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Успешное лечение возможно 
только при полном содружестве 

в работе врача и больного.
В. Х. Василенко [3]

Краткая история. Термины compliance, adherence 
в переводе с английского означают «согласие, соот-
ветствие вашим пожеланиям» [16]. Они появились 
в англоязычной медицинской литературе в конце 
XX века. Используют их для обозначения привер-
женности больного к строгому соблюдению вра-
чебных рекомендаций, прежде всего в отношении 
неукоснительного выполнения больными предпи-
саний врача по фармакотерапии (доза лекарства 
и кратность приема, длительность курса лече-
ния и т. п.). В более широком смысле слова это каса-
ется также образа жизни больного, отказа от вред-
ных привычек (алкоголь, курение и др.), диетиче-
ских ограничений и т. д.

Проблема эта, конечно, не нова. Еще в X веке н. э. 
известный арабский врач и поэт Абу-ль-Фарадж 
аль-Исфахани (897–967 н. э.), обращаясь к больно-
му, восклицал: «Смотри, нас трое: я, ты и болезнь. По-
этому если ты будешь на моей стороне, нам будет лег-
че одолеть ее одну. Но если ты перейдешь на ее сторо-
ну, я один не в состоянии буду одолеть вас обоих» [28].

Выдающийся клиницист и ученый В. Х. Василен-
ко обращал внимание на то, что часто врачи, особенно 
молодые, забывают, что в их обязанности входит 
воспитание больного. Убедить пациента изменить 
неправильный образ жизни, отказаться от вредных 
привычек, убедить в необходимости последователь-
ного лечения, поверить в него, отказаться от попыток 
самолечения — значит сделать больного активным 
помощником, союзником врача в борьбе с неду-
гом [3]. Кроме того, он утверждал: «Положение 
больного будет различным в зависимости от того, 

относится ли человек к своему здоровью легкомыслен-
но или внимательно» [3].

Другой известный терапевт Б. С. Шкляр считал: 
«Для успеха лечения, помимо лекарств, необходимо 
еще доверие больного к лечащему врачу и активное 
участие самого больного в восстановлении своего 
здоровья» [47].

Безусловно, отношение больного к своему здоро-
вью, строгое выполнение им предписаний врача за-
висит в значительной мере от его общей культуры, 
образования, воспитания, нравственных принципов, 
характерологических особенностей и личностных 
качеств. Психотерапевт К. А. Скворцов в своей моно-
графии «Очерки по психотерапии соматического 
больного» (1958) писал: «Больные по-разному отно-
сятся к своей болезни: одни держатся выше болезни, 
борются с нею; другие не обращают на нее внимания — 
диссимулируют; третьи считают ее позором или пол-
ностью покоряются болезни, становятся ее рабом 
и слугою; боятся болезни, или привыкают к ней, или, 
напротив, глубоко переживают» [22]. Это объясняет-
ся тем, что психика больного человека существенно 
изменяется. Как отмечал выдающийся отечествен-
ный невролог Г. И. Россолимо: «Болезнь вносит 
в духовный мир человека такие перемены, которые, 
выдвигая одни его стороны, затемняют другие — ме-
няют подчас всю гармонию личности, а также и ха-
рактер отношения к самому себе и ко всему окружаю-
щему настолько, что врачу в своей деятельности при-
ходится считаться не с обыкновенным человеком, а со 
страдающим человеком как особой психологической 
разновидностью» [18].
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Первостепенное значение имеет умение врача 
внушить к себе доверие и уважение больного, до-
биться эмоционального контакта с ним. Известный 
русский писатель и врач В. В. Вересаев (Смидович) 
в своей знаменитой книге «Записки врача» писал: 
«Врач может обладать громадными распознава-
тельными талантами, уметь улавливать тонкие де-
тали своих назначений, но все это остается бесплод-
ным, если у него нет способности покорять и подчи-
нять себе душу и волю больного» [4]. Именно эти 
качества в основном и определяют готовность боль-
ного строго выполнять врачебные предписания, 
что, в сущности, и является главным содержанием 
термина compliance.

Значение compliance в лечении кислотоза-
висимых заболеваний. К группе кислотозависи-
мых заболеваний причисляют гастроэзофагеальную 
рефлюксную болезнь (ГЭРБ); язвенную бо-
лезнь (ЯБ) желудка и двенадцатиперстной киш-
ки (ДПК); антральный неатрофический хрониче-
ский гастрит (ХГ), ассоциированный чаще всего 
с инфекцией Helicobacter pylori (HP); болезнь (син-
дром) Золлингера — Эллисона (гастриному) — 
 гастринпродуцирующую параэндокринную опухоль, 
локализованную большей частью в поджелудочной 
железе (ПЖ), а также (с оговорками) ХГ типа С, 
 индуцированный длительным приемом нестероид-
ных противовоспалительных средств (НПВС), 
 не удачно именуемый НПВС-гастропатией [6, 15, 
20, 33, 35, 42]. Некоторые авторы дополнительно 
включают в число кислотозависимых заболеваний 
синдром функциональной (гастродуоденальной) 
диспепсии [15], что мы считаем неоправданным.

