äóîäåíèòà (ÕÝÄ), àðòåðèàëüíîé ãèïåðòåíçèè (ÀÃ), êîñòíî-ñóñòàâíîé ïàòîëîãèè ñ ïðèìåíåíèåì íåñòå-
ðîèäíûõ ïðîòèâîâîñïàëèòåëüíûõ ñðåäñòâ (ÍÏÂÑ), è âëèÿíèå åãî ñäâèãîâ íà àêòèâíîñòü óëüöåðîçíîãî ïðîöåññà, ñîñòîÿíèå ðåãèîíàð-
íîé ìèêðîöèðêóëÿöèè è ôóíêöèé æåëóäêà. Îïðåäåëèòü ïàòîãåíåòè÷åñêóþ îïðàâäàííîñòü è ýôôåêòèâíîñòü áëîêàòîðîâ ìåäëåííûõ
êàëüöèåâûõ êàíàëîâ (ÁÌÊÊ) â êîìïëåêñíîì ëå÷åíèè.
Ìàòåðèàëû è ìåòîäû. Îáñëåäîâàíî 132 áîëüíûõ ñ ÃÄß. Âñå ïàöèåíòû ðàçäåëåíû íà ãðóïïû: ïåðâàÿ (n=49) – áîëüíûå ñ ðåöèäèâîì ÿç-
âåííîé áîëåçíè (ßÁ) è ÕÝÃ/ÕÝÄ, âòîðàÿ (n=23) – ñ ðåöèäèâîì ßÁ è ÀÃ, òðåòüÿ (n=14) – ñ ÃÄß è êîñòíî-ñóñòàâíîé ïàòîëîãèåé, ïðèíè-
ìàþùèå ÍÏÂÑ. Áîëüíûì ýòèõ òðåõ ãðóïï äëÿ ëå÷åíèÿ ýðîçèâíî-ÿçâåííûõ ïîðàæåíèé ãàñòðîäóîäåíàëüíîé çîíû (ÃÄÇ) íàçíà÷åíà êîì-
ïëåêñíàÿ òåðàïèÿ ñ âêëþ÷åíèåì íèôåäèïèíà. ×åòâåðòàÿ (êîíòðîëüíàÿ) ãðóïïà âêëþ÷àëà 56 áîëüíûõ ñ ðåöèäèâîì ßÁ áåç ñî÷åòàííîé
ïàòîëîãèè, ïðèìåíÿâøèõ êîìïëåêñíóþ òåðàïèþ áåç íèôåäèïèíà. 
Ðåçóëüòàòû è îáñóæäåíèå. Ðåöèäèâó ßÁ, êîìîðáèäíîìó åå òå÷åíèþ ñ ýðîçèâíûì ãàñòðîäóîäåíèòîì, ÀÃ, ÃÄß íà ôîíå êîñòíî-ñóñòàâ-
íîé ïàòîëîãèè è ïðèåìà ÍÏÂÑ ñîïóòñòâóåò êàëüöèåâûé äèñáàëàíñ ñ óâåëè÷åíèåì óðîâíÿ êàëüöèÿ â êðîâè, ñïîñîáñòâóþùèé ïîâûøå-
íèþ êèñëîòíî-ïåïòè÷åñêîãî ôàêòîðà, ôîðìèðîâàíèþ ãèïåðìîòîðíîãî äèñêèíåçà æåëóäêà, íàðóøåíèþ ðåãèîíàðíîé ìèêðîöèðêóëÿ-
öèè è ïðîöåññîâ ðåïàðàöèè, àêòèâàöèè óëüöåðîçíîãî ïðîöåññà â ÃÄÇ. 
Âêëþ÷åíèå â êîìïëåêñ òåðàïèè ÃÄß íèôåäèïèíà ïðèâîäèò ê âîññòàíîâëåíèþ êàëüöèåâîãî áàëàíñà, ôóíêöèé æåëóäêà è ðåãèîíàðíîé
ìèêðîöèðêóëÿöèè, óñêîðÿåò ñðîêè è ïîâûøàåò ïðîöåíò ðóáöåâàíèÿ ÿçâ.
Çàêëþ÷åíèå. ÃÄß ñîïóòñòâóåò äèñôóíêöèÿ êàëüöèéðåãóëèðóþùåé ñèñòåìû ñ óâåëè÷åíèåì óðîâíÿ êàëüöèÿ êðîâè, ñïîñîáñòâóþùàÿ
ôîðìèðîâàíèþ îñíîâíûõ ïàòîãåíåòè÷åñêèõ ìåõàíèçìîâ óëüöåðîãåíåçà. Ïðèìåíåíèå ÁÌÊÊ â êîìïëåêñå òåðàïèè ÃÄß ïàòîãåíåòè÷å-
ñêè îïðàâäàííî è êëèíè÷åñêè ýôôåêòèâíî, ñîêðàùàåò ïîëèïðàãìàçèþ â ëå÷åíèè. 
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Summary
Improvement of methods of prevention and treatment led to an increase in the number of patients with comorbid occurring chronic disease
that requires effective integrated therapy to reduce the polypharmacy.
Aim. Find out the calcium content of the blood reflecting its balance and functional status the calcium regulatory system when it is comorbid
