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Проблемні питання діагностики, 
лікування та контролю ерадикації 
інфекції Helicobacter pylori  
на етапі надання первинної  
медико-санітарної допомоги  
(за результатами опитування  
лікарів первинної ланки)

Мета — за результатами опитування лікарів первинної ланки вивчити стан їх обізнаності щодо діагнос-
тики, вибору схем лікування та методів контролю ерадикації Helicobacter pylori у хворих із патологією 
органів шлунково-кишкового тракту.

Матеріали та методи.. Проведено опитування у вигляді анкетування 359 лікарів первинної ланки із 
центрів первинної медико-санітарної допомоги та сімейних амбулаторій у 5 областях. У Вінницькій 
області опитано 113 лікарів, у Хмельницькій — 85, у Житомирській — 80, у Черкаській — 38, у Чернігів-
ській — 43. Анкета містила запитання щодо методів діагностики H. pylori, схем ерадикації H. pylori та 
контролю ефективності проведеного лікування, які лікарі використовують у клінічній практиці.

Результати. Із 359 опитаних 337 (93,9 %) мають сучасне уявлення про етіологічну роль H. pylori, 
22 (6,1 %) сумніваються у значенні H. pylori в розвитку патології верхніх відділів шлунково-кишкового 
тракту. Із опитаних 192 (53,5 %) лікарі віддають перевагу неінвазивній діагностиці інфікування H. pylori 
(визначення антитіл IgG до H. pylori, дихальний уреазний тест, визначення антигену H. pylori в калі), 
147 (40,9 %) — використовують переважно інвазивні методи діагностики H. pylori (верхня ендоскопія 
з бактеріоскопічним дослідженням біоптату та верхня ендоскопія з отриманням біоптату для швидкого 
уреазного тесту). При виборі інгібітора протонної помпи в схемі ерадикації H. pylori 137 (38,2 %) лікарів 
первинної ланки віддають перевагу пантопразолу, 109 (30,4 %) — омепразолу, 79 (22 %) — рабепразолу, 
25 (6,9 %) — езомепразолу, ще 9 (2,5 %) зазначили, що немає різниці в ефективності ерадикації H. pylori 
між інгібіторами протонної помпи. Схеми ерадикації H. pylori І лінії, які відповідають вимогам міжна-
родних та національних консенсусів, призначають 73,2 % лікарів первинної ланки. Для контролю ера-
дикації H. pylori 125 (34,8 %) лікарів віддають перевагу визначенню антитіл IgG до H. pylori, 66 (18,4 %) — 
верхній ендоскопії з бактеріоскопічним дослідженням біоптату, 18 (5,0 %) — верхній ендоскопії з отри-
манням біоптату для швидкого уреазного тесту, 82 (22,8 %) — дихальному уреазному тесту, 57 (15,9 %) — 
визначенню антигену H. pylori в калі.

Висновки. Лікарі первинної ланки центральних та північних областей України для діагностики H. pylori 
недостатньо часто використовують неінвазивні методи виявлення H. pylori. При призначенні антигеліко-
бактерного лікування І лінії лікарі призначають науково обґрунтовані схеми лікування. Виявлено тенден-
цію щодо недотримання рекомендацій консенсусу Маастрихт V із загальної тривалості ерадикаційної 
терапії. Для контролю ефективності ерадикації H. pylori лікарі первинної ланки недостатньо використо-
вують сучасні неінвазивні методики.
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Нині інфекцію H. pylori вважають однією 
з найпоширеніших інфекцій людини [31], 

про що свідчать результати численних епідеміо-
логічних і серологічних досліджень [2, 9]. Майже 
60 % населення планети інфіковано H. pylori [27, 
46]. Найбільш поширена ця інфекція у жителів 
країн Азії і Африки (80 — 90 %), а також Східної 
Європи і Південної Америки (40 — 70 % популя-
ції). В економічно розвинених країнах Європи та 
Північної Америки зазначену інфекцію діагнос-
тують у 25 — 30 % населення [31].

Поширеність H. pylori серед української попу-
ляції досягає 80 % [31]. Так, рівень інфікованості 
населення Закарпатської області гелікобактер-
ною інфекцією становить близько 85 % [13]. 
Низка авторів наводять схожі дані щодо поши-
рення інфекції H. pylori в Україні [3].

Колонізація слизової оболонки шлунка від-
бувається зазвичай у дитинстві. Рівень інфіко-
ваності гелікобактерною інфекцією серед дітей 
віком 7 — 11 років із захворюваннями верхніх 
відділів шлунково-кишкового тракту (ШКТ) 
перевищує 50 %, а серед дітей старшого шкіль-
ного віку становить майже 80 % [41]. А. А. Кор-
сунський повідомляє про виявлення цієї інфек-
ції у 60 — 70 % дітей [8]. Н. І. Урсова зазначає, що 
зараження H. pylori відбувається в ранньому ди-
тячому віці, досягає 33,3 % у віці до 10 років 
і 56,3 % — до 17 років [36, 39].

Шляхи зараження H. pylori-інфекцією добре ві-
домі — орально-оральний і фекально-оральний. 
Може мати значення передача через воду. Доведе-
но перенесення H. pylori від однієї людини до іншої 
через погано оброблені інструменти при зондових 
процедурах, езофагогастродуоденоскопії. Також 
мають значення генетична схильність до інфекції 
та напруженість імунітету до H. pylori [5, 32].

Є докази зв’язку інфекції H. pylori з хронічним 
гастритом, виразковою хворобою шлунка і два-
надцятипалої кишки (ДПК), злоякісними пухли-
нами шлунка — аденокарциномою та екстрано-
дальною В-клітинною лімфомою. Розвиток і ре-
цидивування виразки шлунка і ДПК у 99,9 % ви-
падків і хронічного гастриту в 75 — 85 % випадків 
також пов’язані з H. pylori-інфекцією [1, 8, 27, 29].

Виразкова хвороба вражає від 5 до 15 % дорос-
лого населення [10]. У США близько 25 млн осіб 
упродовж життя хворіють на виразкову хворобу 
[51]. Щорічно цей діагноз установлюють 500 — 
850 тис. пацієнтів. Ускладнення виразкової хво-
роби призводять до летального наслідку в серед-
ньому 6500 осіб у США щорічно [61, 75].

Вартість лікування пацієнтів і непрямі витра-
ти в результаті непрацездатності оцінюють 
5,65 млрд дол. США щорічно [66].

