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Резюме
Определение гастрита основано на гистологических особенностях слизистой оболочки желудка. Это не эритема, наблюдаемая 
во время гастроскопии, и нет конкретных клинических проявлений или симптомов, определяющих ее. Современная класси-
фикация гастрита основывается на времени (острый и хронический), гистологических особенностях, анатомическом распре-
делении и основных патологическим механизмах. Острый гастрит, как правило, перерастет в хронический, если не лечить. 
Helicobacter pylori (H. pylori) является наиболее распространенной причиной гастрита во  всем мире. Однако от  60  до  70% 
H. pylori-отрицательных субъектов с функциональной диспепсией или неэрозивным гастроэзофагеальным рефлюксом также 
имеют гастрит. H. pylori-негативный гастрит рассматривается, когда пациент удовлетворяет всем четырем из этих критериев: 
отрицательное тройное окрашивание биоптатов слизистой оболочки желудка, отсутствие истории лечения H. pylori. 
У этих пациентов причина гастрита может быть связана с курением табака, употреблением алкоголя и/или использованием 
нестероидных противовоспалительных препаратов (НПВП) или стероидов. Другие причины гастрита включают в себя: аутоим-
мунный гастрит, связанный с антителами сывороточного антипариетального и антивнутреннего фактора; организмы, отличные 
от H. pylori, такие как Mycobacterium avium intracellulare, Herpes simplex и Cytomegalovirus; гастрит, вызванный кислотным реф-
люксом; редкие причины гастрита включают коллагеновый гастрит, саркоидоз, эозинофильный гастрит и  лимфоцитарный 
гастрит. Клиническая картина, лабораторные исследования, гастроскопия, а  также гистологическое и  микробиологическое 
исследование биоптатов тканей имеют важное значение для диагностики гастрита и его причин. Лечение гастрита, вызванно-
го H. pylori, приводит к быстрому исчезновению полиморфно-ядерной инфильтрации и уменьшению хронического воспали-
тельного инфильтрата с постепенной нормализацией слизистой оболочки. Другие виды гастрита следует лечить на основании 
их этиологии.
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Abstract
The definition of gastritis is based on the histological features of the gastric mucosa. This is not the erythema observed during 
gastroscopy, and there are no specific clinical manifestations or symptoms that determine it. The modern classification of gastri-
tis is based on time (acute and chronic), histological features, anatomical distribution and the main pathological mechanisms. 
Acute gastritis will develop into chronic if left untreated. Helicobacter pylori (H. pylori) is the most common cause of gastritis 
worldwide. However, from 60  to 70% H. pylori-negative subjects with functional dyspepsia or non-erosive gastroesophageal 
reflux were also found to have gastritis. H. pylori-negative gastritis is considered when a person meets all four of these criteria: 
negative triple staining of biopsies of the gastric mucosa, no history of treatment of H. pylori.
In these patients, the cause of gastritis may be associated with tobacco smoking, alcohol consumption and / or the use of non-
steroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDs) or steroids. Other causes of gastritis include autoimmune gastritis associated with 
antibodies of serum anti-parietal and anti-internal factor; organisms other than H. pylori, such as Mycobacterium avium intracel-
lulare, Herpes simplex and Cytomegalovirus; gastritis caused by acid reflux; Rare causes of gastritis include collagen gastritis, 
sarcoidosis, eosinophilic gastritis and lymphocytic gastritis. The clinical picture, laboratory studies, gastroscopy, as well as histo-
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ВВЕДЕНИЕ

Хронический гастрит в большинстве случаев начина-
ется с  острого воспаления слизистой оболочки желудка 
и  двенадцатиперстной кишки. Причин острого гастрита 
очень много. Это химические, механические, термические 
и  бактериальные факторы. Механизм развития гастрита 
сводится к повреждению поверхностных клеток и желез 
слизистой оболочки желудка и развитию в ней воспали-
тельных изменений. Воспалительный процесс может 
ограничиваться поверхностным эпителием слизистой 
оболочки или распространяться на всю толщу слизистой 
оболочки и даже мышечный слой стенки желудка.

Гастрит может возникнуть при погрешности в питании, 
пищевых токсикоинфекциях, при воздействии некоторых 
лекарств (салицилаты, бутадион, бромиды, наперстянка, 
антибиотики, сульфаниламиды), пищевой аллергии (на 
землянику, грибы к др.), при нарушениях обмена веществ, 
ожогах [1].

