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Более 30 лет назад была открыта бактерия 
Helicobacter pylori и обоснована этиопатоге

нетическая роль этого микроорганизма в фор
мировании ряда заболеваний желудочноки
шечного тракта (ЖКТ). Открытие, которое пер
воначально вызывало скепсис и недоверие, спу
стя четверть века получило наивысшее между
народное признание. В 2005 г. J. R. Warren 
и B. J. Marshall получили Нобелевскую премию 
по физиологии и медицине «за открытие бакте
рии H. pylori и ее роли в возникновении гастрита 
и пептических гастродуоденальных язв» [35]. 
Интерес к вопросам диагностики и лечения ин
фекции H. pylori в мировом медицинском сооб
ществе не угасает. Данной проблематике посвя
щено огромное количество научных работ, пред
ставленных на международных и национальных 

конгрессах [37]. Широкое распространение этой 
инфекции в мире (более 50 % в человеческой  
популяции) и связь с заболеваниями, опасными 
своими исходами, обусловили социальную зна
чимость H. pyloriассоциированной патологии 
[8, 44]. В ряде европейских стран, США, Япо
нии и Австралии методика тестирования микро
организма и тактика антихеликобактерной те
рапии внедрены в практическое здравоохране
ние. Это позволило существенно снизить уро
вень микробной инфицированности и распро
страненности H. pyloriассоциированных забо
леваний [37, 42, 44].

Несмотря на то, что за последние десятилетия 
в промышленно развитых странах достигнуты 
существенные успехи в борьбе с H. pylori, эта ин
фекция остается одной из распространенных 
в мире. В настоящее время H. pylori инфицирова
но более половины населения земного шара, пре
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имущественно в развивающихся странах [46]. 
Помимо широкой распространенности, особен
ностью этой инфекции является раннее инфици
рование (в детском возрасте). В Восточной Евро
пе H. pylori встречается примерно у 70 % взрос
лой популяции [30].

В России инфицированность достигает 
64 — 90 % (в зависимости от региона) [13], в Поль
ше — 72 — 80 % [45]. В Украине средний уровень 
инфицированности H. pylori среди взрослого на
селения составляет 70 — 80 % [1]. Известно, что 
патология, вызываемая хеликобактером, имеет 
бессимптомный характер и встречается при мно
гих заболеваниях ЖКТ. Кроме хронического 
гаст рита и язвенной болезни (ЯБ), значимость 
инфекции H. pylori доказана в патогенезе гастро
патии, вызванной нестероидными противовоспа
лительными препаратами (НПВП), MALT
лимфомы и некардиального рака желудка (РЖ) 
[28]. Причем вид поражения зависит не только от 
штамма H. pylori, но и от особенностей генотипа 
пациента, условий окружающей среды, профес
сиональных вредностей, сопутствующих заболе
ваний, приема лекарственных препаратов и дру
гих неизвестных факторов.

За последние 20 — 30 лет вследствие целена
правленных действий медиков по своевремен
ной диагностике и устранению хеликобактер
ной инфекции удалось более чем втрое снизить 
заболеваемость пептической язвой (в первую 
очередь дуоденальной) и почти вдвое — частоту 
ассоциированных с ней кровотечений и перфо
раций [34].

Есть основания считать, что 90 % случаев раз
вития рака желудка связаны с хеликобактерной 
инфекцией. Доказана взаимосвязь H. pylori
инфекции с РЖ как интестинального, так и диф
фузного типа. Ранее H. pylori связывали с дис
тальным (некардиальным) РЖ. В настоящее 
время предполагают наличие связи между 
H. pyloriинфекцией и проксимальным РЖ [23]. 
Успешная эрадикация H. pylori способна умень
шить риск развития РЖ, что доказано в больших 
международных исследованиях. По усреднен
ным оценкам, риск развития этой онкопатоло
гии после успешной эрадикации H. pylori умень
шается на 34 % [35]. H. pylori считается канцеро
геном первой группы, вызывающим развитие 
РЖ [23]. Особое место эрадикация H. pylori за
нимает в профилактике некардиального РЖ ки
шечного типа. По мнению экспертов ВОЗ, 
в странах с высокой распространенностью тако
го рака именно устранение хеликобактерной ин
фекции является наиболее эффективным и эко
номически обоснованным способом его профи

лактики. Одной из стран, успешно осуществля
ющих такую программу, является Япония. Бла
годаря начатой более четверти века назад борьбе 
с H. pyloriинфекцией в Японии за последнее де
сятилетие более чем на 60 % уменьшились рас
пространенность и летальность при РЖ [31]. 
Несколько метаанализов показали, что степень 
атрофии как в антруме, так и в теле желудка 
уменьшается, то есть происходит обратное раз
витие атрофии после эрадикации [33]. Обратно
го развития кишечной метаплазии после эради
кации обычно не происходит, однако у неболь
шой части пациентов прогрессирование кишеч
ной метаплазии приостанавливается. Не менее 
важна роль эрадикации H. pylori в предупрежде
нии повреждения слизистой оболочки верхних 
отделов ЖКТ при приеме НПВП и малых доз 
ацетилсалициловой кислоты. У пациентов, при
нимающих эти препараты, устранение инфек
ции уменьшает частоту кровотечений более чем 
на 60 %. Несколько менее значима эрадикация 
для уменьшения выраженности симптоматики 
при функциональной диспепсии (ФД). В разви
тых странах такое лечение устраняет симптомы 
у 10 — 15 % пациентов [53]. Имеющиеся данные 
свидетельствуют, что в Украине эрадикация 
приносит симптоматическое облегчение у чет
верти больных с ФД [3].