Без участі H. pylori виразки ДПК розвивають-
ся в 5 — 20 %, а виразки шлунка — в 15 — 20 % ви-
падків [2, 10, 62, 63]. Останнім часом спостеріга-
ється зростання кількості виразок, неасоційова-
них з H. pylori-інфекцією [2, 10, 62, 63].

Ще в 1994 р. Міжнародне агентство з вивчен-
ня раку, яке входить до складу ВООЗ, визнало 
H. pylori-інфекцію канцерогеном 1-го порядку 
через її епідеміологічний зв’язок із аденокарци-
номою і MALT-лімфомою (mucosa-associated 
lymphoid tissue lyphoma) шлунка [31, 47].

В Україні рак шлунка (РШ) щорічно вперше 
діагностують майже у 13 тис. пацієнтів, у 61,8 % 
з них — у III і IV стадії. Протягом року помира-
ють 58,1 % хворих з уперше діагностованим РШ 
[31, 47]. Серед дорослого населення у чоловіків 
за поширеністю він стабільно посідає 3-тє–4-те 
місце, а за летальністю у чоловіків та жінок — 
2-ге–3-тє і 3-тє–4-те місце відповідно [9].

H. pylori — не єдиний етіологічний чинник 
РШ, але він спричиняє події, котрі призводять до 
його розвитку. Механізм пухлинної трансформа-
ції клітин остаточно не вивчено, але вважають, 
що H. pylori-інфікування зумовлює розвиток 
атрофічного гастриту і кишкової метаплазії.

Модель послідовної зміни гістологічної кар-
тини в слизовій шлунка при інфекції H. pylori 
була описана Р. Correa понад 15 років тому і нині 
є загальновизнаною. Так, протягом 30 років 
у 50 % інфікованих H. pylori розвивається атро-
фія слизової оболонки шлунка, у 40 % — кишко-
ва метаплазія, у 8 % — дисплазія, у 1 — 2 % — аде-
нокарцинома шлунка [31, 47].

Крім того, H. pylori підвищує адгезію канцеро-
генів, може виявляти властивості мітогену, 
оскільки прискорює проліферацію і робить епі-
телій менш зрілим. H. pylori, стимулюючи макро-
фаги, призводить до вивільнення токсигенних 
цитокінів і радикалів. При колонізації H. pylori 
зменшується надходження вітаміну С із цирку-
ляторного русла в шлунковий сік (відповідно 
знижується засвоєння клітинами слизової шлун-
ка цього антиоксиданту), що спричиняє пролі-
ферацію шлункового епітелію [5].

Хоча H. pylori-інфекція не є єдиним чинником 
ризику розвитку РШ, певну роль відіграють ви-
сокий вміст солі в раціоні, перніціозна анемія, 
аденоматозні поліпи, хронічний атрофічний 
гаст рит, вплив опромінення, резекція шлунка, 
результати проспективних досліджень свідчать, 
що у хворих, інфікованих H. pylori, ризик роз-
витку РШ підвищений в 3 — 6 разів [31, 47]. Ін-
фекція H. pylori — єдиний несприятливий чин-
ник, вплив на який може сприяти зменшенню 
ризику розвитку некардіального РШ.
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За час інтенсивного вивчення біологічної ролі 
H. pylori встановлено, що він може бути не лише 
етіологічним чинником гастродуоденальної па-
тології, а і призводити до розвитку позагастраль-
них патологічних станів, таких як захворювання 
судин (атеросклероз, ішемічна хвороба серця, 
ішемічний інсульт, первинний феномен Рейно, 
мігрень), автоімунні захворювання, хвороба Пар-
кінсона, захворювання шкіри (хронічна ідіопа-
тична кропив’янка, розацеа), інші захворювання 
і синдроми (сидеропенічна анемія, затримка рос-
ту, пізніше — менархе, звичний аборт, синдром 
раптової смерті новонароджених (SIDS), цукро-
вий діабет, печінкова енцефалопатія) [9, 11].

Покази до тестування пацієнтів на інфікуван-
ня H. pylori чітко визначені в Маастрихтських 
міжнародних рекомендаціях [17]. Діагностика 
H. pylori передбачає використання гістологічних, 
бактеріологічних, біохімічних, імунологічних та 
імуногістохімічних методів.

Стандартом традиційно вважають езофаго-
гаст родуоденоскопію з біопсією і гістологічним 
дослідженням біоптату. Однак специфічність 
класичного гістологічного дослідження дещо об-
межена можливою наявністю Helicobacter-
подібних організмів, таких як H.  heilmannii, які 
морфологічно можуть не відрізнятися від H. py-
lori. Підвищити специфічність виявлення H. py-
lori в біоптаті можна при застосуванні більш 
складних і дорогих тестів, таких як імуногістохі-
мія, полімеразна ланцюгова реакція тощо [17].

У сучасній медичній практиці езофагогастро-
дуоденоскопію слід виконувати як дорослим, так 
і особливо дітям, за суворими показаннями і пра-
вилами та під наркозом, оскільки немає сенсу про-
водити гастроскопію без хромоскопії та мульти-
біопсії (за винятком ургентних ситуацій). У біль-
шості випадків виконаної «про всяк випадок» 
гаст роскопії спостерігається варіант норми. Таким 
чином, кваліфіковано проведений (зі знімками, 
біопсією, морфологією, мікробіологією), високо-
інформативний, багатофункціональний, але дуже 
дорогий і неприємний (без наркозу) метод дослід-
ження — відеогастродуоденоскопію в Україні час-
то застосовують тоді, коли він не потрібен, а те, що 
слід обов’язково виконувати, не робиться. 
А «контрольні» ендо скопії при  неуск лад нених ви-
разках ДПК і хронічному гастриті типу В є чинни-
ком ризику повторного зараження інфекцією 
H. pylori [7, 25, 26], від якої з такими труднощами 
вдалося позбавити пацієнта.

Культуральна діагностика біоптату шлунка 
для виявлення H. pylori має певну перевагу, ха-
рактеризуючи антибактеріальну сприйнятли-
вість клінічних штамів H. pylori. Однак ця про-

цедура, яку рекомендують після двох невдалих 
спроб лікування з метою адаптації схеми еради-
кації до індивідуальної структури резистентнос-
ті до антигелікобактерних препаратів, має голов-
ний недолік — низьку чутливість.