for gastroduodenal ulcers (GDU), developed on the background of chronic erosive gastritis (CEG), chronic erosive duodenitis (CED), arterial
hypertension (AH) and osteo-articular pathology with the use of nonsteroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDs), and the impact of his changes
on the activity ulzerogennogo process, the state of regional microcirculation and the functions of the stomach. To determine the pathogenetic
justification for and effectiveness of blockers of slow calcium channels (BSCaC) in complex treatment.
Materials and methods. Examined 132 patients with GDU. All patients were divided into groups: the 1st (n=49) – patients with recurrent of
peptic ulcer disease (PUD) and CEG/CED; the 2nd (n=23) – with recurrence of PUD and AH, the 3rd (n=14) – with GDU and osteoarticular
pathology, taking NSAIDs. Patients of these three groups for the treatment of erosive ulcerous lesions of gastroduodenal zone (GDZ) has been
appointed complex therapy with inclusion of nifedipine. The 4th (control) group consisted of 56 patients with recurrent BU without concomi-
tant pathology, applying integrated therapy with nifedipine. 
The results and discussion. The PU relapse, comorbid her over with erosive gastroduodenitis, hypertension, GDU with of osteoarticular
pathology and taking NSAIDs is accompanied by a calcium imbalance with increased levels of calcium in the blood, contributing to increase
of acid-peptic factor in the formation of hypermotor dyskinesia stomach, disruption of regional microcirculation and repair processes, activa-
tion of ulcerogenesis in GDZ. 
Inclusion in the complex therapy of GDU of nifedipine leads to the recovery of calcium balance, functions of the stomach and regional mi-
crocirculation, accelerates the timing and increases the percentage of scarring ulcers.
Conclusion. GDU accompanied by dysfunction the calcium regulatory system with increasing levels of blood calcium, contributing to the for-
mation of the major pathogenetic mechanisms of ulcerogenesis. BSCaC application in complex therapy of GDU is pathogenetically justified
and clinically effective, reduces the excessive drug treatment in the treatment.