Наиболее авторитетным документом, регла
ментирующим вопросы диагностики и лечения 
H. pyloriассоциированной патологии, является 
Маастрихтский консенсус. Впервые эти между
народные рекомендации были опубликованы 
в середине 1990х годов. В последующем их об
новляли раз в 4 — 5 лет, оперативно реагируя на 
появление новых данных относительно методов 
диагностики, а также с учетом изменения целей, 
задач и принципов лечения хеликобактерной 
инфекции. Последняя, пятая, версия была опуб
ликована в октябре 2016 г. в журнале «Gut» 
(Management of H. pylori infection — the Maas
tricht V/Florence Consensus Report). Маастрихт
ский консенсус V содержит 5 разделов, разрабо
танных рабочими группами: 1) показания, ассо
циации, 2) диагностика, 3) лечение, 4) профи
лактика, 5) взаимосвязь с желудочной микро
биотой. Одно из важнейших положений консен
суса — хеликобактерный гастрит является ин
фекционным заболеванием независимо от нали
чия симптомов и осложнений. Таким образом, 
подтверждены положения Киотского консенсу
са (2015) о том, что H. pylori вызывает хрониче
ский активный гастрит у всех инфицированных 
пациентов. В дальнейшем он потенциально мо
жет привести к язвенной болезни, атрофическо
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му гастриту, РЖ и MALTлимфоме. Успешная 
эрадикация H. pylori препятствует прогрессиро
ванию или рецидивированию заболеваний [48].

Третий (самый большой) раздел Маастрихт
ского консенсуса рассматривает вопросы лече
ния хеликобактерной инфекции. Опыт практи
ческого применения эрадикационной терапии 
и результаты сотен клинических исследований 
однозначно доказывают отсутствие гарантиро
ванного 100 % успеха вне зависимости от выб
ранной схемы лечения. Чрезвычайно привлека
тельная идея этиологического лечения H. pylori
ассоциированных заболеваний, несмотря на 
почти 30летнюю историю, не реализована. Эф
фективность эрадикации варьирует в разных ре
гионах мира от 30 до 90 %.

Как известно, на эффективность эрадикации 
H. pylori влияют разные факторы: комплаенс па
циента, повышенная кислотность желудка, вы
сокая обсемененность слизистой оболочки хели
кобактериями, характеристика штаммов H. py-
lori, резистентность к антибиотикам.

Безусловно, наиболее важным фактором яв
ляется резистентность H. pylori к антибиотикам. 
Общей тенденцией, наблюдаемой сейчас в боль
шинстве стран, является постепенное возраста
ние резистентности H. pylori к антибиотикам, ко
торые используют в схемах противохеликобак
терной терапии: производным нитроимидазола, 
макролидам, лактамам, тетрациклинам и нитро
фуранами, соответственно, снижается эффек
тивность эрадикационных схем [51]. В ряде ис
следований выявлена четкая корреляция между 
снижением эффективности классической эра
дикационной тройной терапии и возрастанием 
резистентности микроорганизма к основным 
антибактериальным препаратам, применяемым 
в схемах эрадикации первой линии, особен
но к кларитромицину [4, 5, 27]. Эта негативная 
тенденция прослеживается в странах Европы, 
где общая резистентность к данному антибиоти
ку увеличилась с 9,0 % (1998) до 17,6 % (2008 — 
2009) [40]. Увеличению кларитромициновой ре
зистентности способствует широкое применение 
антибиотика в качестве монотерапии респира
торных инфекций. Например, в Японии увеличе
ние клинического применения кларитромицина 
в 1993 — 2000 гг. сопровождалось прямо пропор
циональным возрастанием резистентности H. py-
lori к этому антибиотику [43].

F. Megraud (2004) при анализе 20 европейских 
исследований результатов стандартной тройной 
терапии 1й линии у 2751 пациента установил, 
что в случае чувствительности штаммов H. pylori 
к кларитромицину эрадикации достигали в сред

нем у 88 % пациентов, а при устойчивости — 
только у 18 % [41]

Прямо пропорциональная связь между увели
чением частоты назначения кларитромицина 
и уровнем резистентности к нему H. pylori суще
ствовала не всегда. Так, в Голландии увеличение 
потребления кларитромицина не привело к зна
чительному росту резистентности бактерии, что, 
возможно, объясняется осторожным отношени
ем к антибиотикам в данной стране с самым низ
ким потреблением антибиотиков среди стран 
Европейского Союза [25].

Для оценки прогноза эрадикационной тера
пии существенное значение имеет индивидуаль
ный антибактериальный анамнез пациента. Так, 
ретроспективное когортное исследование, про
веденное в США, показало, что увеличение ко
личества курсов лечения макролидными анти
биотиками неизбежно влечет за собой рост рези
стентности H. pylori к кларитромицину [38]. Не
благоприятное влияние предшествующего при
ема антибиотиков на эффективность эрадикаци
онной терапии было продемонстрировано в ис
следовании, проведенном в Финляндии [32].