Неінвазивні методи діагностики поширені 
в клінічній практиці. Це дихальний уреазний 
тест, специфічні серологічні методи, які відріз-
няються за діагностичною точністю. Деякі тести 
корисні для оцінки успішності антибактеріаль-
ної ерадикаційної терапії, проте слід ураховува-
ти, що серологічні методи дають змогу виявити 
наявність H. pylori, але не допомагають при ди-
ференціації між перенесеною і активною інфек-
цією, оскільки H. pylori-специфічний IgG-тест 
виявляється позитивним протягом деякого часу 
навіть після успішного лікування [17].

В Україні, незважаючи на численні публікації 
та обговорення, серологічне дослідження на ан-
титіла до H. pylori помилково використовують 
для оцінки ефективності ерадикації [42, 45, 46].

Наріжним каменем діагностики H. pylori-ін-
фек ції маастрихтські угоди визначають неінва-
зивні тести, зокрема 13С-сечовинний дихальний 
тест (13С-УДТ). Дихальний тест з ізотопом 13С 
можна використовувати для обстеження дітей, 
при епідеміологічних дослідженнях великих кон-
тингентів населення. Цей тест дає уявлення про 
всю слизову оболонку шлунка, а не про окремі її 
фрагменти. Його чутливість досягає 99 %, а спе-
цифічність — 98 % [55]. Крім того, цей тест є тес-
том вибору для контролю успішності ерадикації.

13С-сечовинний дихальний тест набуває по-
пулярності серед українських лікарів і пацієнтів 
[7, 25, 26].

Ізотопи вуглецю є домінуючими в медичній 
діагностиці серед стабільних ізотопів, що зумов-
лено наявністю зазначеного елемента в усіх жит-
тєво важливих органічних сполуках — жирах, 
вуглеводах, амінокислотах, жовчних кислотах, 
нуклеїнових кислотах, ферментах і лікарських 
препаратах. Суть дихального тесту полягає 
в тому, що обстежуваний приймає всередину таб-
летку (або розчин) речовини, мічену стабільним 
ізотопом, який при взаємодії з ураженим органом 
виділяє газ певного складу з включенням цього 
ізотопу. Виділений газ потрапляє в легені і, при 
видиху обстежуваного, — у зовнішнє середови-
ще, де його фіксує вимірювальний прилад [28].

13С-дихальні тести набули поширення в світо-
вій гастроентерологічної практиці на початку 
1990-х років, в Україні його мало застосовують 
у клінічній практиці.

Складною проблемою для багатьох дослідників 
і лікарів залишається лікування інфекції H. pylori.



26 № 1 (105) • 2019   |    СУЧАСНА ГАСТРОЕНТЕРОЛОГІЯ

ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

Численні дослідження довели, що знищення 
збудника за допомогою медикаментозних засо-
бів сприяє не лише зникненню клінічних симп-
томів, а і відновленню ультраструктури клітин. 
Так, через 4 — 6 тиж після ерадикації зникає ін-
фільтрація епітелію і власної пластинки слизо-
вої оболонки шлунка поліморфноядерними лей-
коцитами та інфільтрація лімфоцитами і плаз-
матичними клітинами власної пластинки слизо-
вої оболонки, відбувається редукція лімфоїдних 
фолікулів (приблизно на 40 % через місяць після 
ерадикації H. pylori) [64].

Сучасні ерадикаційні схеми є результатом 
більш ніж 20-річного обговорення проблеми про-
відними вченими [20]. Терапевтичні варіанти лі-
кування інфекції, спричиненої бактерією H. pylori, 
поєднують використання інгібіторів протонної 
помпи (ІПП) разом із двома або трьома антибіоти-
ками. Актуальним є введення безпечних пробіоти-
ків як ад’ювантів антигелікобактерної терапії [27]. 
У багатьох країнах найпопулярнішою схемою лі-
кування залишається традиційна «потрійна» те-
рапія (ІПП + кларитроміцин + амоксицилін або 
метронідазол) упродовж 7 — 14 днів. Однак жодна 
з рекомендованих схем ерадикаційної терапії не 
досягає 100 % ефекту [50, 67, 69, 71, 72].

Незважаючи на наявність загальновизнаних 
стандартів у лікуванні захворювань, асоційова-
них із H. pylori, існують труднощі з проведенням 
ефективної антигелікобактерної терапії [30].

По-перше, це неправильне призначення ліку-
вання або застосування препаратів-генериків, 
які не відповідають загальноприйнятим фарма-
цевтичним критеріям GMP (Good Manufactur-
ing Practice).

По-друге, провідну роль відіграє резистент-
ність H. pylori до антибактеріальних препаратів, 
що значно зменшує ефективність ерадикації [58].

Більш ніж 25-річний досвід лікування геліко-
бактерної інфекції показав, що мікроорганізм 
швидко набуває стійкості до антибактеріальних 
препаратів. Відомо, що за наявності резистент-
ності до одного з препаратів для антигелікобак-
терної терапії, частота ерадикації знижується на 
30 — 50 %, у разі резистентності до двох препара-
тів — не перевищує 10 — 15 % [20]. Незадовільні 
результати використання класичних ерадика-
ційних схем змушують проводити повторні кур-
си лікування, тому існує необхідність не лише 
пошуку нових ефективних схем ерадикації пер-
шої лінії, котрі оптимально працюють в умовах 
високої антибіотикорезистентності, а й розроб-
ки нових напрямів антигелікобактерної терапії 
з впливом на інші ланки патогенезу гелікобак-
терної інфекції.

По-третє, важливе значення має поява під час 
проведення ерадикації небажаних реакцій на 
препарати, таких як нудота, блювання, діарея, 
запор, лихоманка, головний біль [76]. Це погір-
шує якість життя пацієнтів і є причиною припи-
нення лікування пацієнтом. Таким чином, пози-
тивний результат залежить і від пацієнта, а саме 
від дотримання ним приписів лікаря (комплаєн-
су). Роз’яснення пацієнтові можливих побічних 
ефектів дає змогу уникнути переривання ліку-
вання, поліпшити прихильність до лікування та 
ефективність терапії [35].

Важливе значення має сприйняття лікарями 
зазначеної проблеми. На думку члена Європей-
ської групи з вивчення H. pylori і мікробіоти 
(Corresponding Fellow, European Helicobacter and 
Microbiota Study Group — EHMSG), професора 
медичного факультету Латвійського університе-
ту Марциса Лея, H. pylori — один з найбільш об-
говорюваних серед гастроентерологів мікроорга-
нізмів, ставлення до якого досі неоднозначне 
[16]. Серед деяких лікарів загальної практики 
існує думка про сумнівну користь ерадикації, 
адже виразковий дефект добре рубцюється при 
застосуванні лише антисекреторних засобів. 
У засобах масової інформації з’являються статті, 
автори яких стверджують, що H. pylori є складо-
вою здорової мікрофлори людського організму.