Хронический гастрит – клинико-анатомическое поня-
тие. Морфологические изменения слизистой оболочки 
неспецифичны, воспалительный процесс очаговый или 
диффузный. Характерны структурная перестройка слизи-
стой с нарушением регенерации и атрофией, неспецифи-
ческие клинические проявления, нарушения секретор-
ной, моторной, частично инкреторной функций. Частота 
хронического гастрита с каждым годом растет, к 70 годам 
он может быть у каждого человека в популяции, это поли-
этиологическое заболевание, истинная причина его 
в полной мере неизвестна [2].

ЭТИОЛОГИЯ

Гастрит бывает острым или хроническим. Причины 
гастрита можно обобщить следующим образом:

	■ H. pylori-ассоциированный гастрит.
	■ H. pylori-отрицательный гастрит.
	■ Аутоиммунный гастрит.
	■ Гастрит может быть результатом заражения организма-

ми, отличными от H. pylori, такими как Mycobacterium avium-
intracellulare, энтерококковая инфекция, Herpes simplex 
и  цитомегаловирус. Паразитический гастрит может воз-
никнуть в  результате криптоспоридиоза, Strongyloides 
stercoralis или инфекции анисакиоза.

	■ Гастрит может возникнуть в результате рефлюкса желч-
ной кислоты.

	■ Лучевой гастрит.
	■ Гастрит, связанный с болезнью Крона (редкая причи-

на гастрита).
	■ Коллагеновый гастрит.
	■ Эозинофильный гастрит.
	■ Связанный с саркоидозом гастрит: саркоидоз является 

мультисистемным заболеванием, характеризующимся на-
личием неказеозных гранулем.

	■ Лимфоцитарный гастрит: это редкая причина гастрита. 
Этиология лимфоцитарного гастрита остается неустанов-
ленной, но была предложена связь с инфекцией H. pylori 
или целиакией.

	■ Ишемический гастрит (редкое явление, связано с вы-
сокой смертностью).

	■ Связанный с  васкулитом гастрит: заболевания, вызы-
вающие системный васкулит, могут вызывать гранулема-
тозную инфильтрацию желудка. 

	■ Болезнь Менетрие: это заболевание характеризуется 
наличием крупных складок слизистой желудка, массив-
ной фовеолярной гиперплазией поверхностных и желе-
зистых слизистых клеток, потерей белка при гастропатии, 
гипоальбуминемией, отеком слизистой у 20–100% паци-
ентов и снижением секреции желудочной кислоты из-за 
потери париетальных клеток [3].

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ

В  западной популяции имеются данные о  снижении 
заболеваемости инфекционным гастритом, вызванным 
H.  pylori, с  ростом распространенности аутоиммунного 
гастрита. Аутоиммунный гастрит чаще встречается у жен-
щин и пожилых людей. Распространенность оценивается 
примерно от 2 до 5% [4]. 

Хронический гастрит остается относительно распро-
страненным заболеванием в  развивающихся странах. 
Распространенность инфекции H. pylori у детей в запад-
ной популяции составляет примерно 10%, в  развиваю-
щихся странах – около 50% [5]. В развивающихся странах 
общая распространенность H. pylori варьируется в зави-
симости от  географического региона и  социально-
экономических условий. Это примерно 69% в  Африке, 
78% – в Южной Америке и 51% – в Азии [6]. 

logical and microbiological examination of tissue biopsies are important for the diagnosis of gastritis and its causes. Treatment 
of gastritis caused by H. pylori leads to the rapid disappearance of polymorphic-nuclear infiltration and a decrease in chronic 
inflammatory infiltrate with gradual normalization of the mucous membrane. Other types of gastritis should be treated based on 
their etiology.
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Социально-экономическая гигиена и гигиена окружа-
ющей среды являются основными факторами передачи 
инфекции H. pylori во всем мире. К этим факторам отно-
сятся гигиена, связанная с  семьей, плотность домохо-
зяйств и  кулинарные привычки. Педиатрическое проис-
хождение инфекции H. pylori в настоящее время считает-
ся основной детерминантой ассоциированного с H. pylori 
гастрита в сообществе [7]. 