Данные украинских исследователей в целом 
совпадают с европейскими. С одной стороны, на
блюдается рост резистентности H. pylori к кла
ритромицину, с другой — существенные отличия 
по антибиотикорезистентности между региона
ми Украины, с максимальными показателями 
в центральных мегаполисах. Большинство авто
ров считают, что критический порог кларитро
мициновой резистентности в 20 % не преодолен 
(В. Г. Передерий и др., 2001, 2004). В России ре
зистентность H. pylori к кларитромицину варьи
рует в разных регионах. По данным региональ
ных исследований, этот показатель составляет 
15 — 20 % [6, 7, 12]. В Республике Беларусь 
в 2010 — 2011 гг. в Витебске и Гомеле резистент
ность H. pylori к кларитромицину составляла 
около 5,5 %, а в Минске — около 15 %.

Вторичная (приобретенная) резистентность 
H. pylori к антибиотикам, как правило, обуслов
лена неадекватным лечением: заниженными до
зами препаратов, применением неполных схем 
лечения, несоблюдением сроков лечения и крат
ности приема, этническими особенностями па
циентов. Установлено, что статистически значи
мым фактором риска развития вторичной рези
стентности H. pylori к кларитромицину является 
принадлежность к негроидной расе [26].

Наиболее высокая резистентность H. pylori 
отмечена к производным нитроимидазола — 
мет ронидазолу и тинидазолу. В развитых стра
нах первичная резистентность H. pylori к нитро
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имидазолам составляет 30 — 35 %, что связано 
с частым их применением в гинекологии и вене
рологии, в развивающихся странах — 50 — 60 %, 
где их используют при часто возникающих аме
биазе, лямблиозе, трихомониазе. В странах Вос
точной Европы с невысоким уровнем жизни 
(в том числе в странах СНГ) доля первичноре
зистентных к нитроимидазолу штаммов H. pylori 
составляет 20 — 40 %, в России к метронидазо
лу — почти 30 % (Л. В. Кудрявцева, 1998).

При анализе основных положений Мааст
рихта V можно выделить ряд изменений по срав
нению с Маастрихтом IV. Вопервых, изменен 
порог частоты устойчивости H. pylori к антибио
тикам. Если в прежнем согласительном доку
менте не рекомендовали эмпирическое (без 
предварительного определения чувствительнос
ти) назначение стандартной тройной терапии 
при показателях резистентности штаммов H. py-
lori к кларитромицину более 10 %, то в Мааст
рихте V данный показатель составляет 15 %. Во
вторых (что очень важно при определении реко
мендаций для назначения той или иной схемы), 
стали учитывать устойчивость инфекции не 
только к кларитромицину, но и к метронидазолу. 
Это повлекло ревизию схем эрадикации, содер
жащих данный препарат (за исключением вис
мутсодержащих). В результате утратила свое 
значение схема последовательной терапии, 
а квадротерапию без препаратов висмута остави
ли только для регионов с низкой резистентно
стью к кларитромицину и метронидазолу. 
Втретьих, бо′ль шую популярность приобрели 
схемы, содержащие препараты висмута. Если 
раньше их назначение ограничивалось только 
квадротерапией (ингибиторы протонной помпы 
(ИПП), тетрациклин, препараты висмута и мет
ронидазол), то в настоящее время возможна 
комбинация препаратов висмута с разными ан
тибиотиками (амоксициллин, кларитромицин, 
левофлоксацин). В целом основополагающие 
принципы антихеликобактерного лечения оста
лись неизменными: прием ИПП в комбинации 
как минимум с двумя антибактериальными пре
паратами; соблюдение рекомендованных комби
наций препаратов, их дозировок и продолжи
тельности лечения; обязательный адекватный 
контроль после лечения. В то же время просле
живается мысль, что международные рекомен
дации по антимикробной терапии, какими бы 
обоснованными и авторитетними они не были, 
являются универсальными только в отношении 
принципов ее проведения, а конкретные схемы 
следует назначать с учетом региональной рези
стентности микроорганизмов. Подчеркивается, 

что резистентность H. pylori широко варьирует 
не только в разных странах, но и в регионах од
ной и той же страны. При выборе схем эрадика
ции следует руководствоваться исключительно 
уровнем антибиотикорезистентности H. pylori.

В материалах Маастрихта V существенно боль
шее место отведено указанной терапии как мере 
профилактики развития РЖ и привлечено внима
ние к взаимосвязи между H. pylori и мик робиотой 
желудка и кишечника. Практическая реализация 
положений данного согласительного совещания, 
несомненно, будет способствовать успешной 
борьбе с этой распространенной инфекцией.

Предлагаем обсудить приемлемые для прак
тического врача варианты повышения эффек
тивности эрадикации, опираясь на рекоменда
ции консенсуса Маастрихт V.

Вероятно, наиболее простым способом повы
шения эффективности лечения является удли
нение курса эрадикационной терапии. Однако 
попытка увеличить эффективность тройной те
рапии посредством удлинения курса до 10 — 
14 дней не дала существенных результатов. Если 
ранее, согласно выводам консенсуса Мааст
рихт III (2005), пролонгация курса антихелико
бактерной терапии с 7 до 10 — 14 дней повышала 
уровень эффективности на 9 — 12 % [47], то в на
стоящее время, по данным некоторых метаана
лизов, это обеспечивает не более чем 3 — 5 % пре
имущество при потенциально неблагоприятных 
фармакоэкономических показателях (увеличе
ние стоимости курса лечения). Помимо этого, 
удлинение курса лечения способствует росту 
час тоты нежелательных побочных эффектов 
и ухудшает комплаентность [50].