За даними зарубіжних авторів, лише 56 % хво-
рих з основним діагнозом «виразкова хвороба» 
були обстежені на наявність H. pylori і 70 % паці-
єнтів з позитивним результатом тесту отримува-
ли антимікробну терапію [52].

Опитування лікарів загальної практики і гаст-
роентерологів у США [45] виявило, що 95 % 
з них знають про асоціацію між H. pylori і вираз-
ковою хворобою, проте 50 % лікарів загальної 
практики і 29 % гастроентерологів призначають 
пацієнтам антисекреторну терапію без діагнос-
тики та ерадикації H. pylori-інфекції. При прове-
денні суспільного опитування в 1997 р. було ви-
явлено, що лише 27 % американців усвідомлюва-
ли зв’язок між виразковою хворобою і H. pylori, 
60 % респондентів вважали, що причиною вираз-
ки є стрес, а 17 % пов’язували її виникнення 
з вживанням гострої їжі [42].

За даними іншого дослідження, при загострен-
ні виразкової хвороби 80 % терапевтів признача-
ли ерадикаційну терапію. H. pylori в усіх пацієн-
тів визначали лише цитологічним і гістологічним 
методами. Комбінації антибактеріальних препа-
ратів у схемах ерадикації H. pylori, призначених 
терапевтами, в 52 % випадків не відповідали су-
часним рекомендаціям. У 8 % пацієнтів викорис-
товували 7-денне лікування [6]. Це може частко-
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во пояснити той факт, що частота рецидивування 
після проведення ерадикаційної терапії при ви-
разках ДПК становить, за різними даними, 
6 — 20 % протягом 12 міс після лікування [42, 54].

Мета роботи — за результатами опитування 
лікарів первинної ланки вивчити стан їх обізна-
ності щодо діагностики, вибору схем лікування 
та способів контролю ерадикації H. pylori у хво-
рих із патологією шлунково-кишкового тракту.

Матеріали та методи дослідження
Проведено опитування у вигляді анкетування 

359 лікарів первинної ланки із центрів первин-
ної медико-санітарної допомоги та сімейних ам-
булаторій у 5 областях. Зокрема у Вінницькій 
області опитано 113 лікарів, у Хмельницькій — 
85, у Житомирській — 80, у Черкаській — 38, 
у Чернігівській — 43.

За стажем роботи лікарів розподілили на такі 
групи: до 10 років, 10 — 20 років та понад 20 років. 
У 183 (50,9 %) лікарів стаж роботи був до 10 ро-
ків, у 40 (11,1 %) — 10 — 20 років, у 136 (38 %) — 
понад 20 років (табл. 1).

Проаналізовано лікарську категорію опитаних 
(табл. 2). Зокрема без категорії були 136 (37,9 %) 

лікарів, першу категорію мали 39 (10,9 %), дру-
гу — 77 (21,4 %), вищу — 107 (29,8 %).

Лікарі первинної ланки в анкеті зазначали 
кількість прийнятих за тиждень пацієнтів із пато-
логією ШКТ. Так, 162 (45,1 %) опитаних прийма-
ли 1 — 2 хворих, 110 (30,6 %) — 3 — 4, 62 (17,3 %) — 
понад 5 хворих і лише 25 (7 %) лікарів констату-
вали відсутність у них на прийомі пацієнтів із па-
тологією органів травлення (рис. 1).

Анкета також містила запитання щодо мето-
дів діагностики H. pylori, схем ерадикації H. py-
lori та методів контролю ефективності проведе-
ного лікування, які використовують лікарі 
(рис. 2).

Перед анкетуванням проводили інструктаж 
лікарів первинної ланки з метою досягнення 
консенсусу щодо розуміння та інтерпретації за-
питань опитувальника, а також роз’яснювали 
порядок заповнення анкети. Лікарі заповнювали 
опитувальник, обираючи один із запропонова-
них варіантів відповідей на питання. Після за-
вершення опитування лікарям пропонували пе-
реглянути анкету для перевірки наявності відпо-
відей на всі запропоновані запитання.

Нами проведена оцінка результатів анкету-
вання в цілому, а також порівняльний аналіз по 
областях. Крім того, досліджено можливість 
впливу тривалості стажу роботи і наявності лі-
карської категорії на результат анкетування.

Для оцінки статистичної значущості різниці 
між отриманими результатами визначали t-кри-
те рій Стьюдента для відносних величин, а також 
застосовували χ2-тест для оцінки впливу трива-
лості стажу роботи і наявності категорії на пра-
вильність відповідей лікарів первинної ланки.

Таблиця 1. Розподіл лікарів первинної ланки  
за стажем роботи

Область До  
10 років

10 — 20 
років

Понад  
20 років

Вінницька 63 11 39

Хмельницька 50 11 24

Житомирська 55 8 17

Черкаська 6 7 25

Чернігівська 9 3 31

Разом 183 40 136

Таблиця 2. Розподіл лікарів первинної ланки  
за категорією

Область Без 
категорії Друга Перша Вища

Вінницька 58 9 8 38

Хмельницька 31 17 13 24

Житомирська 35 6 14 25

Черкаська 5 1 21 21

Чернігівська 7 6 21 9

Разом 136 39 77 107

Рис. 1. Розподіл лікарів первинної ланки  
за кількістю прийнятих за тиждень хворих  
із патологією шлунково-кишкового тракту
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Рис. 2. Анкета для лікарів загальної практики — сімейної медицини

АНКЕТА
для лікарів загальної практики-сімейної медицини та інших спеціальностей

Для відповіді на поставлені питання анкети необхідно підкреслити ОДНУ АБО КІЛЬКА відповідей.

1. Місце роботи: а) ЦПМСД; б) амбулаторія СЛ; в) структура вторинного рівня надання медичної 
допомоги; г) структура третинного рівня надання медичної допомоги.

2. Стаж роботи: а) до 5 років; б) до 10 років; в) до 20 років; г) більше 20 років.

3. Чи маєте ви лікарську категорію (якщо так, вкажіть, будь ласка, з якої спеціальності)? 
_______________________________ а) вища; б) перша; в) друга; г) не маю.

4. Як часто до вас звертаються пацієнти з патологією шлунково-кишкового тракту? 
а) 1 — 2 в тиждень; б) 3 — 4 в тиждень; в) більше 5 в тиждень; г) взагалі не звертаються.