Рассматривая различные методы лечения кисло-
тозависимых заболеваний, большинство авторов 
ограничивается обсуждением эффективности тех или 
иных фармакологических средств, игнорируя значе-
ние compliance как важного фактора повышения ре-
зультатов терапевтических мероприятий.

Между тем соблюдение больными элементарных 
рекомендаций врача по упорядочению образа жизни 
(lifestyle modification), следование советам по диетиче-
ским ограничениям и режиму питания, отказу от 
вредных привычек, избеганию (по возможности) 
стрессовых ситуаций и значительных физических на-
грузок и т. п. существенно влияет на успех лечения.

Безусловно, решающее значение принадлежит 
строгому выполнению больными врачебных пред-
писаний, касающихся дозы назначенных лекарств, 
кратности и времени их приема (утро, вечер; до, во 
время или после приема пищи), длительности курса 
лечения и т. д.

При всех кислотозависимых заболеваниях назнача-
ют «щадящую» диету: при обострении процесса — 
лечебный стол № 1а, а после достижения клиниче-
ской ремиссии — лечебный стол № 1 (основной) по 
М. И. Певзнеру [7]. Их главный принцип — макси-
мальное химическое и механическое щажение. Реко-
мендуются: жидкая и полужидкая пища, нежирные 
сорта мяса и рыбы в вареном виде или приготовлен-
ные на пару; дробное питание (5–6 раз в сутки) не-
большими порциями в теплом виде (40–50°С) 

и в определенные часы дня; последний прием пищи 
за 3–4 ч до сна. Из пищевого рациона исключаются 
продукты и блюда, обладающие сокогонным дей-
ствием, в том числе алкогольные напитки (включая 
пиво); мясные отвары (бульоны) и уха; фруктовые 
соки, соленья и маринады; жареные блюда и копче-
ности; острые приправы (хрен, редька, уксус, горчи-
ца, перец и др.). Необходимо ограничение животных 
жиров и углеводов; отказ от курения табачных изде-
лий. При ГЭРБ дополнительно исключают кофе 
и шоколад, которые снижают тонус нижнего пище-
вод ного сфинктера (НПС) [7].

ГЭРБ — это хроническое рецидивирующее забо-
левание, проявляющееся характерными клиниче-
скими симптомами (изжогой, кислой регургитаци-
ей, дисфагией), которые обусловлены спонтанным, 
регулярно повторяющимся забросом (рефлюксом) 
кислого или кисло-щелочного (с примесью желчи) 
содержимого желудка в пищевод со снижением 
уровня pH в нижней трети пищевода до <4,0, повре-
ждением его дистальных отделов (эзофагит, эро-
зии) и опасностью развития грозных осложнений 
(язва, пищевод Барретта, аденокарцинома пищево-
да), сопровождающихся резким ухудшением каче-
ства жизни.

В патогенезе ГЭРБ установлена важная роль на-
рушений антирефлюксного механизма (барьера) пи-
щевода, обусловленных наличием грыжи пищевод-
ного отверстия диафрагмы (хиатальной грыжи) или 
спонтанным снижением тонуса НПС и его релакса-
цией; первичным расстройством двигательной (пе-
ристальтической) активности пищевода, особенно 
его дистальных отделов. В основе этих нарушений, 
как полагают, лежат расстройства нервно-гумораль-
ного контроля тонуса НПС, обусловленные психове-
гетативной дисфункцией (вегетативной дистони-
ей) [8, 35, 52].

Среди дополнительных факторов, способ-
ствующих развитию ГЭРБ, имеют значение повтор-
ные беременности; курение и алкоголизм; длитель-
ное применение фармакологических средств, снижа-
ющих двигательную активность пищевода и тонус 
его сфинктеров.

Развитие при ГЭРБ эзофагита и эрозий обуслов-
лено воздействием на слизистую оболочку нижней 
трети пищевода рефлюксата, обладающего агрессив-
ными свойствами. В состав рефлюксата входят соля-
ная кислота и пепсин желудочного сока, а при нали-
чии дуодено-гастрального рефлюкса и желчь, содер-
жащая токсичные желчные кислоты и лизолецитин 
(детергенты), обладающие высоким повреждающим 
потенциалом. Определенное значение принадлежит 
и повышению внутрибрюшного давления (при бере-
менности, асците, выраженном метеоризме). В числе 
предрасполагающих к развитию ГЭРБ факторов 
нужно также назвать избыточную массу тела (ожире-
ние), тяжелую физическую работу и др.

В лечении ГЭРБ, помимо назначения фармако-
препаратов, необходимо предусмотреть нормализа-
цию массы тела (при ожирении), отказ от курения 
и алкоголя, избежание стрессовых ситуаций. Реко-
мендуется спать с приподнятым (на 15–20 см) 
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изголовьем, не носить тугую одежду и тугих поясов, 
воздержаться от приема пищи за 3–4 ч до сна, а также 
от физической работы, выполняемой в наклон. Очень 
важно не принимать без крайней необходимости 
 лекарства, снижающие тонус НПС и перистальтиче-
скую активность пищевода, желудка и ДПК (М-холи-
ноблокаторы, нитраты, антидепрессанты, транкви-
лизаторы, блокаторы кальциевых каналов, блокато-
ры β-адренорецепторов, миотропные спазмолитики 
(теофиллин) [10, 35, 45, 52].