Одним из перспективных направлений пре
одоления резистентности H. pylori к кларитро
мицину является использование адекватной же
лудочной кислотосупрессии при эрадикацион
ной терапии. М. Sugimoto и соавт. (2008) устано
вили, что эрадикация оказывается эффективной 
независимо от чувствительности H. pylori к кла
ритромицину, если время с внутрижелудочным 
рН 6,0 фиксируется в течение как минимум 
18 — 20 ч в сутки. На успешность эрадикации 
H. pylori влияет внутренняя среда желудка, так 
как бактерия находится в нереплицирующемся, 
но жизнеспособном состоянии, когда окружаю
щая ее среда имеет pH от 3 до 6. Повышение рН 
выше 6 позволяет бактериям перейти в реплика
тивное состояние, когда они становятся чувстви
тельными к амоксициллину и кларитромицину. 
При таких же значениях рН отмечается наи
большая устойчивость (максимальный период 
полураспада) амоксициллина и кларитромици
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на и эрадикация H. pylori отмечается практичес
ки всегда, независимо от резистентности к анти
бактериальным препаратам [48]. Согласно экс
периментальным данным, добиться 100 % эради
кации инфекции H. pylori можно только в том 
случае, если среднесуточный pH в желудке до
стигает 6,4 (5,0 — 7,6), что достоверно выше сред
него pH в желудке у лиц с неэффективным лече
нием (5,2 (2,2 — 6,2), р = 0,0131). Кроме того, 
100 % эрадикация возможна только у тех паци
ентов, у которых уровень pH в теле желудка 
выше 4 на протяжении 90 % времени и более 
в течение суток даже при наличии кларитроми
цинрезистентных штаммов H. pylori.

В настоящее время рассматривается целесо
образность использования удвоенных доз ИПП, 
которая подтверждена значительной доказатель
ной базой. Так, по результатам метаанализа, про
веденного A.Villoria и соавт., двойные дозы ИПП 
дают в среднем 8 % преимущества над стандарт
ными дозами ИПП [52]. Концепция о необходи
мости более мощной антисекреторной терапии 
для повышения уровня эрадикации подтвержде
на результатами метаанализа A. G. McNicholl 
и соавт., включавшем 35 исследований (5998 па
циентов) [39]. Таким образом, можно предполо
жить, что наиболее простым для клинициста 
и одновременно наиболее научно обоснованным 
способом повышения эффективности тройной 
терапии 1й линии на сегодняшний день являет
ся модификация схемы лечения с использовани
ем двойных доз ИПП, что способствует повыше
нию устойчивости кларитромицина и амокси
циллина при слабокислых значениях pH.

Одним из мощных высокоэффективных ИПП, 
представленных в Украине, является пантопра
зол («Нольпаза®», KRKA), имеющий уникаль
ные фармакокинетические и фармакодинамиче
ские свойства. Пантопразол, как и другие ИПП из 
группы замещенных бензимидазолов, обладает 
тканевой селективностью в отношении парие
тальных клеток желудка. Действующее вещество 
после всасывания в тонкой кишке накапливается 
в зонах с наиболее низкими значениями pH, в об
ласти секреторных париетальных клеток, где рН 
1 — 2. В этих условиях происходит протонирова
ние ИПП, превращение в активную форму — 
сульфенамид, который необратимо связывается 
с цистеиновым остатком Н+/K+АТФазы и бло
кирует необратимо ее функцию. Диапазон рН, 
при котором происходит активация ИПП, обус
ловлен особенностями их молекулы. Скорость 
активации пантопразола при повышении pH до 3 
снижается вдвое и практически прекращается 
при рН 4. Активация других ИПП продолжается 

и при более высоких pH. Так, скорость образова
ния сульфенамида омепразола, эзомепразола 
и лансопразола снижается в 2 раза при рН 4, рабе
празола — при рН 4,9. Эта особенность позволяет 
рассматривать пантопразол как препарат, наибо
лее селективный для париетальных клеток же
лудка. Фармакодинамика пантопразола не пред
полагает возможности блокады Н+/K+АТФазы 
и Н+/Na+АТФазы клеток других структур: били
арного или кишечного эпителия, почечных ка
нальцев, эпителия роговицы, мышц, иммуноком
петентных клеток, а также влияния на органеллы 
с кислой средой (лизосомы, нейросекреторные 
клетки, эндосомы). Избирательность действия 
предполагает меньшую вероятность нежелатель
ных явлений, особенно при длительном примене
нии. ИПП метаболизируются в микросомах пече
ни с участием субъединиц цитохрома Р450 — 
 CYP2C9, CYP2C19, CYP2D6, CYP3A4. При этом 
они в разной степени угнетают окислительную 
активность ферментов CYP. Значимым является 
влияние на CYP2С19 и CYP3А4. По результатам 
исследований, среди пяти наиболее часто исполь
зуемых ИПП пантопразол в наименьшей степени 
подавляет CYP2С19 и в наибольшей степени — 
CYP3А4. По выраженности угнетения функции 
CYP2С19 за лансопразолом следует омепразол, 
эзомепразол, рабепразол и пантопразол; по силе 
влияния на CYP3А4 за пантопразолом следуют 
омепразол, эзомепразол, рабепразол и лансопра
зол. CYP2С19 отличается полиморфностью, что 
отражается на терапевтическом эффекте ИПП. 
Он принимает участие в метаболизме многих ле
карственных препаратов, поэтому большое прак
тическое значение имеет влияние ИПП именно 
на эту субъединицу цитохрома Р450. Пантопра
зол обладает наименьшим потенциалом взаимо
действия с препаратами, метаболизм которых 
происходит с участием CYP2С19.