5. Чи знаєте ви про мікроорганізм Helicobacter pylori та його роль у виникненні патології ШКТ? 
а) так; б) ні; в) знаю, але не вважаю його причиною патології ШКТ.

6. Якщо ви запідозрили наявність у пацієнта інфікування Helicobacter pylori, яким методам 
діагностики ви віддаєте перевагу? а) серологічний метод виявлення антитіл (IgG)  
до Helicobacter pylori; б) ФГДС; в) ФГДС з біопсією і подальшим бактеріоскопічним 
дослідженням; г) уреазний дихальний тест; д) швидкий уреазний тест;  
е) дослідження калу на наявність антигенів до Helicobacter pylori.

7. У разі наявності у пацієнта інфікування H. pylori чи проводите ви ерадикаційну терапію?  
а) так; б) ні; в) для прийняття рішення направляю хворого до гастроентеролога.

8. При виборі схеми для ерадикації ви керуєтесь: а) Маастрихтським консенсусом;  
б) Національними настановами з гастроентерології; в) відповідним Уніфікованим клінічним 
протоколом; г) локальними протоколами; д) спеціалізованими медичними журналами;  
е) не знаю про що мова.

9. При лікуванні пацієнтів з інфікуванням H. pylori, яку схему ви використовуєте для ерадикації 
в першій лінії? а) ІПП + азитроміцин + кларитроміцин; б) ІПП + амоксицилін + кларитроміцин; 
в) ІПП + амоксицилін + кларитроміцин + препарати вісмуту; г) амоксицилін + кларитроміцин + 
препарати вісмуту; д) ІПП + амоксицилін + препарати вісмуту; е) ІПП + амоксицилін + 
метронідазол; є) інша (вкажіть яка) ______________________________________________
___________________________________________________________________________

10. Який препарат з групи ІПП ви обираєте для включення в ерадикаційну схему?  
а) омепразол; б) пантопразол; в) рабепразол; г) езомепразол;  
д) між ними немає різниці, тому призначаю будь-який.

11. Яка триваліть курсу ерадикації Helicobacter pylori (в днях)? а) 5; б) 7; в) 10; г) 14; д) 21.

12. Чи проводите ви контроль ерадикації своїм пацієнтам?  
а) так (у разі відповіді «Так», переходьте до питання 13);  
б) ні (у разі відповіді «Ні», виберіть з подальших варіантів): 
   · не маю такої можливості;  
   · не вважаю це за потрібне; 
   · відсутність клініки захворювання вважаю критерієм ефективності лікування.

13. Яким методам ви віддаєте перевагу для контролю ефективності ерадикації Helicobacter pylori? 
а) серологічний метод виявлення антитіл (IgG) до Helicobacter pylori; б) ФГДС; в) ФГДС 
з біопсією і подальшим бактеріоскопічним дослідженням; г) уреазний дихальний тест; д) швид-
кий уреазний тест; е) дослідження калу на наявність антигенів до Helicobacter pylori.

14. Якщо ерадикація Helicobacter pylori була невдалою, яку схему ви використовуєте в другій лінії: 
а) ІПП + амоксицилін + кларитроміцин; б) ІПП + метронідазол + тетрациклін + препарати 
вісмуту; в) ІПП + амоксицилін + метронідазол; г) амоксицилін + кларитроміцин + препарати 
вісмуту; д) призначаю попередню схему ще раз, але більш тривало; е) у разі невдалої ерадикації 
направляю хворого до гастроентеролога; є) інша (вкажіть яка) _________________________
___________________________________________________________________________
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Результати та обговорення
Установлено, що із 359 опитаних 358 (99,7 %) 

знають про існування H. pylori і лише 1 (0,3 %) 
лікар з Чернігівської області вказав, що у нього 
відсутня інформація про H. pylori.

Із 358 лікарів, які знають про H. pylori, 
21 (5,9 %) не вважають його причиною патології 
шлунка та ДПК. Не виявлено статистично зна-
чущої різниці (р > 0,05) за кількістю лікарів із 
різних областей, які не вважають H. pylori причи-
ною патології верхніх відділів ШКТ: Вінниць-
ка — 7 (6,2 із опитаних лікарів області), Хмель-
ницька — 6 (7,1 %), Житомирська — 6 (7,5 %), 
Черкаська — 1 (2,6 %), Чернігівська — 1 (2,3 %).

Таким чином, лише 337 (93,9 %) опитаних ма-
ють сучасне уявлення про етіологічну роль 
H. pylori і, відповідно, активно використовувати-
муть діагностику та лікування цієї інфекції, 
 решта ставлять під сумнів значення H. pylori 
в розвитку патології верхніх відділів ШКТ.

З метою первинної діагностики інфікування 
H. pylori лікарі первинної ланки застосовують такі 
тести: 86 (23,9 %) віддають перевагу визначенню 
антитіл IgG до H. pylori, 112 (31,2 %) — верхній ен-
доскопії з бактеріоскопічним дослід женням біо-
птату, 35 (9,8 %) — верхній ендоскопії з отриман-
ням біоптату для швидкого уреазного тесту, 
59 (16,4 %) — дихальному уреазному тесту, 
47 (13,1 %) — визначенню антигену H. pylori в калі.

У цілому 192 (53,5 %) лікарі первинної ланки 
віддають перевагу неінвазивній діагностиці ін-
фікування H. pylori (визначення антитіл IgG до 
H. pylori, дихальний уреазний тест, визначення 
антигену H. pylori в калі), а 147 (40,9 %) — вико-
ристовують переважно інвазивні методи діаг-
ностики H. pylori (верхня ендоскопія з бактеріо-
скопічним дослідженням біоптату та верхня ен-
доскопія з отриманням біоптату для швидкого 
уреазного тесту). Не встановлено статистично 
значущої різниці за кількістю лікарів із різних 
областей, які переважно використовують інва-
зивні чи неінвазивні методи діагностики H. py-
lori (р > 0,05).

Звертає увагу той факт, що 20 (5,6 %) лікарів 
первинної ланки вважають результати лише 
верхньої ендоскопії підставою для призначення 
антигелікобактерної фармакотерапії, що є не-
припустимим.

Статистично значущо (р < 0,05) частіше верх-
ню ендоскопію як критерій діагностики H. pylori 
використовують лікарі первинної ланки в Чер-
каській (7 (18,4 %)) та Чернігівській (7 (16,2 %)) 
областях порівняно із Вінницькою (3 (2,6 %)), 
Хмельницькою (2 (2,3 %)) та Житомирською 
(1 (1,3 %)) областями.