При фармакотерапии ГЭРБ используют: 
1) невсасывающиеся антациды, содержащие гидро-
окись алюминия и магния, фосфат алюминия (маа-
локс-суспензия, фосфалюгель и др.); 2) альгинат (то-
полкан, гевискон); 3) блокаторы Н

2
-гистаминовых 

рецепторов (Н
2
-ГР) (ранитидин, фамотидин); 4) ин-

гибиторы протонной помпы (ИПП) (омепразол, лан-
сопразол, пантопразол, рабепразол, эзомепразол; 
5) прокинетики (мотилиум, ганатон); 6) гастропро-
текторы (де-нол, сукральфат и сукрат-гель и др.).

Антациды используют чаще всего при необхо-
димости срочно купировать мучительную изжогу 
и эпигастралгию. Они не контролируют кислото-
образование, а лишь химически нейтрализуют соля-
ную кислоту в полости желудка. Продолжительность 
действия антацидов не превышает 40–60 мин, в свя-
зи с чем их приходится принимать несколько раз 
в течение дня. Это симптоматическая терапия ГЭРБ. 
Антациды назначают по 15 мл 4–5 раз в сутки через 
1–1,5 ч после еды и на ночь [15].

Альгинаты создают альгинато-рифтовый ба-
рьер, образуя на поверхности содержимого желудка 
щелочную пену, которая забрасывается в нижнюю 
треть пищевода при каждом гастроэзофагеальном 
рефлюксе (ГЭР), нейтрализуя соляную кислоту, про-
никшую в пищевод. Доза тополкана и гевискона — по 
10 мл через 1,5 ч после еды и перед сном [35].

Блокаторы Н
2
-ГР. Н

2
-ГР расположены на апи-

кальной мембране париетальных клеток желудоч-
ных желез. Прием блокаторов Н

2
-ГР существенным 

образом подавляет кислотообразование в желудке 
в течение 7–8 ч (ранитидин) и 10–12 ч (фамотидин). 
Установлено, что фамотидин в 8 раз активнее рани-
тидина. Однако обоим препаратам присущи серьез-
ные недостатки: 1) после их отмены наблюдается 
«симптом рикошета» — резкое повышение про-
дукции соляной кислоты желудочными железами; 
2) при длительном приеме блокаторов Н

2
-ГР отме-

чен «феномен тахифилаксии» — быстрое сниже-
ние эффективности при повторном назначении.

В целом лечебный эффект блокаторов Н
2
-ГР при 

ГЭРБ недостаточен [20]. Доза ранитидина при лече-
нии ГЭРБ обычно превышает стандартную в 2 раза 
(300–600 мг), как и доза фамотидина (40–80 мг) 
2 раза в сутки после еды и на ночь [14, 53, 60, 65].

ИПП блокируют конечное звено продукции со-
ляной кислоты в желудке — действие фермента  
Н+/К+-АТФазы (протонной помпы). Это наиболее 
мощные из известных на сегодняшний день ингиби-
торов кислой желудочной секреции, продолжитель-
ность действия которых достигает 12–14 ч. ИПП — 
это производные бензимидазола, которые являются 

пролекарствами: они активируются только в секре-
торных канальцах париетальных клеток желудочных 
желез. К ним не возникает привыкания.

В настоящее время используют пять препаратов 
этой группы (они были перечислены ранее). Эффек-
тивность всех пяти представителей группы ИПП 
примерно одинакова. Отдельные авторы отдают 
предпочтение рабепразолу. У него установлена наи-
высшая константа диссоциации (4,53), в то время как 
у омепразола и эзомепразола она равна 4,06, а у лан-
сопразола и пантопразола — 3,83. В связи с этим ра-
бепразол быстрее переходит в активную форму; кро-
ме того, рабепразол не взаимодействует с лекарствен-
ными средствами других фармакологических 
групп [51, 58, 68]. Все ИПП принимают внутрь, неза-
висимо от приема пищи.

Стандартные дозы ИПП: омепразол — 20 мг; 
лансопразол — 30 мг; пантопразол — 40 мг; рабепра-
зол — 10 мг; эзомепразол — 20 мг.

При лечении ГЭРБ стандартные дозы ИПП часто 
приходится удваивать, особенно при наличии эро-
зивного эзофагита [6, 8, 15, 20, 35, 61, 63, 68].

Прокинетики: мотилиум (домперидон) и гана-
тон (изоприда гидрохлорид) усиливают и нормали-
зуют моторику пищевода, желудка и ДПК. Их назна-
чение при ГЭРБ оказалось даже эффективнее приема 
блокаторов Н

2
-ГР [35]. Но эффект ИПП все же ока-

зался выше. В клинически выраженных случаях 
ГЭРБ прокинетики назначают обычно в ком-
плексе с ИПП. Доза мотилиума — 10 мг 4 раза в сут-
ки, а ганатона — 50 мг 3–4 раза в сутки через 30–
40 мин после еды, чтобы не вызывать преждевре-
менного опорожнения желудка до окончания 
желудочной фазы пищеварения. Курс лечения — 
4–6 нед и более [23, 44, 46, 51].