Помимо узкого диапазона pH, при котором 
наблюдается активация препарата, пантопразол 
отличается от других ИПП более длительным 
связыванием с протонной помпой вследствие 
образования ковалентной связи с дополнитель
ным цистеиновым остатком (Цис 822). В резуль
тате период полувыведения препарата не корре
лирует с продолжительностью антисекреторно
го эффекта и после прекращения приема панто
празола желудочная секреция восстанавливает
ся через 46 ч [22].

Известно, что к препаратам коллоидного вис
мута резистентность H. pylori не выявлена благо
даря особенностям их действия на бактерию (уг
нетение ее адгезии к эпителию слизистой обо
лочки в гастродуоденальной зоне, нарушение 
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клеточного метаболизма), приводящим к ее ги
бели. Препарат остается базовым при составле
нии схем антихеликобактерной терапии. Пред
седательствовавший на научном симпозиуме 
«Что нового в эрадикации инфекции Helicobacter 
pylori? Ренессанс препаратов висмута» P. Malfer
theiner (Германия) [36] во вступительном слове 
напомнил, что еще в XIX в. известный немецкий 
терапевт А. Куссмауль успешно применял суб
нитрат висмута для лечения заболеваний желуд
ка и высоко оценил эффективность квадротера
пии с солями висмута, образно назвав входящие 
в эту схему препараты «Д’Артаньяном и тремя 
мушкетерами». F. Megraud (Франция) [40] отме
тил, что добавление препаратов висмута к трой
ной терапии повышает частоту эрадикации 
у больных, резистентных к кларитромицину, с 38 
до 84 %. F. Bazzoli (Италия) [21] подчеркнул, что 
назначение квадротерапии с препаратами вис
мута особенно показано в регионах с высокой 
резистентностью к метронидазолу. Наиболее по
пулярным из висмутсодержащих препаратов 
в настоящее время является висмута трикалия 
дицитрат, который образует комплекс с белками 
стенки бактерий и вызывает их деградацию за 
счет окислительного стресса, препятствует адге
зии H. pylori к эпителиоцитам, блокирует под
вижность бактерий, подавляет активность выра
батываемых ими ферментов, а также обладает 
цитопротективными свойствами [20]. Наиболее 
результативным на сегодняшний день является 
14дневный курс квадротерапии с препаратами 
висмута, который вне зависимости от показате
лей резистентности к метронидазолу позволяет 
достичь частоты эрадикации 95 % [29].

Исследование, проведенное отечественными 
учеными, также выявило большую эффектив
ность квадротерапии с препаратом висмута по 
сравнению со стандартной тройной терапией как 
относительно достижения эрадикации H. pylori, 
так и относительно уменьшения воспалительного 
процесса в слизистой оболочке желудка, а также 
показало положительное влияние на течение пост
эрадикационного периода хронического гастрита. 
Благодаря входящему в состав субцитрату висму
та данная схема является эффективным методом 
канцеропревенции [14]. Несмотря на то, что 
в Украине эпидемиологические исследования по 
изучению резистентности H. pylori не проводили, 
практически во всех регионах изучена эффектив
ность разных схем антихеликобактерной терапии. 
В литературе мы нашли данные о лечении фикси
рованными комбинациями эрадикационных пре
паратов («Бетаклатинол», «Орнистат»), показав
шими эффективность 73,3 и 61,7 % соответствен

но [18]. По данным В. И. Вдовиченко и соавт., в пе
риод с 1996 по 2005 г. у жителей Львовской обла
сти, пролеченных по поводу пептической язвы, 
возросло количество резистентных к антибиоти
кам штаммов H. pylori: к метронидазолу — с 12,0 до 
48,57 %, к кларитромицину — до 8,57 %, к амокси
циллину — до 17,14 %, к фурадонину — до 8,57 %, 
к эритромицину — до 14,29 %. Эти авторы полага
ют, что нецелесообразно использовать метронида
зол, тинидазол и, возможно, кларитромицин в схе
мах антихеликобактерной терапии в западных об
ластях Украины в связи со значительным распро
странением резистентности к этим препаратам. 
В качестве альтернативы метронидазолсодержа
щей схемы в терапии первой линии предлагают 
квадротерапию с препаратами висмута, которую 
сегодня успешно используют во Львове и Львов
ской области. Мнения о нецелесообразности ис
пользования метронидазола в трехкомпонентных 
схемах первой линии изза высокой распростра
ненности в Украине резистентности к нитроими
дазолам придерживаются и другие авторы [2, 11]. 
В последние годы возрастала резистентность к кла
ритромицину, поэтому на западе и в центре Украи
ны может потребоваться продление трехкомпо
нентной кларитромицинсодержащей схемы с 10 до 
14 дней или использование четырехкомпонентных 
схем [9, 15]. В то же время на востоке страны за по
следнее десятилетие эффективность 7дневного 
лечения снизилась менее чем на 5 %, что позволяет 
продолжать использовать эту схему [2].