Після діагностики H. pylori 299 (83,3 %) лікарів 
первинної ланки самостійно призначають антиге-
лікобактерну фармакотерапію, а 60 (16,7 %) спря-
мовують своїх пацієнтів на вторинну ланку надан-
ня медичної допомоги до гастроентеролога. Ана-
ліз відмінностей між областями щодо направлен-
ня до гастроентеролога лікарями первинної ланки 
хворих, інфікованих H. pylori, показав, що статис-
тично значущо (р < 0,05) частіше це роблять лікарі 
у Вінницькій (24 (21,3 %)) і Житомирській 
(27 (21,3 %)) областях порівняно із Хмельниць-
кою (12 (14,1 %)), Черкаською (2 (5,3 %)) та Чер-
нігівською (5 (11,6 %)) областями.

При проведенні ерадикації H. pylori лікарі пер-
винної ланки дотримуються рекомендацій Мааст-
рихтського консенсусу (117 (32,6 %)), Уніфікова-
ного клінічного протоколу (153 (42,6 %)), Націо-
нальних настанов з гастроентерології (33 (9,2 %)), 
локальних протоколів і використовують спеціалі-
зовані медичні видання (56 (15,6 %)). Відміннос-
тей між відповідями лікарів первинної ланки із 
різних областей не встановлено (р > 0,05).

Під час аналізу відповідей щодо призначення 
схем ерадикації H. pylori І лінії виявлено, що 
176 (49 %) лікарів віддають перевагу призначен-
ню схеми ІПП + кларитроміцин + амоксицилін, 
74 (20,6 %) — схеми ІПП + кларитроміцин + 
амоксицилін + препарати вісмуту, 13 (3,6 %) — 
ІПП + кларитроміцин + метронідазол.

Квадротерапію (ІПП + кларитроміцин + 
амоксицилін + препарати вісмуту) для терапії 
1-ї лінії статистично значущо (р < 0,05) частіше 
використовують лікарі первинної ланки у Він-
ницькій (36 (31,8 %)) та Житомирській 
(22 (27,5 %)) областях порівняно із Хмельниць-
кою (15 (17,6 %)) і Чернігівською (1 (2,3 %)) об-
ластями, а в Черкаській області цю ерадикаційну 
схему лікарі взагалі не використовують.

Таким чином, схеми ерадикації H. pylori 1-ї лі-
нії, які відповідають вимогам міжнародних та на-
ціональних консенсусів, призначають лише 
73,2 % лікарів первинної ланки.

Особливу увагу слід звернути на той факт, що 
96 (26,8 %) лікарів первинної ланки зазначили 
схеми, які не рекомендують офіційні настанови 
як ефективні для ерадикації (рис. 3). Зокрема, 
призначення схеми ерадикації H. pylori ІПП + 
азитроміцин + кларитроміцин вибрали 47 (13,1 %) 
лікарів, ІПП + амоксицилін + препарати вісму-
ту — 13 (3,6 %) і ІПП + кларитроміцин + препа-
рати вісмуту — 36 (10,1 %).

Cхему ерадикації H. pylori ІПП + азитроміцин 
+ кларитроміцин статистично значущо (р < 0,01) 
частіше вибирали лікарі первинної ланки у Він-
ницькій області (23 (20,4 %)) (див. рис. 3).
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При виборі ІПП 137 (38,2 %) лікарів первин-
ної ланки віддавали перевагу пантопразолу, 
109 (30,4 %) — омепразолу, 79 (22 %) — рабепра-
золу, 25 (6,9 %) — езомепразолу ще 9 (2,5 %) за-
значили, що немає різниці в ефективності еради-
кації H. pylori між ІПП.

Якщо омепразол, пантопразол і езомепразол 
з однаковою частотою (р > 0,05) призначають лі-
карі первинної ланки в усіх досліджуваних об-
ластях, то рабепразол статистично значущо 
(р < 0,05) частіше — у Вінницькій області 
(35 (31 %)) порівняно із 14 (16,4 %) у Хмельниць-
кій, 16 (20 %) у Житомирській, 7 (18,4 %) у Чер-
каській і 7 (16,3 %) у Чернігівській областях.

Звертають увагу результати аналізу тривалос-
ті прийому схем ерадикації H. pylori. Так, 5-ден-
ний курс обирали 22 (6,1 %) опитаних лікарів, 
7-денний — 154 (42,9 %), 10-денний — 78 (21,7 %), 
14-денний — 95 (26,5 %), 21-денний — 10 (2,8 %).

Цікаво, що 154 (42,9 %) лікарі вважали 7-ден-
ний курс ерадикації оптимальним. Така рекомен-
дація містилася у ранніх настановах з діагности-
ки та лікування H. pylori [48]. Однак через швид-
ке поширення резистентності H. pylori до анти-
бактеріальних препаратів Маастрихтський кон-
сенсус IV та Уніфікований клінічний протокол 
первинної, вторинної (спеціалізованої) медичної 
допомоги «Пептична виразка шлунка та дванад-
цятипалої кишки у дорослих», затверджений на-
казом МОЗ України № 613 від 03.09.2014 р., 
 рекомендована тривалість курсу антигелікобак-
терної фармакотерапії становить 10 — 14 діб [18].

Таким чином, лише 173 (48,2 %) лікарі пер-
винної ланки обирали тривалість ерадикації 
H. pylori відповідно до сучасних вимог.

За результатами аналізу анкетування встанов-
лено, що контроль ерадикації H. pylori проводять 
299 (83,3 %) лікарів первинної ланки. З методів 
контролю 125 (34,8 %) опитаних віддають пере-
вагу визначенню антитіл IgG до H. pylori, 

66 (18,4 %) — верхній ендоскопії з бактеріоскопіч-
ним дослідженням біоптату, 18 (5,0 %) — верхній 
ендоскопії з отриманням біоптату для швидкого 
уреазного тесту, 82 (22,8 %) — дихальному уреаз-
ному тесту, 57 (15,9 %) — визначенню антигену 
H. pylori в калі. Лише оглядову верхню ендоскопію 
для перевірки ефективності ерадикації H. pylori 
призначають 11 (3,1 %) лікарів первинної ланки. 

Визначення антитіл є неприйнятним методом 
оцінки ефективності ерадикації H. pylori, оскіль-
ки їх титр зменшується повільно, тому сероло-
гічні тести не входять до переліку методів конт-
ролю ефективності ерадикації H. pylori [26, 56].