Получил признание при лечении ГЭРБ и триме-
бутин (дебридат, триметин) — антагонист опиатных 
рецепторов, действующий на энкефалинергическую 
систему регуляции моторики пищеварительного 
тракта. Он оказывает нормализующее действие на 
моторику пищевода, желудка и кишечника как при 
гиподискинезе, так и при гипердискинезе. Доза — 
100–200 мг 3 раза в сутки спустя 30–40 мин после 
приема пищи.

Больные ГЭРБ нуждаются в длительном (пролон-
гированном) лечении ИПП, прокинетиками и др. По-
этому после достижения клинической ремиссии 
нельзя прерывать лечение. Рекомендуется поддер-
живающая терапия ИПП в половинной дозе или 
периодическое лечение: «терапия выходного 
дня» (по субботам и воскресеньям), «терапия по 
требованию» (on demand) при рецидивировании 
клинических симптомов, а также терапия при необ-
ходимости (pro renata) [5, 21, 23, 25, 35, 45].

В рекомендациях «Маастрихтских консенсу-
сов-1–4» (МК-1–4) по диагностике и лечению за-
болеваний, ассоциированных с НР-инфекцией, ре-
комендуется эрадикация HP при ГЭРБ, хотя и при-
знается, что «НР не влияют на тяжесть, частоту 
симптомов и эффективность лечения ГЭРБ, 
а эпидемиологические исследования демон-
стрируют отрицательную корреляцию между 
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распространением НР и развитием ГЭРБ и аде-
нокарциномы» [26]. Мы являемся противниками 
эрадикации НР при ГЭРБ, поскольку считаем ее аб-
солютно необоснованной.

Многочисленными доказательными исследовани-
ями была установлена неэффективность эрадикации 
НР при ГЭРБ. Более того, эрадикация НР, особенно 
при выявлении CagA-положительных ее штаммов 
в антруме желудка, способствует учащению случаев 
ГЭРБ и ее грозных осложнений: пищевода Барретта 
(предрак) и аденокарциномы пищевода [64, 67, 69].

Пытаясь обосновать необходимость эрадикации 
НР при ГЭРБ, ссылаются обычно на то, что при дли-
тельном применении ИПП будто бы развивается 
атрофический ХГ и повышается опасность его транс-
формации в рак желудка. Однако, как было установ-
лено Американским комитетом по медицин-
ским средствам в гастроэнтерологии (Food and 
Drug Administration), риск развития атрофическо-
го ХГ, кишечной метаплазии и рака желудка при 
длительном приеме ИПП отсутствует [10]. Вместе с 
тем показано, что при длительной терапии ИПП, 
резко угнетающими кислую желудочную секрецию, 
уже через 2 года развивается дефицит витамина В

12 
у 65% больных ГЭРБ за счет подавления образова-
ния внутреннего фактора Касла [20].

ЯБ желудка и ДПК — это общее гастроэнтероло-
гическое (а не инфекционное) заболевание с невыяс-
ненной этиологией, сложным многофакторным па-
тогенезом и наличием генетической предрасполо-
женности, которое характеризуется хроническим 
полициклическим течением со сменой обострений 
и ремиссий и общей патоморфологической особен-
ностью — образованием одиночного (как правило) 
язвенного дефекта в тех отделах гастродуоденальной 
слизистой оболочки, которые «омываются» актив-
ным желудочным соком [31, 33].

Этиология ЯБ по-прежнему остается неизвест-
ной. Предположение об этиологической роли HP- 
инфекции при ЯБ доказать не удалось. Было установ-
лено, что эти бактерии как этиологический фактор 
ЯБ не соответствуют двум (из трех) требований, 
предъявляемых к возбудителям болезней триадой 
Р. Коха: 1) неоднократные попытки волонтеров вос-
произвести ЯБ путем введения в желудок концентри-
рованной суспензии чистой культуры HP (109 ми-
кробных тел) оказались безуспешными (у них разви-
вался преходящий острый гастрит, а не ЯБ); 
2) выяснилось, что помимо HP-ассоциированной ЯБ 
в значительной части случаев ЯБ развивается без вся-
кого участия этих микроорганизмов, это HP-нега-
тивные формы заболевания, частота которых варьи-
рует от 12–20% до 40–50% [9, 32, 50, 57, 59].

Мы изучили спектр мукозной микрофлоры 
(М-микрофлоры) в биоптатах из периульцерозной 
зоны при ЯБ современными методами микробиоло-
гического исследования. Нами был получен рост ми-
крофлоры у 90,5% больных ЯБ, в том числе в виде 
микробных ассоциаций — у 69,4%. Из биоптатов 
слизистой оболочки желудка и ДПК было выделено 
93 бактериальных штамма, причем преобладали 
стрептококки (57,1%), НР (52,4%) и грибы рода 

Candida (40,5%). Степень колонизации (средняя 
концентрация микробных клеток в периульцерозной 
зоне) составила 2,7 lg КОЕ/г. Важно отметить, что 
выделенная микрофлора обладала выраженными ви-
рулентными свойствами (в 56,4%±6,7%), в том числе 
уреазной активностью и факторами патогенности 
(продукцией р-лактамаз и др.).