Приведенные клинические примеры демон
стрируют необходимость персонифицированно
го подхода к эрадикационной терапии с учетом 
региональных особенностей и основных реко
мендаций консенсуса Маастрихт V.

Клинический случай № 1
В приемное отделение больницы скорой ме

дицинской помощи г. Львова машиной скорой 
помощи был доставлен больной  49 лет с жалоба
ми на интенсивные боли в эпигастральной об
лас ти, иррадиирующие в правое подреберье, воз
никающие, как правило, ночью или через 30 — 
40 мин после еды и уменьшающиеся после при
ема пищи. После осмотра хирурга и исключения 
острой патологии пациента госпитализировали 
в терапевтическое отделение с предварительным 
диагнозом «пептическая язва желудка».

Из анамнеза заболевания установлено, что бо
левой и диспептический синдромы возникали 
в весеннеосенний период с 2000 г. К врачу не об
ращался. Лечился самостоятельно (принимал 
«Альмагель», ранитидин). С весны 2015 г. по
яви лась боль, которая возникала через 30 — 
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Рис. 2. Глубокий дефект слизистой оболочки, 
фибриноидный некроз, лейко-лимфоцитарная 
инфильтрация на поверхности.  
Окраска гематоксилином и эозином. × 100 (Е. А. Дядык)

Рис. 3. Резкое снижение и отсутствие секреции 
слизи в участке изъязвления и рядом с ним.  
PAS-реакция. × 200 (Е. А. Дядык)

Рис. 6. Участки эпителизации язвы, в отдельных 
железах — перестроение, признаки кишечной 
метаплазии. Окрашивание гематоксилином 
и эозином. × 100. (Е. А. Дядык)

Рис. 4. Большое количество Helicobacter pylori  
на поверхности эпителия, внутриклеточно, 
около участков изъязвления. Окрашивание  
по Романовскому — Гимзе. × 1000 (Е. А. Дядык)

Рис. 5. На месте язвы «свежий» рубец с умеренной 
конвергенцией складок  
(контрольная эндоскопия через 6 нед)

Рис. 1. Кратерообразный язвенный дефект 
средней трети тела желудка по малой кривизне 
неправильной овальной формы, размером 
1,5 × 2,0 см, покрытый фибрином с примесью 
гемосидерина, окруженный воспалительным 
валом
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40 мин после приема пищи, сопровождающаяся 
отрыжкой воздухом. На этом фоне сохранялась 
голодная и ночная боль, изжога. По этому пово
ду обратилась к терапевту по месту жительства. 
Были проведены общеклиническое обследова
ние, фиброгастроскопия (ФГДС), рентгеновское 
исследование желудка. Установлен диагноз «яз
венная болезнь желудка». Тестирование на 
H. py loriинфекцию и биопсию при ФГДС не 
проводили. Было назначено лечение Н2гиста
ми ноблокаторами, антацидами, репарантами, 
с положительным клиническим эффектом. В те
чение последующих 2 лет во время обострений, 
повторяющихся 1 раз в год, принимал рекомен
дованные препараты («Альмагель», ранитидин).

В стационаре выполнена эзофагогастродуо
деноскопия: в пищеводе без особенностей, кар
дия смыкается. В средней трети тела желудка по 
малой кривизне ближе к задней стенке имеется 

кратерообразный язвенный дефект неправиль
ноовальной формы, размером 1,5 × 2,0 см, по
крытый фибрином с примесью гемосидерина, 
окруженный воспалительным валом (рис. 1).

Проведена биопсия. Заключение: язва сред
ней трети желудка.

Во время гастроскопии выполнен быстрый 
уреазный тест с использованием панели  Biohit. 
Результат положительный, позднее подтверж
денный гистологически.

Пациенту установлен клинический диагноз: 
Пептическая язва желудка, ассоциированная 
с H. pylori.

Морфологическое исследование гастробиоп
татов, полученных до начала лечения и через 
6 нед после курса фармакотерапии, а также их 
описание, выполнено проф. Е. А. Дядык.

При патоморфологическом исследовании 
биоптатов желудка до лечения из участков изъ

Рис. 7. Сохраненная секреция слизи в зоне 
эпителизации язвы. PAS-реакция. × 100 (Е. А. Дядык)

Рис. 9. Эррозии и 2 язвы неправильной формы, 
покрытые фибрином, по верхней стенке  
и более глубокая язва по нижней стенке 
луковицы двенадцатиперстной кишки

Рис. 8. отсутствие Helicobacter pylori в биоптате.
Окрашивание по Романовскому — Гимзе. × 400  
(Е. А. Дядык)

Рис. 10. Заживление язв и эрозий в луковице 
двенадцатиперстной кишки  
(контрольная эндоскопия)
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язвления выявлен глубокий дефект слизистой 
оболочки с широкой зоной фибриноидного нек
роза, на поверхности которой определяется фиб
ринозногнойный экссудат (рис. 2), вне зоны 
нек роза определяется перестроение желез, кото
рые приобретают разную форму и размеры. Зона 
некроза ограничена грануляционной тканью 
с тонкостенными кровеносными сосудами и не
равномерно выраженной лимфогистиоплазмо
цитарной с примесью эозинофильных лейкоци
тов клеточной инфильтрацией. В зоне собствен
ной пластинки выраженный отек. Глубже распо
ложена грубоволокнистая рубцовая ткань с оча
гами мукоидного и фибриноидного набухания, 
фибриноидные изменения стенок кровеносных 
сосудов и их тромбоз (см. рис. 2).