Використання інвазивних методів діагности-
ки інфікування H. pylori (верхня ендоскопія 
з бактеріоскопічним дослідженням біоптату та 
верхня ендоскопія з отриманням біоптату для 
швидкого уреазного тесту) також є недоцільним, 
оскільки ці методики є менш чутливими та спе-
цифічними, існує ризик повторного ятрогенного 
інфікування хворого через ендоскопічне облад-
нання. Оглядову верхню ендоскопію взагалі не 
використовують для оцінки ефективності еради-
кації H. pylori [26].

Для контролю ерадикації H. pylori перевагу 
віддають дихальному уреазному тесту та визна-
ченню антигену H. pylori в калі [57]. Однак лише 
139 (38,1 %) лікарів первинної ланки використо-
вують ці тести для контролю ефективності про-
веденої антигелікобактерної фармакотерапії.

У разі невдалої ерадикації H. pylori 106 (29,5 %) 
лікарів первинної ланки скеровують пацієнтів 
до гастроентеролога (вторинний рівень надання 
медичної допомоги), решта намагаються само-
стійно провести повторну ерадикацію H. pylori. 
Не встановлено статистично значущої різниці 
між досліджуваними областями щодо направ-
лення пацієнтів до гастроентеролога (р > 0,05).

Із 253 лікарів первинної ланки, які самостійно 
призначали повторну ерадикацію H. pylori, 

Рис. 3. Cхеми ерадикації H. pylori першої лінії, котрі використовують лікарі загальної практики —
сімейної медицини
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131 (51,8 %) як терапію другої лінії обирав схему 
ІПП + тетрациклін + метронідазол + препарат 
віс муту, 57 (22,5 %) — схему ІПП + амоксицилін + 
кларитроміцин, 28 (11,1 %) — схему ІПП + амок-
сицилін + метронідазол, 31 (12,3 %) — схему 
амоксицилін + кларитроміцин + препарати вісму-
ту, 6 (2,3 %) пропонували повторити невдалу схе-
му, збільшивши тривалість прийому препаратів.

За вибором схем ерадикації H. pylori другої лі-
нії також не встановлено статистично значущої 
різниці між областями (р > 0,05).

З огляду на рекомендації Уніфікованого клі-
нічного протоколу первинної, вторинної (спе-
ціа лізованої) медичної допомоги «Пептична ви-
разка шлунка та дванадцятипалої кишки у до-
рослих після невдало проведеної ерадикації 
H. pylori першої лінії лікарі первинної ланки ма-
ють скеровувати хворих до гастроентеролога 
(другий рівень надання медичної допомоги) 
[18]. Однак лише 29,5 % лікарів первинної ланки 
дотримуються цієї рекомендації.

Сучасні настанови з діагностики та лікування 
H. pylori для проведення повторної антигеліко-
бактерної фармакотерапії рекомендують вико-
ристовувати лише квадротерапію [57]. При ви-
борі схеми ерадикації H. pylori лише 51,8 % ліка-
рів первинної ланки обирали схему ІПП + тетра-
циклін + метронідазол + препарат вісмуту.

Нераціональне призначення препаратів і схем 
для проведення другої лінії антигелікобактерної 
фармакотерапії може призвести до негативних на-
слідків: зменшити шанси на успішну ерадикацію 
H. pylori і спричинити культивування штамів H. py-
lori, резистентних до антибактеріальних препаратів, 
зокрема до кларитроміцину та метронідазолу.

Установлено відсутність впливу як стажу ро-
боти, так і наявності категорії на правильність 
відповідей.

Лікарі добре поінформовані щодо ролі H. py-
lori у виникненні патології верхніх відділів орга-
нів травлення. Вони широко використовують як 
інвазивні, так і неінвазивні методи діагностики 
інфікування H. pylori.

Лікарі первинної ланки центральних та пів-
нічних областей України частіше застосовують 
неінвазивні методи діагностики H. pylori порів-
няно, наприклад, із лікарями Російської Федера-
ції. Так, визначення антитіл до H. pylori викорис-
товують 36,4 % російських лікарів, визначення 
антигену H. pylori в калі — 9,1 % опитаних ліка-
рів, зокрема гастроентерологи [24].

Нами отримано схожі як за якісним складом, 
так і за тривалістю застосування, із російськими 
дані щодо використання схем ерадикації H. py-
lori в практиці лікарів первинної ланки.

За даними Г. Д. Фадєєнко та співавт. (2018) 
[38], лікарі первинної ланки у центральних та 
північних областях України частіше використо-
вують неінвазивні методи діагностики H. pylori 
порівняно із лікарями в східних областях, які 
віддають перевагу гістологічному дослідженню 
(50,8 %) та швидкому уреазному тесту (19,5 %).

Установлено, що в схемах ерадикації H. pylori 
лікарі первинної ланки переважно використову-
вали пантопразол (38,2 %) та омепразол (30,4 %). 
Якщо омепразол та пантопразол і езомепразол 
з однаковою частотою призначали лікарі пер-
винної ланки в усіх досліджуваних областях, то 
рабепразол частіше у Вінницькій області. Аналіз 
схем ерадикації H. pylori на сході України пока-
зав, що лікарі віддавали перевагу пантопразолу 
(80,5 %), оскільки в дослідження залучили вели-
ку кількість поліморбідних пацієнтів [38].

Відомо, що вибір ІПП може впливати на ефек-
тивність ерадикаційної терапії, що підтверджено 
метааналізами.

Так, результати досліджень in vitro демонстру-
ють, що рабепразол володіє вираженішою актив-
ністю проти росту і рухливості кларитроміцин-
резистентних штамів H. pylori, ніж інші ІПП [65]. 
За даними тих же авторів, прийом рабепразолу 
в зменшеній дозі (10 мг двічі на добу) дає змогу 
досягти ерадикації у 75 — 89 % випадків.

Метааналіз ефективності різних ІПП (омепра-
зол, лансопразол, рабепразол і езомепразол) у по-
трійній терапії H. pylori проведено у 2005 р. в Бар-
селоні (Іспанія) [73]. Ефективність ерадикації 
H. pylori при застосуванні омепразолу та лансо-
празолу становила 74,7 і 76,0 %, омепразолу і ра-
бепразолу — 77,9 і 81,2 %, омепразолу та езоме-
празолу — 87,7 і 89,0 %, лансопразолу і рабепра-
золу — 81,0 і 85,7 %. Отже, ефективність ерадика-
ції H. pylori залежно від ІПП виявилася різною.