Keywords: gastroduodenal ulcer, hypertension, osteoarticular system, comorbidity, calcium, microcirculation, function of the stomach,
nifedipine, NSAIDs.
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АГ – артериальная гипертензия
БМКК – блокаторы медленных кальциевых каналов
ГДЗ – гастродуоденальная зона
ГДЯ – гастродуоденальная язва
ДПК – двенадцатиперстная кишка
НПВС – нестероидные противовоспалительные средства

СО – слизистая оболочка
ХЭГ – хронический эрозивный гастрит
ХЭД – хронический эрозивный дуоденит
ЭГГ – электрогастрография
ЯБ – язвенная болезнь



Совершенствование методов профилактики и лечения
позволило существенно повысить продолжительность
жизни при хронических неинфекционных заболеваниях,
что привело к увеличению числа больных с коморбидной
патологией [1, 2]. 

Полипатия не только характеризуется изменением кли-
нических проявлений болезней, но и требует поиска общих
патогенетических механизмов, совершенствования ком-
плексной терапии с учетом особенностей нескольких забо-
леваний, что позволяет избежать полипрагмазии без умень-
шения эффективности лечения и сократить число побоч-
ных эффектов применяемой терапии [3].

Нашими предыдущими исследованиями показано, что в
патогенезе язвенной болезни (ЯБ) и ее рецидивов опреде-
ленное значение имеют функциональные сдвиги в кальций-
регулирующей системе и кальциевый баланс, характери-
зующиеся повышением активности паращитовидных желез
и относительной недостаточностью С-клеток щитовидной
железы с увеличением уровней паратирина и кальция кро-
ви, способствующих усилению кислотнопептического
фактора, развитию гипермоторного дискинеза, нарушению
системной и регионарной микроциркуляции, гемостаза,
возникновению ульцерозного процесса в гастродуоденаль-
ной зоне (ГДЗ) [4, 5]. При этом кальций является вторич-
ным мессенджером, осуществляющим формирование свя-
зей в кальцийрегулирующей системе [6], а его содержание
в крови достаточно точно отражает ее функциональное со-
стояние [7]. Аналогичные изменения в кальцийрегулирую-
щей системе и дисбаланс кальция отмечались и при комор-
бидном течении ЯБ с артериальной гипертензией (АГ).
Включение в комплекс терапии рецидива ЯБ блокатора
медленных кальциевых каналов (БМКК) нифедипина су-
щественно ускоряет сроки рубцевания язв и повышает про-
цент их заживления, препятствует повышению артериаль-
ного давления [8–10]. 

Во врачебной клинической практике нередко встреча-
ется возникновение и прогрессирование гастродуоденаль-
ных язв (ГДЯ) на фоне не только АГ, но и хронического
эрозивного гастрита (ХЭГ) / хронического эрозивного дуо-
денита (ХЭД) [11], патологии костно-суставной системы
(артрозы, артриты, дорсопатии, остеопороз) с применени-
ем нестероидных противовоспалительных средств (НПВС),
которые сами способствуют развитию эрозивно-язвенных
поражений ГДЗ [12, 13]. При этом коморбидно протекаю-
щие ГДЯ во многом имеют сходные клинические и эндо-
скопические проявления. 

Это может свидетельствовать, что коморбидное течение
различных заболеваний имеет общие патогенетические ме-
ханизмы, характеризующиеся нарушением универсальных
процессов, затрагивающих молекулярный, клеточный и над-
клеточный уровни организма, изменения которых приводят
к поражению различных органов и систем [14, 15]. 

Учитывая, что нарушения кальцийрегулирующей си-
стемы и кальциевый дисбаланс сопутствуют ЯБ, АГ, пато-
логии костно-суставной системы [4, 7, 16–19], а кальций
оказывает влияние в норме и при патологии на состояние
микроциркуляции, гемостаза, механизмы формирования
артериального давления, секреторную и моторную функ-
ции ГДЗ [5, 20–22], важным является выяснение его дисба-
ланса в патогенезе коморбидно протекающих ГДЯ и оправ-
данности применения в комплексе их лечения БМКК. 

Цель исследования – выяснить содержание кальция
крови, отражающее его баланс и функциональное состоя-
ние кальцийрегулирующей системы, при коморбидном
течении ГДЯ, развившихся на фоне ХЭГ/ХЭД, АГ, костно-
суставной патологии с применением НПВС, и влияние его
сдвигов на активность ульцерозного процесса, состояние
регионарной микроциркуляции и функций желудка. Опре-
делить патогенетическую оправданность и эффективность
БМКК в комплексном их лечении.

Ìàòåðèàëû è ìåòîäû
Обследовано 132 больных с ГДЯ (93 мужчины и 39 жен-

щин), средний возраст которых составил 44,9±6,2 года, и 
30 здоровых лиц – добровольцев в возрасте 31,8±3,5 года –
для отработки собственных нормативов. У 45 пациентов
язва располагалась в желудке, у 87 – в двенадцатиперстной
кишке (ДПК). Все обследованные были разделены на четы-
ре группы (табл. 1). 

Первую группу составили 49 больных с рецидивом ЯБ
в сочетании с ХЭГ или ХЭД: катаральные и эрозивные из-
менения занимали ⅔ слизистой оболочки (СО) желудка
и/или всю луковицу ДПК. Во вторую группу вошли 23 па-
циента с рецидивом ЯБ и АГ 1-й степени, I стадии, без по-
стоянной антигипертензивной терапии. Третья группа со-
стояла из 14 больных с ГДЯ, протекающими коморбидно с
костно-суставной патологией и применением НПВС дли-
тельностью 3–4 нед в течение последнего месяца перед на-
стоящим обследованием. Четвертая группа сформирована
из 56 больных с рецидивом ЯБ без сочетанной патологии. 