Эти факты почему-то игнорируются, а исключи-
тельная роль в патогенезе ЯБ отводится НР-инфек-
ции [36].

Предложенная нами концепция патогенеза 
ЯБ основывается на теории функциональных си-
стем, которая представляет собой динамическую 
центрально-периферическую организацию, объеди-
ненную нервными и гуморальными регуляторными 
механизмами, компоненты которой взаимодейству-
ют между собой с целью обеспечения полезного для 
организма адаптационного результата [24]. Одной 
из таких функциональных систем является гастроду-
оденальная (точнее — гастродуоденохолангиопан-
креатическая) система саморегуляции, построенная 
на иерархическом принципе последовательного 
взаимодействия [19, 33], которая начинается 
с гастро дуоденального комплекса, а заканчивается 
на уровне корково-подкорковых образований 
 головного мозга и включает в себя механизмы пато-
генеза и саногенеза [33].

Кроме того, в патогенезе ЯБ принимают участие 
наследственная отягощенность по ЯБ; вторично 
развивающийся иммунодефицит в виде его комби-
нированной формы с преимущественным угнетени-
ем Т-клеточного звена иммунитета; психосомати-
ческие механизмы и оксидативный стресс [1, 2,  
32–34, 37, 39, 40, 66].

Что касается агрессивных свойств кислотно- 
пептического фактора, а также HP-инфекции и дру-
гой М-микрофлоры желудка и ДПК, то мы отводим 
им роль местных факторов патогенеза ЯБ. Причем 
если соляная кислота является облигатным факто-
ром патогенеза ЯБ («нет язвы без кислоты»), то 
НР-инфекция — факультативным, так как ЯБ мо-
жет развиваться и без ее участия (НР-негативные 
формы ЯБ) [33].

Лечение ЯБ. Сторонники ведущей роли HP 
в развитии ЯБ считают возможным при ее лечении 
ограничиться воздействием только на местные па-
тогенетические факторы — ацидопептический 
и HP-инфекцию путем назначения ИПП и 2–3 ан-
тибактериальных средств для эрадикации НР. Ис-
пользование стандартных схем лечения ЯБ 
не учитывает необходимости одновременного 
воздействия на общие механизмы патогенеза 
заболевания и индивидуализацию лечебных ме-
роприятий.

Рассмотрим рекомендации МК-1–4 по лечению 
ЯБ с учетом возможности соблюдения больными 
compliance. МК предлагает стандартные схемы 
лечения всем больным ЯБ. Первоначально реко-
мендуется «тройная» схема терапии, именуемая 
«терапией первой линии»: ИПП (омепразол или 
его аналоги) + кларитромицин (500 мг 2 раза в сут-
ки) + амоксициллин (1000 мг 2 раза в сутки), 
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который можно заменить метронидазолом (500 мг 
2 раза в сутки) в течение 7 дней.

При неэффективности лечения (эрадикация HP 
<80%) переходят на «квадротерапию», или «те-
рапию второй линии»: ИПП (в удвоенной дозе) + 
де-нол (висмута трикалия дицитрат по 120 мг 4 раза 
в сутки) + тетрациклин (750 мг 2 раза в сутки) + фу-
разолидон (200 мг 4 раза в сутки) 10–14 дней.

В последнее время в связи с неуклонно растущей 
вторичной резистентностью HP к используемым для 
их эрадикации антибактериальным препаратам 
и критическим снижением ее эффективности пред-
лагается использовать резервный антибиотик — 
 левофлоксацин (500 мг 2 раза в сутки) и дополни-
тельно назначать пробиотики (бифиформ, линекс 
и др. по 2 капсулы 2 раза в сутки после еды в течение 
2–4 нед.) [26, 41] для коррекции развивающегося 
(в 100% случаев) толстокишечного дисбиоза.

«Терапия первой линии» с двукратным приемом 
фармакопрепаратов (утром и вечером) в течение 
7 дней удобна и легко выполнима. В то же время «те-
рапия второй линии» создает для больного серьез-
ные затруднения, поскольку два из рекомендуемых 
лекарств следует принимать 2 раза в сутки, а два дру-
гих — 4 раза в сутки. Кроме того, курс лечения прод-
лен с 7 до 10–14 дней, что увеличивает эффект эради-
кации HP всего на 5% (!). Это не превышает рамок 
статистической погрешности, но при этом в 1,5–
2 раза возрастает стоимость курса лечения [26].

К тому же де-нол рекомендуется принимать за 
40–60 мин до приема пищи, фуразолидон — после 
приема пищи, тетрациклин — до приема пищи, 
а ИПП — независимо от приема пищи.

Следует учитывать, что эрадикационная терапия 
действует не только на HP, но на всю М-микрофлору 
желудка и ДПК, поэтому ее эффективность не может 
служить доказательством исключительной роли HP 
в патогенезе ЯБ [33].