При исследовании функциональноморфоло
гических особенностей, а именно слизообразо
вания, обнаружено резкое снижение и/или от
сутствие секреции слизи как в зоне изъязвле
ния, так и рядом с ней (рис. 3). При окрашива
нии на наличие H. pylori на поверхности эпите
лия в слое слизи, внутриклеточно, между желе
зами в поверхностных отделах выявлено боль
шое количество возбудителя (рис. 4).

Лечение больного проведено в соответствии 
с рекомендациями консенсуса Маастрихт V, 
а также с учетом региональных особенностей 
эффективности схем эрадикационной терапии. 
Назначена квадротерапия на протяжении 
10 дней : амоксициллин по 1000 мг дважды в сут
ки + кларитромицин («Фромилид®», KRKA) по 
500 мг дважды в сутки + пантопразол («Нольпа
за», KRKA) по 40 мг дважды в сутки + коллоид
ный висмут по 240 мг дважды в сутки. Болевой 
и диспептические синдромы купированы на  
8е сутки лечения. По завершению приема анти
биотиков рекомендовано принимать «Нольпа
зу» 40 мг 1 раз в сутки и коллоидный висмут по 
240 мг дважды в сутки в течение 3 нед.

При контрольной эндоскопии через 6 нед на 
месте язвы наблюдали «свежий» рубец с умерен
ной конвергенцией складок к нему (рис. 5).

Уреазный дыхательный тест с 13Смочевиной 
через 4 нед после завершения лечения показал 
отсутствие хеликобактерной инфекции.

После лечения при исследовании биоптата 
слизистой оболочки в зоне дефекта отмечена ре
генерация эпителия на месте изъязвления, часть 
желез приобретают признаки кишечной мета
плазии, в строме неравномерно выражена лим
фогистиоцитарная клеточная инфильтрация 
(рис. 6), в подслизистой оболочке — очаговый 
склероз, дозревание соединительной ткани, 
в час ти сосудов — склероз.

Функциональное состояние клеток восстанов
лено: отмечено слизеобразование практичес ки во 
всех железах, на отдельных участках видны умень
шенные вакуоли слизи и количество  слизеобразу
ющих клеток (рис. 7). При окрашивании на нали
чие H. pylori возбудитель не выявлен (рис. 8).

C учетом выявленных признаков кишечной ме
таплазии, пациенту следует проводить динамиче
ское эндоскопическое и морфологическое наблю
дение согласно Европейским рекомендациям по 
ведению больных с пренеопластическими измене
ниями в слизистой оболочке желудка

Клинический случай № 2
Пациент, 35 лет, обратился на консультатив

ный прием в поликлинику «Витацентр»  г. Запо
рожья с жалобами на боли «сосущего», ноющего 
характера в эпигастральной области натощак, 
через 2 — 3 ч после еды, а также ночью, уменьша
ющиеся или проходящие после приема пищи. 
Из анамнеза заболевания установлено, что счи
тает себя больным в течение последних 2 лет, 
когда впервые появились боли в эпигастрии на
тощак, периодические ночные боли, проходя
щие после приема пищи. Обострения в течение 
этого периода возникали чаще весной или осе
нью. Появление жалоб связывал с нерегуляр
ным питанием, стрессовыми факторами. К вра
чу не обращался. Самостоятельно принимал 
кратковременными курсами антациды и ИПП 
(чаще — омепразол). После купирования симп
томов прием препаратов прекращал. Настоящее 
обострение в течение месяца: боли приобрели 
более интенсивный характер, стали возникать 
также ночью, появилась периодическая изжога. 
Прием в течение недели «Маалокса» и омепра
зола не купировал болевой синдром.

При эндоскопическом исследовании с быст
рым уреазным тестом выявлено наличие эрозий 
и 2 язв неправильной формы, покрытых фиб ри
ном, по верхней стенке и более глубокой язвы по 
нижней стенке луковицы двенадцатиперстной 
кишки (рис. 9). Быстрый уреазный тест положи
тельный. Выводы: пептические язвы луковицы 
двенадцатиперстной кишки, ассоциированные 
с H. pyloriинфекцией.  

С учетом особенностей клинического случая 
(наличия 3 язв в луковице двенадцатиперстной 
кишки) и данных о региональной резистент нос
ти хеликобактерной инфекции пациенту была 
назначена 10дневная трехкомпонентная тера
пия первой линии: амоксициллин по 1000 мг 
дважды в сутки + кларитромицин («Фромилид») 
по 500 мг дважды в сутки + пантопразол («Ноль
паза») по 40 мг дважды в сутки. После окончания 
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приема антибиотиков больному рекомендован 
прием «Нольпазы» в дозе 40 мг дважды в сутки 
в течение 2 нед, а затем по 40 мг 1 раз в сутки за 
30 мин до еды еще 2 нед. По завершении курса 
лечения при контрольном эндоскопическом ис
следовании отмечено заживление язв и эрозий 
в луковице двенадцатиперстной кишки (рис. 10).