Всем больным в динамике проводились клиническое и
эндоскопическое исследования, изучались кальций крови
(метод Л.А. Контарович и Л.Д. Белинской в модификации
Л.И. Стрельникова), кислото-пепсиногено-гастромукопро-
теидообразующая функция желудка (способ Н.И. Лепор-
ского в модификации Веретянова–Новикова–Мясоедова и
метод В.Н. Туголукова и Glass, Boyd) и его биоэлектриче-
ская активность (метод электрогастрографии – ЭГГ – по
принципу М.А. Собакина). Состояние регионарной микро-
циркуляции исследовали в биоптатах СО периульцерозной
зоны и области рубца с использованием световой микро-
скопии. 

Больным всех групп для лечения ГДЯ назначалась ком-
плексная терапия, включающая цитопротекторы, антисек-
реторные средства, а при положительных тестах на Heli-
cobacter pylori – препараты первой линии эрадикационной
терапии в течение 10 дней. В первых трех группах для
устранения кальциевого дисбаланса применялся БМКК ни-
федипин по 0,01 три раза в сутки в течение 16–25 дней. Па-
циенты четвертой (контрольной) группы нифедипин не по-
лучали.

О рубцевании язв судили через 4 нед после начала терапии.
При оценке параметров исследования использовали

описательный и аналитический статистические методы.
Центральные тенденции оценивали по среднему и его стан-
дартному отклонению. Для тестирования статистических
гипотез использовали метод параметрической статистики
(коэффициент Стьюдента). Критический уровень значимо-
сти при проверке статистических гипотез принимался рав-
ным 0,05.

Ðåçóëüòàòû è îáñóæäåíèå
Исследование кальция крови как показателя функцио-

нальной активности кальцийрегулирующей системы про-
демонстрировало (табл. 2), что у больных с ГДЯ во всех
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группах до начала лечения при наличии выраженных боле-
вого и диспепсического синдромов, эндоскопически вы-
являемой язвы с периульцерозным воспалением отмеча-
лось существенное (р<0,05) увеличение его уровня по
сравнению со здоровыми лицами (2,04±0,05 моль/л). 

Сравнительный анализ кальциемии установил, что бо-
лее высокие ее значения отмечались у больных с комор-
бидным течением ЯБ и АГ (р<0,05), а также при ГДЯ на
фоне костно-суставной патологии с применением НПВС.
При рецидиве ЯБ и ее синтропии с ХЭГ/ХЭД уровни каль-
ция крови были одинаковы, что может свидетельствовать о
едином патогенетическом механизме рецидива ЯБ и эро-
зивного гастродуоденита.

При сопоставлении уровня кальция крови в зависимо-
сти от пола и локализации язвы выявлено, что при рециди-
ве ЯБ (1, 2, 4-я группы) у мужчин и при дуоденальном рас-
положении язвенного дефекта кальций крови в группе был
выше, чем у женщин и при желудочных язвах. В группе с
ГДЯ при костно-суставной патологии и приеме НПВС от-
мечалось существенное (р<0,05) увеличение кальция крови
у женщин и некоторое повышение при локализации язв в
желудке. 

Изучение регионарной микроциркуляции в биоптатах
СО периульцерозной зоны показало, что во всех группах
при достоверном увеличении концентрации кальция крови

выявлялись существенные изменения конечного кровото-
ка, проявляющиеся расширением венул и капиляров, изви-
тостью артериол, повышенной агрегацией форменных эле-
ментов и микротромбозами в микрососудах, периваскуляр-
ным отеком и геморрагиями. При коморбидном течении
ЯБ и АГ в большей степени выявлялись тромбоишемиче-
ские изменения, проявляющиеся запустеванием венул,
спазмом артериол с микротромбами в них, небольшим пе-
риваскулярным отеком. Аналогичные изменения конечно-
го кровотока наблюдались и при ГДЯ на фоне патологии
костно-суставной системы и приема НПВС. Таким обра-
зом, в группах с более выраженным повышением уровня
кальция крови отмечались более значительные сосудистые
и внутрисосудистые нарушения, а при рецидиве ЯБ и соче-
тании ее с ХЭГ/ХЭД – периваскулярные микроциркуля-
торные расстройства. 