Мы считаем, что многие больные ЯБ нуждаются 
в комплексном и персонифицированном лечении, воз-
действующем на общие патогенетические механизмы 
развития ЯБ, в том числе (по показаниям) в назначе-
нии нейротропных и иммуномодулирующих средств, 
антиоксидантов и т. п. В частности, нами была показа-
на эффективность ноотропила (по 400 мг 3 раза в сут-
ки 3 недели), имунофана (0,005% раствор 1 мл внутри-
венно через день) + тактивина (0,01% раствор 1 мл 
подкожно через день) поочередно по 10 дней; масла 
облепихи (по 1 десертной ложке 3 раза в сутки за 30–
40 мин до еды и перед сном) или дибунола (по 200 мг 
4 раза в сутки 3–4 недели), обладающих антиокси-
дантным действием [17, 33, 37, 38, 41, 43].

Строго соблюдать все эти рекомендации больным 
чрезвычайно трудно, поэтому сплошь и рядом они 
не выполняются, что неизбежно приводит к сниже-
нию эффективности лечения.

Антральный неатрофический ХГ, ассоции-
рованный с НР-инфекцией. ХГ — это поли-
этиологическое и полипатогенетическое заболе-
вание желудка с хроническим прогрессирующим 
течением, морфологической основой которого яв-
ляется специфический воспалительный процесс 

с лимфоплазмоцитарной инфильтрацией и нейтро-
фильным (гранулоцитарным) компонентом, сопро-
вождающийся структурной перестройкой его слизи-
стой оболочки и развитием дисрегенераторных, дис- 
и атрофических изменений и в конечном счете 
функциональной недостаточности желудка [1, 30].

«Сиднейская классификационная система» 
ХГ и ее Хьюстонский вариант выделяют в каче-
стве наиболее частой его формы (65–80%) антраль-
ный неатрофический ХГ, ассоциированный с HP- 
инфекцией (тип В). Кроме того, признается существо-
вание особой инфекционной формы ХГ, в развитии 
которого участвуют другие микроорганизмы (бакте-
рии, вирусы, патогенные грибы, паразиты) [27].

Мы изучили спектр М-микрофлоры в биоптатах 
антрального отдела желудка при остром гастрите 
и ХГ современными микробиологическими метода-
ми и установили, что слизистую оболочку антрума 
желудка в 80,3% случаев колонизирует многочислен-
ная группа микроорганизмов (105 бактериальных 
штаммов), в том числе в виде микробных ассоциаций 
(в 55,7%). Чаще всего были обнаружены стрепто-
кокки (52,5%), стафилококки (23%) и грибы рода 
Candida (19,7%); HP были выявлены в 18% случа-
ев. Средняя концентрация микробных клеток соста-
вила 3,4 lg КОЕ/г. Значительная часть выделенных 
штаммов бактерий обладала вирулентностью 
(56,4%±6,7%), включая уреазную активность 
(27,3%±6,0%) [36].

Лечение. Как и при ЯБ, больным ХГ типа В реко-
мендуется лечебный стол № 1 (основной); необходи-
мо упорядочение образа жизни.

Основным методом лечения является эрадика-
ция HP, которая проводится по тем же принципам, 
что и при ЯБ, ассоциированной с HP-инфекцией. 
При эрозиях назначают дополнительно гастропро-
текторы (де-нол, сукральфат). Эрадикационная те-
рапия воздействует на всю М-микрофлору желудка, 
а не только на HP.

ХГ, индуцированный приемом НПВС. В соот-
ветствии с Хьюстонским вариантом «Сиднейской 
классификационной системы» ХГ эрозивно-язвен-
ные поражения гастродуоденальной зоны при дли-
тельном приеме НПВС следует отнести к химической 
форме ХГ (типа С). Однако большинство зарубеж-
ных и (вслед за ними) отечественных авторов поль-
зуются аморфным термином НПВС-гастропатия, 
который мы считаем неудачным, поскольку он не от-
ражает характера патологического процесса в желуд-
ке и ДПК (воспалительный, опухолевый и др.) [42].

Этиология и патогенез. Основным механизмом 
повреждающего действия НПВС (диклофенак, ибу-
профен, пироксикам, нимесулид и др.) на слизистую 
оболочку желудка и ДПК является блокада ими фер-
мента циклооксигеназы (ЦОГ), которая существует 
в двух изомерах: ЦОГ-1 и ЦОГ-2. В то время как бло-
када ЦОГ-2 обеспечивает их лечебное (противовос-
палительное и обезболивающее) действие при рев-
матических заболеваниях (ревматоидный ар-
трит и др.), блокада ЦОГ-1 вызывает депрессию 
синтеза простагландинов и простагландиновую недо-
статочность. НПВС прерывают циклооксигеназный 
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и липооксигеназный пути метаболизма арахидоно-
вой кислоты, препятствуя синтезу простагландинов, 
простациклина и тромбоксана, что приводит к ло-
кальным повреждениям слизистой оболочки желуд-
ка и ДПК, гиперпродукции соляной кислоты и пепси-
на, повышению ретродиффузии Н+-ионов и образо-
ванию эрозий и язв. Одновременно за счет угнетения 
образования бикарбонатов и слизи ослабевает за-
щитный слизисто-бикарбонатный барьер желудка.