ПАТОГЕНЕЗ

Передача H. pylori-ассоциированного гастрита проис-
ходит фекально-оральным путем. H. pylori обладает 
несколькими факторами вирулентности, которые способ-
ствуют адгезии клеток (например, BabA/B, sabA, OipA), 
повреждению гастроцитов и разрушению плотных соеди-
нений (например, UreA/B), уклонению от иммунного отве-
та (например, LPS). В частности, связанный с цитотокси-
ном ген (CagA) считается мощным индуктором воспале-
ния и коррелирует с развитием рака желудка [8]. 

Другим фактором, влияющим на патогенные эффекты 
H. pylori, являются особенности самого пациента. В пато-
генезе гастрита важную роль играют такие моменты, как 
полиморфизм генов, кодирующих высокие рецепторы 
или специфические цитокины. Инфекция H. pylori запу-
скает выброс IL-8, который привлекает нейтрофилы, 
те выделяют оксирадикалы, что приводит к повреждению 
клеток желудка. Инфильтрация лимфоцитов также при-
сутствует при инфекции H. pylori [9].

Прогрессирование от острого до хронического гастри-
та начинается в детстве как простое хроническое поверх-
ностное мононуклеарное воспаление слизистой оболоч-
ки желудка, которое прогрессирует в  течение лет или 
десятилетий до  атрофического гастрита, характеризую-
щегося потерей нормальных слизистых желез в антраль-
ном отделе, корпусе, глазном дне или всех отделах 
сразу [10]. 

Факторы, которые определяют прогрессирование 
к  атрофическому гастриту и  последствиям, таким как 
язвенная болезнь желудка или рак желудка, не  совсем 
понятны и  непредсказуемы. Однако вирус Эпштейна  – 
Барр (EBV) и  цитомегаловирус человека (HCMV) были 
идентифицированы в  опухолях желудка, и  ДНК-
исследование при помощи PCR определило наличие 
HCMV в биопсиях пациентов с раком желудка, осложняю-
щим хронический гастрит. Некоторые исследователи под-
твердили участие EBV и H. pylori в развитии рака желудка 
у  пациентов с  хроническим гастритом. Они не  нашли 
роли вируса папилломы человека (ВПЧ) в  онкогенезе 
желудка [11].

НПВП вызывают гастрит через ингибирование синте-
за простагландинов. Простагландины отвечают за  под-
держание защитных механизмов слизистой оболочки 
желудка от повреждений, вызванных соляной кислотой.

Патогенез аутоиммунного гастрита фокусируется 
на  двух теориях. Согласно первой теории, запускается 
иммунный ответ против антигена H. pylori, его антиген 
перекрестно реагирует с антигенами в белке протонно-

го насоса или внутренним фактором Касла, приводя 
к  каскаду клеточных изменений и  вызывая поврежде-
ния париетальных клеток и остановку секреции соляной 
кислоты, и, таким образом, эти клетки постепенно стано-
вятся атрофичными и не функционируют. Вторая теория 
предполагает, что аутоиммунное заболевание развива-
ется независимо от инфекции H. pylori, и оно направле-
но против белков протонного насоса. Согласно обеим 
теориям, аутоиммунный гастрит является результатом 
сложного взаимодействия между генетической воспри-
имчивостью и факторами окружающей среды, что при-
водит к  иммунологической дисрегуляции с  участием 
сенсибилизированных Т-лимфоцитов и  аутоантител, 
направленных против париетальных клеток и внутрен-
него фактора [12].

КЛИНИКА

Нет патогномоничных клинических проявлений 
гастрита. Описано внезапное начало боли в эпигастраль-
ной области, тошнота и рвота, сопровождающие острый 
гастрит. Многие люди не имеют симптомов или отмечают 
минимальные диспепсические симптомы. Если не лечить 
симптомы, может развиться хронический гастрит. Курение, 
употребление алкоголя, прием НПВП или стероидов, 
аллергия, лучевая терапия или расстройство желчного 
пузыря  – все это следует учитывать. Анамнез воспали-
тельных заболеваний кишечника, сосудистых расстройств 
или эозинофильных желудочно-кишечных расстройств 
может потребовать изучения, если причина гастрита 
не очевидна [13]. 