Изучение секреторной и моторной функций желудка
выявило, что у пациентов всех групп до начала терапии
увеличение уровня кальция крови сопровождалось суще-
ственными изменениями их показателей, характеризующи-
мися повышением кислото- и пепсиногенообразования,
снижением продукции гастромукопротеидов, увеличением
амплитуды биопотенциалов и снижением их частоты в од-
ну минуту по данным анализа ЭГГ. При этом у больных с
ГДЯ и патологией костно-суставной системы с приемом
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Òàáëèöà 1. Õàðàêòåðèñòèêà áîëüíûõ ñ ÃÄß ïî ãðóïïàì

Показатели

1-я группа (рецидив
ЯБ и ХЭГ/ХЭД),
n=49

2-я группа (рецидив
ЯБ и АГ), n=23

3-я группа (ГДЯ при
костно-суставной 
патологии с примене-
нием НПВС), n=14

4-я (контрольная)
группа (рецидив ЯБ
без сочетанной пато-
логии), n=56
Комплексная терапия
без нифедипина

комплексная терапия с нифедипином

Возраст, годы 37,8±2,9 43,4±4,1 50,1±3,6 35,9±4,7 

Пол, n (%):

мужчины 29 (74,4) 15 (65,2) 7 (50,0) 42 (75,0)

женщины 10 (25,6) 8 (34,8) 7 (50,0) 14 (25,0)

Локализация язвы, n (%):

желудок 17 (34,7) 7 (30,4) 9 (64,3) 12 (21,4)

ДПК 22 (65,3) 16 (69,6) 5 (35,7) 44 (78,6)

Н. pylori (+), n (%) 28 (57,1) 10 (43,5) 3 (21,4) 31 (55,4)

Òàáëèöà 2. Êàëüöèé êðîâè ó ïàöèåíòîâ â ãðóïïàõ â öåëîì è â çàâèñèìîñòè îò ïîëà áîëüíûõ è ëîêàëèçàöèè ÿçâû (Ì±m)

Показатели
1-я группа (рецидив
ЯБ и ХЭГ/ ХЭД),
n=49

2-я группа (рецидив
ЯБ и АГ), n=23

3-я группа (ГДЯ 
при костно-суставной
патологии с примене-
нием НПВС), n=14

4-я (контрольная)
группа (рецидив ЯБ
без сочетанной 
патологии), n=56 

Кальций крови, ммоль/л:

в группе в целом 2,24±0,02 2,28±0,01* 2,27±0,02 2,24±0,01

мужчины 2,26±0,02** 2,29±0,02 2,21±0,02 ** 2,25*0,02

женщины 2,21±0,01 2,26±0,01 2,33±0,01 2,22*0,02

Язвы желудка 2,20±0,02*** 2,24±0,02*** 2,27±0,02 2,20*0,02***

Язвы ДПК 2,26±0,02 2,31±0,02 2,26±0,02 2,26*0,02

Примечание. * – достоверность различий с контрольной группой; ** – достоверность различий между мужчинами и женщи-
нами в группе; *** – достоверность различий между разной локализацией язвы в группе.
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Òàáëèöà 3. Ïîêàçàòåëè ñåêðåòîðíîé è ìîòîðíîé ôóíêöèé æåëóäêà ó áîëüíûõ â ãðóïïàõ (Ì±m)

Показатели Здоровые

1-я группа 
(рецидив ЯБ 
и ХЭГ/ХЭД),
n=49

2-я группа 
(рецидив ЯБ 
и АГ), 
n=23

3-я группа
(ГДЯ и костно-
суставная па-
тология с при-
менением
НПВС), n=14

4-я (контроль-
ная) группа
(рецидив ЯБ
без сочетанной
патологии),
n=56

Общая кислотная продукция,
ммоль/ч:

– базальная секреция 2,11±0,39 4,1±0,22* 4,02±0,15* 3,45±0,19*, ** 4,65±0,24*

– стимулированная секреция 4,25±0,51 5,27±0,43 5,89±0,17* 5,63±0,22* 6,26±0,61*

Свободная соляная кислота,
ммоль/ч:

– базальная секреция 0,67±0,21 2,04±0,17*, ** 2,22±0,21* 1,28±0,22 ** 2,91±0,21*

– стимулированная секреция 1,60±0,33 3,23±0,21* 3,07±0,24*, ** 2,77±0,17*, ** 3,75±0,23*

Пепсин желудочного сока, г/л 30,20±0,60 46,27±2,38* 49,22±2,01 * 41,59±2,21 *, ** 57,16±3,64*

Гастромукопротеиды, г/л 0,18±0,01 0,11±0,01* 0,12±0,01* 0,09±0,01*, ** 0,12±0,01*

Амплитуда биопотенциалов ЭГГ, мВ 0,18±0,02 0,26*0,02* 0,31±0,01*, ** 0,30±0,01*, ** 0,25*0,02 *

Частота биопотенциалов ЭГГ 
в минуту

2,99±0,09 2,82*0,08 2,74±0,08* 2,72±0,10* 2,80*0,08

Примечание. * – достоверность различий со здоровыми, ** – достоверность различий с контрольной группой.

Òàáëèöà 4. Êàëüöèé êðîâè, ïîêàçàòåëè ñåêðåòîðíîé è ìîòîðíîé ôóíêöèé æåëóäêà ó áîëüíûõ â ãðóïïàõ ïîñëå ëå÷åíèÿ
(Ì±m)

Показатели Здоровые

1-я группа 
(рецидив ЯБ 
и ХЭГ/ ХЭД),
n=49

2-я группа 
(рецидив ЯБ 
и АГ), 
n=23

3-я группа (ГДЯ 
и костно-сустав-
ная патология 
с применением
НПВС), n=14

4-я (контрольная)
группа (рецидив ЯБ
без сочетанной па-
тологии), n=56.
Комплексная тера-
пия без нифедипина

комплексная терапия с нифедипином

Кальций крови, ммоль/л 2,04±0,05 2,06±0,02** 2,07±0,02** 2,07±0,02** 2,15±0,03*

Общая кислотная продук-
ция, ммоль/ч:

– базальная секреция 2,11±0,39 2,57±0,12** 2,89±0,17*,** 2,03±0,27 ** 3,84±0,21 **

– стимулированная 
секреция

4,25±0,51 4,41±0,14** 4,76±0,22** 3,81±0,23* 5,45±0,25*

Свободная соляная 
кислота, ммоль/ч:

– базальная  секреция 0,67±0,21 0,98±0,07** 1,04±0,15 ** 0,61±0,17 ** 1,86±0,12*

– стимулированная 
секреция

1,60±0,33 1,91±0,15** 1,83±0,12** 1,34±0,16 ** 2,77±0,14*

Пепсин желудочного 
сока, г/л

30,20±0,60 32,27±1,45** 36,38±1,06** 28,0±2,04 ** 45,04±2,28*

Гастромукопротеиды, г/л 0,18±0,01 0,17±0,01 0,17±0,01 0,15±0,01* 0,16±0,01

Амплитуда биопотенциа-
лов ЭГГ, мВ

0,18±0,02 0,18±0,01 0,19±0,01 0,17±0,01 0,20±0,02

Частота биопотенциалов
ЭГГ в минуту

2,99±0,09 2,91±0,09 2,85±0,08 2,82±0,06 2,90±0,07

Примечание. * – достоверность различий со здоровыми, ** – достоверность различий с контрольной группой.



НПВС в большей степени отмечалось снижение содержа-
ния гастромукопротеидов, чем увеличение кислотно-пеп-
тического фактора (табл. 3). 

Полученные данные свидетельствуют, что повышение
уровня кальция крови как результат дисфункции кальций-
регулирующей системы, сопутствующей ГДЯ, способству-
ет формированию таких патогенетических механизмов
ульцерогенеза, как нарушение регионарной микроциркуля-
ции и трофики СО ГДЗ, повышение кислотно-пептическо-

го фактора и гипермоторный дискинез желудка. Это ука-
зывает на возможность применения БМКК, предотвра-
щающих патогенное влияние повышенного уровня кальция
крови на выявленные патогенетические механизмы комор-
бидно протекающих ГДЯ.