При лечении НПВС-гастрита (гастропатии) 
и его осложнений (кровотечения) основными фарма-
копрепаратами являются ИПП (омепразол в дозе 
20 мг, лансопразол 30 мг, пантопразол 40 мг, рабе-
празол 10 мг или эзомепразол 20 мг) 2 раза в сутки 
независимо от приема пищи. Курс лечения — 4–6 не-
дель, иногда дозу приходится удваивать. Блокаторы 
Н

2
-РГ значительно уступают эффекту ИПП. Вместо 

ИПП может быть назначен мизопростол — синте-
тический аналог простагландинов. Он предупрежда-
ет ульцерогенное действие НПВС за счет снижения 
продукции кислого желудочного сока и укрепления 
слизисто-бикарбонатного барьера желудка (гастро-
протекторный эффект). Доза мизопростола — 
200 мкг 4 раза в сутки (800 мкг/сут), последний при-
ем — перед сном. Недостатками мизопростола явля-
ются частое (в 25%) развитие побочных эффектов 
(боль в животе, диарея, тошнота и рвота, метеоризм) 
и кратковременность эффекта, что вынуждает при-
нимать его 4 раза в сутки, поэтому предпочтительнее 
лечение ИПП [12, 13, 42].

В МК-1–4 рекомендуют перед началом курса ле-
чения НПВС проводить курс эрадикации HP-инфек-
ции, хотя и признают, что «эрадикация HP 
не устраняет риск язвообразования в желудке 
при приеме НПВС» [26]. Мы считаем эрадика-
цию HP при НПВС-гастрите необоснованной [42]. 
Исследования зарубежных авторов, выполненные с 
соблюдением принципов доказательной медицины, 
продемонстрировали ее нецелесообразность [55, 56].

Болезнь (синдром) Золлингера — Эллисона 
(гастринома) является гастринпродуцирующей 
опухолью, локализованной чаще всего (в 85%) 
в ПЖ, синтезирующей гастрин G34. Обычно это оди-
ночная злокачественная (в 60–70%) опухоль, даю-
щая метастазы в печень, кости, лимфоузлы и имею-
щая склонность к инвазии опухолевых клеток в кро-
веносные сосуды.

Основной клинической особенностью гастрино-
мы является непрерывная (круглосуточная) гиперсе-
креция кислого желудочного сока с высокой пепти-
ческой активностью, осложняющаяся образованием 
одиночных (чаще) или множественных изъязвлений 
и эрозий, локализованных чаще в ДПК, чем в желуд-
ке (90–95%), включая ее постбульбарный отдел. Бо-
лезнь протекает с язвенноподобным болевым син-
дромом, диареей (в 65%), повторной рвотой с выде-
лением обильного кислого содержимого желудка, 
изжогой [29, 62].

Лечение в основном хирургическое (тотальная 
гастрэктомия). При доступности опухоли для опера-
тивной энуклеации ее удаляют хирургическим путем. 
В остальных случаях назначают высокие дозы ИПП, 

превышающие стандартные в 4–5 раз, а также сандо-
статин (октреотид) — синтетический аналог сомато-
статина (10–20 мг внутримышечно глубоко в ягоди-
цу каждые 4 недели в течение 12 недель и более). 
Кроме того, используют противоопухолевые препа-
раты: 5-фторурацил (антиметаболит) внутривенно 
медленно по 10–15 мг/кг массы тела ежедневно 
8–15 дней — до появления побочных явлений (угне-
тение кроветворения, диарея, рвота, алопеция и др.) 
и доксорубицин (противоопухолевый антибиотик) 
внутривенно по 30 мг/м2 поверхности тела ежеднев-
но в течение 3 дней; повторные курсы через 3–4 неде-
ли [11, 29].

Заключение. Залогом успешного лечения любо-
го заболевания является активное вовлечение паци-
ента в лечебный процесс. Безусловно, важное значе-
ние имеет наличие у больного стремления к сотруд-
ничеству с врачом.

Причинами низкой приверженности больных 
к строгому выполнению врачебных рекоменда-
ций чаще всего являются: 1) депрессивное состоя-
ние больного; 2) когнитивные расстройства; 3) не-
верие больных в эффект лечения; 4) недооценка 
больным серьезности патологического процесса; 
5) сложность выполнения предписаний врача по 
приему лекарств (различная кратность приема, в раз-
ное время и т. п.); 6) наличие у лекарств побочных 
эффектов; 7) высокая стоимость лекарств (при нали-
чии финансовых затруднений) [11, 49, 54, 70].

Для оптимизации compliance (adherence) ис-
пользуют различные методы: 1) проведение об-
разовательных мероприятий с пациентом; 2) при-
влечение членов семьи к контролю за выполнением 
больным врачебных рекомендаций; 3) создание 
удобств для регулярного посещения (визита) боль-
ного к врачу; 4) информирование больного о сути за-
болевания и возможных последствиях при невыпол-
нении врачебных предписаний; 5) объяснение боль-
ному цели и задач лечения; 6) своевременная 
коррекция образа жизни больного; 7) предупрежде-
ние о возможных побочных эффектах назначенных 
фармакопрепаратов и мероприятиях по их преду-
преждению и устранению; 8) учет финансовых воз-
можностей пациента при выписке рецептов на те или 
иные лекарства [49].