Наиболее распространенными начальными призна-
ками для хронического и аутоиммунного гастрита явля-
ются: 1) гематологические нарушения, такие как анемия 
(дефицит железа), обнаруженная при плановом осмо-
тре, 2) положительное гистологическое исследование 
биопсии желудка, 3) клиническое подозрение на осно-
вании наличия других аутоиммунных расстройств, 
неврологических симптомов (связанных с  дефицитом 
витамина B12) или положительного семейного анамне-
за [14]. Железодефицитная анемия обычно встречается 
на  ранних стадиях аутоиммунного гастрита. 
Гипохлоргидрия, вызывающая нарушение всасывания 
железа в  двенадцатиперстной кишке и  ранней тощей 
кишке, является основной причиной. Железодефицитная 
анемия может встречаться и при других типах хрониче-
ского гастрита [15]. 

Аутоиммунный гастрит связан с  другими аутоим-
мунными расстройствами (главным образом, заболева-
ниями щитовидной железы), включая тиреоидит 
Хашимото, а также с болезнью Аддисона, хронической 
спонтанной крапивницей, миастенией, сахарным диа-
бетом типа 1, витилиго и  периоральными кожными 
аутоиммунными расстройствами. Связь между хрони-
ческим атрофическим аутоиммунным гастритом и ауто-
иммунным заболеванием щитовидной железы в нача-
ле 1960-х годов получила название «тиреогастральный 
синдром» [16].
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ДИАГНОСТИКА

Диагноз гастрита основывается на  гистопатологиче-
ском исследовании тканей путем желудочной биопсии. 
Хотя анамнез и лабораторные анализы полезны, но имен-
но эндоскопия и биопсия являются золотым стандартом 
в постановке диагноза, определении его нюансов, степе-
ни тяжести и причин. 

Тесты, используемые для диагностики гастрита, 
ассоциированного с H. pylori, делятся на две основные 
группы: 1) инвазивные методы (требующие гастроско-
пии и биопсии): они включают гистологическое окра-
шивание (гематоксилин-эозин, альциановый синий 
и др.), получение культуры микроорганизма, экспресс-
тест на  уреазу и  молекулярное обнаружение (ДНК 
ПЦР), 2) неинвазивные методы (не требующие гастро-
скопии и  биопсии): они включают тест на  дыхание 
уреазой (13C-UBT), тест на  фекальные антигены 
и серологию. Однако одновременное лечение ингиби-
торами протонного насоса приводит к  ложноотрица-
тельным результатам как в инвазивных, так и неинва-
зивных тестах [17]. Кроме того, пациенты, получавшие 
ингибиторы протонного насоса, обычно имеют отри-
цательное гистологическое окрашивание на  H. pylori. 
Окрашивание биоптатов слизистой желудка методом 
иммуногистохимии рекомендуется для выявления 
H. pylori. 

Серологические тесты для выявления антител против 
H. pylori не  могут различить активную и  перенесенную 
инфекцию. 

Диагноз аутоиммунного гастрита очагов по  лабора
торно-гистологическому исследованию – это аутоантите-
ла к  внутреннему фактору и  париетальным клеткам, 
повышенный уровень гастрина в  сыворотке, уровень 
пепсиногена 1 в сыворотке и соотношение пепсиногена 
1 к пепсиногену 2 [18].

Наиболее чувствительным сывороточным биомарке-
ром при аутоиммунном гастрите являются антитела 
к  париетальным клеткам (по сравнению с  антителами 
к внутреннему фактору Касла). 

Определение риска рака желудка при аутоиммун-
ном гастрите осуществляется с помощью низкого уров-
ня пепсиногена 1, низкого соотношения пепсиногена 1/
пепсиногена 2, высокого уровня содержания сыворо-
точного гастрина натощак, атрофического гастрита тела 
и  дна желудка. У  этих пациентов риск развития рака 
высок независимо от того, есть ли у них текущая инфек-
ция H. pylori. 

Пернициозная анемия представляет собой состояние 
макроцитарной анемии, связанной с  низким уровнем 
кобаламина, и атрофического гастрита тела – дна желуд-
ка, вызванного антителами к париетальным клеткам или 
антителами к фактору Касла.

Другими тестами, которые могут быть необходимы для 
аутоиммунного гастрита, являются гастрин-17, IgG- 
и антиH.-pylori-антитела, цитокины (такие как IL-8) и гре-
лин (пептид, высвобождающий гормон роста, который 
вырабатывается главным образом желудком) [19].