Выполненный через 4 нед уреазный дыхатель
ный тест с 13Смочевиной показал отсутствие хе
ликобактерной инфекции.

Таким образом, учитывая региональные осо
бенности резистентности хеликобактера, в на
стоящее время в Украине целесообразно исполь
зовать разные варианты стартовой терапии. 
В ряде регионов применение кларитромицина 
в составе первой линии эрадикационной тера
пии H. pylori клинически оправданно. Убеди
тельных данных, свидетельствующих о преодо
лении в большинстве регионов критического 
порога резистентности H. pylori к кларитроми
цину, нет. На востоке достаточно 7 или 10днев
ной трехкомпонентной терапии [44].

С начала XXI ст. в Киеве при применении 
7дневной схемы уровень эрадикации снизился 
с 93 до 78 % [17, 19]. Поэтому в последние пять лет 
авторы увеличили длительность такого лечения 
до 14 суток, что позволило получить приемлемый 
результат в 85 % случаев. При недостаточной эф
фективности стандартной терапии к ней все чаще 
добавляются препараты висмута, что повышает 
частоту эрадикации до 93 — 100 % [19]. В централь
ной части Украины возможно как увеличение 

продолжительности трехкомпонентной терапии 
до 14 дней, так и использование висмутсодержа
щей четырехкомпонентной схемы [10, 16].

На западе нецелесообразно применять стар
товую трехкомпонентную терапию. Следует на
чинать с альтернативных вариантов, в первую 
очередь висмутсодержащих [44], а в качестве 
терапии второй линии целесообразно приме
нять четырехкомпонентную терапию с колло
идным субцитратом висмута.

В качестве терапии второй линии в Украине 
чаще всего используют висмутсодержащие схе
мы. Значительно реже применяют последова
тельную, сопутствующую четырехкомпонент
ную и гибридную терапию.

По нашему мнению, следует обратить внима
ние на препарат коллоидного субцитрата висму
та компании КРКА, появившийся на рынке 
Украины в этом году и зарегистрированный под 
названием «Улькавис», в таблетированной фор
ме, которая обусловливает его фармакотерапев
тические преимущества: равномерное и стабиль
ное распределение препарата на слизистой обо
лочке желудка, что приводит к образованию «за
щитной» пленки, обеспечивающей его цитопро
текторный и антихеликобактерный эффект и 
хороший фармакоэкономический профиль.

С учетом актуальности и сложности проблема 
систематического мониторинга антибиотикорези
стентности в регионах Украины должна быть не 
инициативой отдельных исследователей, а важ
ной составляющей системы здравоохранения.

Статья опубликована при поддержке ООО «КРКА Украина».
Сбор материала, анализ результатов и написание статьи проводились авторами совместно.
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v	Маастрихтський	консенсус:		
персоніфікований	підхід	до	ерадикаційної	терапії	
з	урахуванням	регіональних	особливостей	України
Розглянуто ключові положення V Маастрихтського консенсусу щодо діагностики та лікування гелікобак-
терної інфекції. Проаналізовано основні результати ерадикаційної терапії за останніх 30 років, її пере-
ваги для інфікованих хворих. Показано регіональні особливості резистентності до антибактеріальних 
препаратів (кларитроміцину, метронідазолу) в Україні. Запропоновано основні шляхи підвищення ефек-
тивності ерадикаційної терапії: врахування регіональної резистентності до антибіотиків, подвоєння 
дози інгібіторів протонної помпи, ширше використання вісмутвмісних препаратів і пробіотиків. На клі-
нічних прикладах пацієнтів з пептичними виразками продемонстровано необхідність персоніфіковано-
го підходу до ерадикаційної терапії.

Ключові слова: гелікобактерна інфекція, V Маастрихтський консенсус, антибіотикорезистентність, 
ерадикаційна терапія, персоніфікований підхід, інгібітори протонної помпи, вісмутвмісні препарати.
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v	Maastricht	consensus:	the	personified	approach	
to	the	eradication	therapy	with	account	
of	the	regional	peculiarities	of	Ukraine
The key provisions of the V Maastricht Consensus on the diagnosis and treatment of Helicobacter pylori infec-
tion have been considered. The analysis has been performed for the main results of eradication therapy for the 
last 30-year period, its advantages for the infected patients. The regional peculiarities of resistance to antibacte-
rial drugs (clarithromycin, metronidazole) in various regions of Ukraine have been demonstrated. The main 
method to improve the eradication therapy efficacy have been suggested: taking into account of the regional 
resistance to antibiotics, doubling the dose of proton pump inhibitors, widespread use of bismuth-containing 
drugs and probiotics. The clinical examples of patients with peptic ulcers demonstrated the need for a personi-
fied approach to the eradication therapy.

Key words: Helicobacter pylori infection, V Maastricht consensus, antibiotic resistance, eradication therapy, 
personified approach, PPI, bismuth-containing drugs.	 	
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