Контроль за выполнением больным рекомен-
даций врача осуществляют с помощью: 1) анке-
тирования или самоотчета пациента о выполнении 
им предписаний врача; 2) ведения больным дневника 
с отметкой о приеме медикаментов; 3) периодиче-
ской оценки эффективности проводимого лечения 
и его своевременной коррекции; 4) расспроса паци-
ента с использованием специального опросника или 
разработанных с этой целью тестов, например теста 
Мориски — Грина (Morisky — Green) [49, 54, 70], со-
стоящего из четырех вопросов. Больному предлага-
ется по два вопроса, а он должен выбрать один из 
них. Соблюдение больными compliance (adherence) 
подтверждается, если он набрал более четырех бал-
лов. Другой метод предполагает подсчет коли-
чества таблеток (капсул), принятых за опреде-
ленный промежуток времени, по формуле:
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Compliance (%) = (реальное число принятых та-
блеток/ожидаемое число принятых таблеток) × 100.

В случае, когда результат <80%, считается, что 
compliance отсутствует. Существует также элек-
тронный мониторинг, определяющий привержен-
ность больных к лечению с использованием элек-
тронных устройств и контейнеров для лекарств. Они 
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Относительно недавно перечень медицинских терминов 
пополнился новыми понятиями compliance (adherence), 
что в переводе с английского означает «согласие, соот-
ветствие вашим пожеланиям». их используют для обо-

значения приверженности больного к неукоснительному 
соблюдению врачебных рекомендаций, прежде всего в 
отношении фармакотерапии (применению препарата в 
рекомендованной дозе с необходимой частотой и дли-

тельностью приема), коррекции образа жизни, рациона-

лизации диетических привычек, отказа от вредных при-

вычек. Высокая приверженность очень важна в терапии 
кислотозависимых заболеваний: упорядочение образа 
жизни, следование советам по диетическим ограничени-

ям и режиму питания, избежание стрессовых ситуаций и 
значительных физических нагрузок существенно влияют 
на эффективность лечебных мероприятий при гастроэзо-

фагеальной рефлюксной болезни, язвенной болезни же-

лудка и двенадцатиперстной кишки, неатрофическом га-

стрите, синдроме золлингера — Эллисона, хроническом 
гастрите, индуцированном приемом нестероидных про-

тивовоспалительных препаратов. Оптимизация complian­
ce (adherence), контроль над выполнением назначений, 
исключение факторов, препятствующих выполнению 
врачебных рекомендаций, позволят повысить результа-

тивность терапии кислотозависимых заболеваний. зало-

гом успешного лечения любой патологии является актив-

ное вовлечение пациента в лечебный процесс.
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Відносно недавно перелік медичних термінів було до-

повнено новими поняттями compliance (adherence), 
що в перекладі з англійської означає «згода, відповід-

ність вашим побажанням». Їх використовують для по-

значення прихильності хворого до неухильного дотри-

мання лікарських рекомендацій, перш за все щодо 
фармакотерапії (застосування препарату в рекомен-

дованій дозі з необхідною частотою і тривалістю прий-

ому), корекції способу життя, раціоналізації дієтичних 
звичок, відмови від шкідливих звичок. Висока при-

хильність дуже важлива в терапії кислотозалежних за-

хворювань: впорядкування способу життя, дотриман-

ня порад щодо дієтичних обмежень і режиму харчу-

вання, уникнення стресових ситуацій та значних фі-
зичних навантажень суттєво впливає на ефективність 
лікувальних заходів при гастроезофагеальній реф-

люксній хворобі, виразковій хворобі шлунка і дванад-

цятипалої кишки, неатрофічному гастриті, синдромі 
золлінгера — Еллісона, хронічному гастриті, індукова-

ному прийомом нестероїдних протизапальних препа-

ратів. Оптимізація compliance (adherence), контроль 
над виконанням призначень, виключення факторів, 
що перешкоджають виконанню лікарських рекомен-

дацій, дозволять підвищити результативність терапії 
кислотозалежних захворювань. запорукою успішного 
лікування будь-якої патології є активне залучення па-

цієнта у лікувальний процес.
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List of medical terms has been recently supplemented 
with relatively new notions of compliance (adherence), 
which means “consent, compliance with your wishes” 
in English. They are used to denote the patient’s strict 
adherence to medical recommendations, especially 

en with regard to pharmacotherapy (use of the drug at the 
recommended dose with the necessary frequency and 
duration), correction of lifestyle, rationalization of di-
etary habits, getting rid of bad habits. High compliance 
is very important in the treatment of acid-related dis-

eases: organizing a lifestyle, following advice on dietary 
restrictions and habits, avoiding stressful situations 
and physical exertion significantly affect the effective-

ness of therapeutic measures in gastroesophageal re-

flux disease, gastric ulcer and duodenal ulcer, non-atro-

phic gastritis, Zollinger — Ellison syndrome, chronic 
gastritis induced by nonsteroidal anti-inflammatory 
drugs. Optimization of compliance (adherence), con-

trol over the implementation of prescriptions, elimina-

tion of factors that impede the realization of medical 
recommendations will improve the effectiveness of 
treatment of acid-related diseases. The key to success-

ful treatment of any pathology is an active involvement 
of a patient in the treatment process.