ЛЕЧЕНИЕ

Из  медикаментозных средств для лечения хрониче-
ского гастрита применяют: 

	■ При формах Helicobacter pylori-ассоциированного га-
стрита рекомендуется эрадикация Helicobacter pylori 
в соответствии с рекомендациями Маастрихт V.

	■ Ингибиторы протонного насоса. Это лекарственные 
препараты, предназначенные для лечения кислотозави-
симых заболеваний желудочно-кишечного тракта за счет 
снижения продукции соляной кислоты посредством бло-
кирования в  париетальных клетках слизистой оболоч-
ки желудка протонного насоса Н+/К+-АТФазы. Относятся 
к антисекреторным препаратам.

	■ Блокаторы H2-гистаминовых рецепторов. Это сред-
ства, предназначенные для лечения кислотозависимых 
заболеваний желудочно-кишечного тракта за счет сниже-
ния продукции соляной кислоты посредством блокирова-
ния гистаминовых H2-рецепторов париетальных клеток 
слизистой оболочки желудка. Относятся к антисекретор-
ным препаратам.

	■ Прокинетики. Они активизируют моторику пищевари-
тельного тракта, а  также обладают противорвотным эф-
фектом. Такие препараты ускоряют опустошение желудка 
и  кишечника, улучшают мышечный тонус ЖКТ, угнета-
ют пилорический и эзофагеальный рефлюкс. Прокинети-
ки назначают в качестве монотерапии или в комбинации 
с другими лекарствами. 

	■ Селективные М-холинолитики. Это препараты груп-
пы атропина, которые блокируют продукцию соляной 
кислоты, подавляют секрецию желчи и ферментов. Ис-
пользование таких препаратов позволяет расширять 
бронхи, снижать тонус, спазмы гладких мышц внутрен-
них органов. 

	■ Антациды. Предназначены для лечения кислотоза-
висимых заболеваний желудочно-кишечного тракта по-
средством нейтрализации соляной кислоты, входящей 
в  состав желудочного сока. Стоит обратить внимание 
на препарат из этой группы сукральфат. В кислой среде 
желудка (при pH ниже 4) он распадается на  алюминий 
и  сульфат сахарозы; первый денатурирует белки слизи, 
а последний соединяется с ними, фиксируется на некро-
тических массах язвенного поражения, образует защит-
ную пленку, которая является барьером для действия 
пепсина, соляной кислоты и  забрасываемой желчи. Ад-
сорбирует желчные кислоты, продукты жизнедеятельно-
сти микрофлоры ЖКТ, уменьшает местный воспалитель-
ный процесс [20].

Режим питания. При обострении гастрита необходима 
щадящая диета. Больным гастритом противопоказаны 
шоколад, кофе, газированные напитки, алкоголь, консер-
вы, концентраты и суррогаты любых продуктов, пряности, 
специи, а  также продукция предприятий быстрого пита-
ния, блюда, провоцирующие брожение (молоко, сметана, 
виноград, черный хлеб), копченая, жирная и  жареная 
пища, изделия из сдобного теста. При этом питание долж-
но быть разнообразным и  богатым белками 
и витаминами.
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По окончании острого состояния питание должно ста-
новиться полноценным с соблюдением стимулирующего 
принципа в  период ремиссии у  больных с  пониженной 
кислотностью. Рекомендуется дробный прием пищи, 
небольшими порциями по 5–6 раз в сутки [21].

В нашем случае немедикаментозное лечение вынесе-
но на  второе место после медикаментозного только 
по  структуре, но  не  по  значимости. При правильном 
и  сбалансированном питании в  наш организм с  пищей 
поступает такое вещество, как витамин U. Витамин U, или 
метилметионинсульфоний,  – порошок белого цвета 
с  желтоватым оттенком, имеет специфический запах 
и обладает антиатеросклеротическим, противогистамин-
ным и многими другими свойствами. Впервые это соеди-
нение было открыто в  1949  г. американским биологом 
Чини при исследовании сока капусты. 

В процессе анализа ученый обнаружил, что входящий 
в  состав сырых овощей неизвестный фактор помогает 
заживить язву желудка. Так был выделен витамин U, кото-
рый получил название от английского слова «ulcus», что 
в переводе означает «язва». Витаминное вещество обра-
зуется из незаменимой алифатической серосодержащей 
α-аминокислоты (метионина), служит донором метильных 
групп при биосинтезе адреналина, холина. Основное 
направление действия U-соединения – заживление сли-
зистых оболочек внутренних органов. Благодаря данному 
свойству витамин получил также название антиязвенный 
фактор [22]. 