В связи с этим в комплекс терапии у больных трех пер-
вых групп был включен нифедипин, способствующий сни-
жению влияния кальция на развитие выявленных механиз-
мов патогенеза ГДЯ при коморбидной патологии.
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Òàáëèöà 5. Ïîêàçàòåëè ýôôåêòèâíîñòè ëå÷åíèÿ áîëüíûõ â ãðóïïàõ (Ì±m)

Показатели

1-я группа 
(рецидив ЯБ 
и ХЭГ/ХЭД),
n=49

2-я группа 
(рецидив ЯБ 
и АГ), 
n=23

3-я группа (ГДЯ 
при костно-суставной
патологии и примене-
нии НПВС), n=14

4-я (контрольная)
группа (рецидив ЯБ
без сочетанной 
патологии), n=56.
Комплексная терапия
без нифедипинакомплексная терапия с нифедипином

Сроки болевого синдрома, дни 6,78±0,22 6,02±0,17* 4,58±0,12* 9,38±1,36 

Сроки симптомов диспепсии, дни 5,67*0,22* 5,37±0,21* 5,93±0,23* 8,41±0,98

Сроки рубцевания язв, дни 19,04±1,17* 20,05±0,45* 18,27±1,24* 22,53±0,74

Частота рубцевания язв, % 93,9 91,3 92,9 85,7

Примечание. * – достоверность различий с контрольной группой.
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Исследования показали, что после проведенного лечения
уровень кальция крови снижался во всех четырех группах,
однако у пациентов с включением в терапию нифедипина он
нормализовался, а в группе без назначения БМКК – оставал-
ся достоверно выше нормальных показателей, что может
отражать повышенную готовность к активации изучаемых
механизмов ульцерогенеза при повторном воздействии
факторов риска. 

Применение БМКК нифедипина в лечении ГДЯ на фоне
ликвидации кальциевого дисбаланса привело к нормализа-
ции большинства показателей секреторной и моторной
функций желудка, в то время как в группе больных ЯБ с те-
рапией без его назначения повышенная кислотно-пептиче-
ская активность желудочного сока сохранялась (табл. 4). 

Изучение регионарной микроциркуляции в биоптатах,
взятых из области рубца, выявило, что включение нифедипи-
на в лечение коморбидно протекающих ГДЯ способствовало
более полному ее восстановлению по сравнению с пациента-
ми без его использования. В группе больных с ЯБ и АГ после
проведенной терапии сохранялись повышенная извитость ар-
териол, запустевание венул и капиляров, что может указы-
вать на воздействие механизмов АГ на конечный кровоток. 

Применение нифедипина в комплексной терапии ко-
морбидно протекающих ГДЯ привело к значимому
(р<0,05) уменьшению сроков ликвидации болевого и дис-
пепсического синдромов, рубцевания язв и повышению ча-
стоты их заживления по сравнению с группой больных, не
получавших данный препарат (табл. 5). 

Следует отметить, что у пациентов с ЯБ и АГ в процес-
се лечения наблюдались нормальные показатели артери-

ального давления, что не требовало дополнительного
включения антигипертензивных средств. Полученные дан-
ные указывают на роль дисбаланса кальция, связанного с
дисфункцией кальцийрегулирующей системы в ульцероге-
незе ЯБ и коморбидно протекающих ГДЯ, а включение в
комплекс их терапии БМКК патогенетически оправданно и
клинически эффективно (см. рисунок).

Çàêëþ÷åíèå
Рецидив ЯБ и коморбидно протекающие ГДЯ, ассоции-

рованные с эрозивным гастродуоденитом, АГ, патологией
костно-суставной системы и приемом НПВС, протекают
на фоне повышения кальция крови, отражающего функ-
циональные сдвиги в кальцийрегулирующей системе в це-
лом.

Повышение кальция крови является одним из патоген-
ных механизмов ЯБ и коморбидно протекающих ГДЯ, спо-
собствующего формированию микроциркуляторных рас-
стройств, активации кислотно-пептического фактора, раз-
витию гипермоторного дискинеза желудка и ряда симпто-
мов фоновой патологии.

Включение в комплекс терапии коморбидно протекаю-
щих ГДЯ БМКК нифедипина, устраняющего патогенное
влияние повышенного уровня кальция на клеточном и си-
стемном уровнях организма, является патогенетически
оправданным и клинически эффективным и помогает из-
бежать полипрагмазии в их лечении.
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