ФУНКЦИИ МЕТИЛМЕТИОНИНА 
В ОРГАНИЗМЕ ЧЕЛОВЕКА

Витамин U распознает, обезвреживает и  выводит 
опасные для здоровья химические вещества. Одно 
из  таких соединений  – гистамин. Вещество выделяется 
в процессе воспалительных реакций в организме и уве-
личивает продуцирование желудочного сока, который 
приводит к «набуханию» стенок органов пищеваритель-
ного тракта и  появлению болезненных ощущений. 
Способность нутриента обезвреживать гистамин улучша-
ет работу ЖКТ и снижает выраженность симптомов следу-
ющих аллергический проявлений: пищевой интоксика-
ции, сопровождающейся учащением стула, поллиноза  – 
слезотечения и насморка при вдыхании пыльцы цветков, 
приступов удушья, бронхиальной астмы. Заживляет язвы, 
эрозии на  слизистых оболочках, возникающие на  орга-
нах желудочно-кишечного тракта. Нормализует уровень 
кислотности в желудке, улучшает пищеварение. 

При недостаточной секреции желудка витамин U сти-
мулирует выработку соляной кислоты, при повышенном 
продуцировании снижает агрессивность, подавляя ее 
образование. Таким образом, S-метилметионин защища-
ет слизистую оболочку желудка, поддерживая физиологи-
ческий уровень рН, что создает благоприятные условия 
для нормального переваривания пищи без повреждения 
стенок органа. 

Благодаря перечисленным свойствам метилметио-
нинсульфоний широко применяется в  медицине для 

лечения хронических заболеваний кожи (крапивницы, 
дерматитов, псориаза) и в косметологии. Крема и маски, 
содержащие витамин U, снимают покраснение кожи, сти-
мулируют регенерацию эпидермиса, уменьшают види-
мость капилляров, насыщают клетки влагой и  кислоро-
дом. Витамин U устраняет неровности кожи, повышает ее 
эластичность, выравнивает тон лица, избавляет от мими-
ческих морщин. 

Метилметионинсульфоний улучшает обмен жиров, 
кровообращение в пораженных сосудах сердца, мозга. 
Помимо этого, нутриент защищает печень от поврежде-
ния, препятствует развитию атеросклероза, замещению 
печеночной ткани жиром. Борется с депрессией, выво-
дит из невротических состояний. Витамин U применяет-
ся, когда стандартные психотропные препараты не дают 
положительного результата. Метилметионинсульфоний 
влияет на биосинтез адреналина и контролирует обмен 
холестерина в организме. Способствует выработке кол-
лагена, защищая ткани от образования птоза, растяжек, 
рубцов, появляющихся в  результате стремительного 
похудения. Также соединение уменьшает нагрузку 
на мочевой пузырь и очищает мочу от аммиака в про-
цессе интенсивного сбрасывания лишних килограмм 
веса [23].

Антиязвенный фактор рекомендуется принимать для 
лечения следующих болезненных состояний: хрониче-
ского гепатита; холелитиаза; эзофагита; болезней 
Паркинсона, Альцгеймера; цирроза печени, синдрома 
Жильбера; язвы желудка, колита; сахарного диабета; диа-
фрагмальной грыжи; атеросклероза; неврозов, психиче-
ских расстройств; цистита; рассеянного склероза; хрони-
ческого холецистита; желчнокаменной болезни; ожире-
ния; дистрофии, вызванной нехваткой белка в организме 
после дизентерии; алкоголизма; наркомании; никотино-
вой зависимости; ран, травм, приобретенных в результате 
спортивных тренировок; преждевременного старения 
кожи и тканей. 

Витамин U показан к  употреблению женщинам для 
улучшения состояния волос, укрепления ногтевой пласти-
ны, улучшения тонуса кожи, облегчения протекания пред-
менструального синдрома и снятия хронической устало-
сти. Противопоказания к дополнительному употреблению 
S-метилметионина: выраженная печеночная или почеч-
ная недостаточность; гиперчувствительность к компонен-
там препарата; вирусный гепатит; дети до 6 лет; печеноч-
ная энцефалопатия. Редко на  фоне приема метионина 
у больных развиваются побочные эффекты. К ним отно-
сятся: тошнота, рвота, аллергические высыпания на коже, 
зуд, неприятный привкус во рту и снижение артериально-
го давления. Иногда у больных наблюдается тахикардия 
и спутанность сознания [24]. 

Суточная норма. Учитывая тот факт, что человеческий 
организм не  продуцирует метилметионинсульфоний 
самостоятельно, важно обеспечить систематическое 
поступление антиязвенного вещества извне. Потребность 
человека в витамине U зависит от возраста, пола и варьи-
руется в диапазоне от 100 до 300 мг в день. При беремен-
ности данный показатель равняется 200  мг в  сутки, 
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во время интенсивных занятий спортом – 250, а в сезон 
соревнований (для бодибилдеров) возрастает до  450. 
В  повышенных дозах полезного соединения нуждаются 
пациенты с  проблемами пищеварительного тракта. Для 
данной категории людей важно обеспечить ежедневное 
поступление 200–400  мг витамина U в  день. 
Предпочтительно, чтобы суточная норма витамина попа-
дала в  организм в  естественном виде с  растительной 
пищей. В медицинской практике применяется синтезиро-
ванный искусственно метилметионинсульфония 
хлорид [25]. 

S-метилметионинсульфония хлорид обладает антиок-
сидантной активностью и  способствует защите клеток 
печени, укреплению и защите слизистой оболочки желуд-
ка и двенадцатиперстной кишки от влияния агрессивных 
факторов, нормализации повышенной или пониженной 
кислотности желудочного сока, улучшению секреторной 
функции желудка и  двенадцатиперстной кишки, норма-
лизации моторики желудка и кишечника, активации про-
цессов восстановления в  слизистой оболочке желудка 
и  кишечника на клеточном уровне, уменьшению прояв-
ления дискомфорта в ЖКТ, улучшению углеводного, бел-
кового и липидного обмена в печени. 

Благодаря способности отдавать свои метильные 
группы, необходимые для процессов синтеза, и влиянию 
на  холиновый обмен, метилметионинсульфония хлорид 
стимулирует выработку муцина клетками слизистой обо-
лочки ЖКТ, что способствует повышению ее защитной 
функции, активизирует процессы восстановления клеток 
слизистой оболочки желудка и  кишечника, непосред-
ственно стимулируя процесс регенерации клеток, что 
особенно важно при погрешностях в диете [26].

КЛИНИЧЕСКОЕ НАБЛЮДЕНИЕ

Пациентка С., 34 года, поступила в гастроэнтерологи-
ческое отделение в  июле 2019  г. с  жалобами на  боль 
в  эпигастрии натощак, интенсивную, без иррадиации, 
уменьшающуюся после приема пищи, на тяжесть в желуд-
ке после приема небольшого количества пищи, тошноту 
в  утренние часы, сухость, горечь во  рту, отрыжку после 
еды, на кашицеобразный стул 1–2 раза в день без пато-
логических примесей.

Из расспроса по системам обращали на себя внима-
ние жалобы на  выраженную общую слабость, 
утомляемость.

При сборе анамнеза стало известно, что первые сим-
птомы появились около года, когда стала беспокоить 
тошнота в  утренние часы. Пациентка не  обследовалась, 
не  лечилась. Ухудшение самочувствия стала отмечать 
с конца мая 2019 г., когда без видимых причин появилась 
боль в  эпигастрии натощак, кашицеобразный стул 
1–2 раза в день в утренние часы, сухость и горечь во рту, 
отрыжка после еды. Тошнота по утрам стала носить посто-
янный характер. Пациентка с  этого времени отмечает 
потерю аппетита, в связи с чем похудела на 4 кг в тече-
ние месяца. Обратилась к гастроэнтерологу в поликлини-
ку. При обследовании патологии в общем анализе крови, 

мочи не  выявлено. Функциональные пробы печени без 
патологических изменений. Амилаза крови, мочи в норме. 
Копрограмма – без патологических изменений.

Фиброгастродуоденоскопия (ФГДС). Пищевод: слизи-
стая оболочка пищевода бледно-розового цвета. Тонус 
его не  изменен. Желудок: обычных размеров. Форма 
желудка не изменена. Стенки эластичные. Складки сниже-
ны по высоте, извиты. Перистальтика желудка замедлена. 
На всем протяжении слизистая оболочка гиперемирова-
на. В  препилорической области по  передней стенке 
и  малой кривизне видны единичные эрозии размером 
до  5–6  мм. Из  слизистой антрального отдела и  тела 
желудка выполнена биопсия. Пилорус зияет, в  желудок 
поступает желчь. Двенадцатиперстная кишка: луковица 
двенадцатиперстной кишки овальной формы. Слизистая 
умеренно гиперемирована. Слизистая оболочка пост-
бульбарного отдела двенадцатиперстной кишки умерен-
но гиперемирована. 

Быстрый уреазный тест: отрицательный.
Гистологическое исследование. Биопсия слизистой 

оболочки антрального отдела: хронический гастрит, 
хеликобактер-негативный, без атрофии желез, без кишеч-
ной метаплазии, активность слабая.

Заключение: рефлюкс-гастрит (тип С) с  тотальным 
поражением желудка (пангастрит), патологические изме-
нения умеренные. Хронические эрозии антрального 
отдела. Дуодено-гастральный рефлюкс. Проксимальный 
дуоденит.

Было принято решение назначить лечение в  виде 
курсового применения монотерапии метилметионин-
сульфония хлоридом в  таблетках, что привело к  значи-
тельному снижению уровня гиперемии всей слизистой 
желудка и  проксимального отдела двенадцатиперстной 
кишки (ДПК), повышению эпитализации эрозий в антраль-
ном отделе желудка, нормализации моторики желудка 
и ДПК, с повышением тонуса пилоруса, что сопровожда-
лось уменьшением рефлюкса желчи, улучшением общего 
самочувствия больной, полностью купировались боли 
в животе. При контрольной ФГС через 14 дней терапии – 
полная эпителизация всех эрозий, отмечалась тенденция 
к  нормализации массы тела, уменьшились проявления 
астении [16, 17]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Хронический гастрит нередко является результатом 
дальнейшего развития острого гастрита, однако может 
и медленно развиваться под влиянием различных факто-
ров (повторные и  длительные нарушения питания, упо-
требление острой и грубой пищи, пристрастие к горячей 
пище, плохое разжевывание, еда всухомятку, употребле-
ние крепких спиртных напитков). 

Причиной хронического гастрита могут быть каче-
ственно неполноценное питание (особенно дефицит 
белка, железа и витаминов); длительный бесконтрольный 
прием медикаментов, обладающих раздражающим дей-
ствием на  слизистую оболочку желудка (салицилаты, 
бутадион, преднизолон, некоторые антибиотики, сульфа-
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ниламиды и др.); производственные вредности (соедине-
ния свинца, угольная, металлическая пыль и др.); заболе-
вания, вызывающие кислородное голодание тканей (хро-
ническая недостаточность кровообращения, анемия); 
интоксикации при заболеваниях почек, подагре (при 
которых слизистой оболочкой желудка выделяется моче-
вина, мочевая кислота, индол, скатол и  др.); действие 
токсинов при инфекционных заболеваниях. В 75% случа-
ев хронический гастрит сочетается с хроническим холе-
циститом, аппендицитом, колитом и другими заболевани-
ями органов пищеварения.

Наиболее частыми симптомами хронического гастри-
та являются ощущение давления и распирания в подло-
жечной области после еды, изжога, тошнота, иногда тупая 
боль, снижение аппетита, неприятный вкус во рту. Чаще 
всего кислотность желудочного сока снижается. В моло-
дом возрасте, преимущественно у  мужчин, кислотность 
желудочного сока может быть нормальной и даже повы-

шенной. Характерны боль, нередко изжога, отрыжка кис-
лым, ощущение тяжести в  подложечной области после 
еды, иногда – запоры.

Для лечения необходимо рекомендовать метилметио-
нинсульфония хлорид (витамин U), который является 
эффективным методом защиты слизистой оболочки орга-
нов желудочно-кишечного тракта. Принцип его действия 
заключается в обволакивании стенок желудка на клеточ-
ном уровне. За  счет данного свойства поступающие 
в организм токсичные вещества и жирная пища не сопри-
касаются с органом, тем самым не нарушая его структуру. 
Постепенно поврежденные ранее клетки полностью воз-
обновляются благодаря регенерирующей функции. 
В завершение курса лечения исчезает боль, дискомфорт 
и метеоризм в области желудка.�
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