Залежно від успішності ерадикації H. pylori 
були проаналізовані результати добового гастро-
рН-моніторингу. Встановлено, що у хворих, в яких 
вдалося досягти елімінації H. pylori, медіана добо-
вого внутрішньошлункового рН була статистично 
значущо більшою (6,4 (5,0 — 7,6)), ніж у хворих із 
неуспішною ерадикацією H. pylori (5,2 (2,2 — 6,2) 
од.). Подальші дослідження виявили взаємозв’язок 
між кислотосупресією та активністю ізоензиму 
СYP2С19 в обстежених пацієнтів [68].

Відомо, що метаболізм ІПП відбувається 
в печінці за участю двох ізоформ цитохрому 
Р450 — СYР2С19 і СYРЗА4, які забезпечують 
окиснення СН3-групи піримідинового циклу, 
атома сірки молекули омепразолу та його анало-
гів до гідроксисульфонів [59, 60]. Тому кислото-
супресивний ефект ІПП залежить від активнос-
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ті ізоензиму СYP2С19. За генним поліморфіз-
мом СYP2С19 у людській популяції виділяють 
три фенотипові підгрупи: швидкі, проміжні та 
повільні метаболізатори [79, 53]. Тому застосу-
вання езомепразолу і рабепразолу, як препара-
тів, чий кислотоблокувальний ефект не зале-
жить від активності цитохрому Р450, рекомен-
доване Маастрихтським консенсусом V для пе-
реважного використання в ерадикаційних схе-
мах у пацієнтів в Європі та Північній Америці, 
де відзначено велику поширеність саме швид-
ких метаболізаторів ІПП [56].

Однак у клінічній практиці недоречним було 
б нехтувати використанням в ерадикаційних схе-
мах пантопразолу [34, 43].

Увагу практикуючих лікарів слід звертати на 
низку нюансів кислотосупресивної фармакоте-
рапії, які можуть відігравати певну роль у забез-
печенні ефективності лікування. Так, загально-
відомим є той факт, що в силу особливостей хі-
мічної будови всі представники групи блокато-
рів Н+/K+-АТФази є кислотолабільними препа-
ратами, які при безпосередньому контакті із 
кислим шлунковим соком втрачають актив-
ність. Всмоктування блокаторів Н+/K+-АТФази 
відбувається тільки в тонкій кишці [15, 37, 44].

Саме тому, в переважній більшості випадків 
ІПП випускаються у кислотостійкій оболонці, 
яка захищає їх від взаємодії із хлористоводне-
вою кислотою. Виходячи з цих міркувань, хво-
рим не рекомендують розжовувати, роздушува-
ти чи приймати ці лікарські засоби по половин-
ках через небезпеку втрати фармакологічної 
ефективності препарату  [15, 37, 60]. Оригіналь-
ною формою пантопразолу є препарат з торго-
вою назвою «Нольпаза». Особливістю цього 
фармакопрепарату є наявність мінімікросфер 
безпосередньо всередині таблетки, яка вкрита 
ентеросолюбільною оболонкою. Після прохо-
дження пілоричного відділу шлунка таблетка 
розчиняється, що призводить до звільнення мі-
німікросфер. Така форма випуску дає змогу за-
безпечити сталу терапевтичну концентрацію 
пантопразолу вже на початку лікування [12, 23].

Застосування в ерадикаційних схемах панто-
празолу («Нольпаза») дає змогу вирішити 
і іншу проблему фармакокінетики блокаторів 
Н+/K+/АТФази, а саме так званий «ефект пер-
шого проходження через печінку», коли біль-
шість діючої речовини, що входить до складу 
лікарської форми, інактивується. Зокрема це 
стосується омепразолу та лансопразолу, які до-
волі швидко метаболізуються ізоензимом 
СYP2С19 (5-мефетоїн гідроксилазою) [59, 60]. 
За цих умов, кислотосупресивна дія блокаторів 

Н+/K+-АТФази буде залежати від активності 
ізоензиму СYP2С19. Оскільки встановлено, що 
серед корінного населення Європи 2/3 пред-
ставників білої раси належать до швидких мета-
болізаторів, то у таких пацієнтів як ефектив-
ність кислотосупресивної фармакотерапії (при 
використанні омепразолу та лансопразолу), так 
і відсоток успішних ерадикацій H. pylori буде 
знижуватися приблизно на 20 % [70].

Дещо інший шлях метаболізму притаманний 
пантопразолу. Він відбувається шляхом кон’ю-
гації (сульфатування), що вимагає значно мен-
шої участі ізоферментів СYP2С19 та  CYP3A4. 
За рахунок цього, по перше, забезпечується по-
стійна величина його біодоступності вже після 
першого прийому, а по-друге, пантопразол має 
найменший серед інших блокаторів Н+/K+-
АТФази вплив на метаболізм інших лікарських 
засобів [34, 40, 43].

Саме тому в умовах, коли хворі приймають 
кілька препаратів різних фармакологічних груп, 
наприклад, під час проведення ерадикаційної те-
рапії, особливо у пацієнтів з наявною супутньою 
патологією, доцільно використовувати саме пан-
топразол [4, 19, 22, 33]. Так, у роботі І. Г. Палій  
та співавт. продемонстровано, що для прогнозу-
вання успішності антигелікобактерної терапії 
необхідно проводити контроль ефективності 
кислотосупресивної фармакотерапії. За резуль-
татами експрес-гастро-рН-моніторингу в хворих 
із успішною ерадикацією H. pylori виявлено по-
тужніше блокування секреції хлористоводневої 
кислоти, ніж у хворих із невдалим лікуванням 
H. pylori, завдяки застосуванню в ерадикаційній 
схемі препарату пантопразол («Нольпаза») [21].

Установлено, що 83,3 % лікарів з досліджених 
областей України намагаються проводити конт-
роль ерадикації H. pylori, однак це питання необ-
хідно більш активно висвітлювати на лікарських 
форумах та у друкованих виданнях, оскільки за 
результатами анкетування виявилося, що лікарі 
первинної ланки в більшості випадків не можуть 
правильно застосовувати неінвазивні методики 
діагностики H. pylori, зокрема 34,8 % опитаних 
широко використовують серологічний метод як 
прийнятний для контролю. Ця проблема є харак-
терною не лише для лікарів центральних і північ-
них областей України, а і, за даними Г. Д. Фадєєн-
ко та співавт. [38], для лікарів на сході України. 
Зокрема, автори дослідження відзначили, що 
у 2,9 % із проаналізованих випадків контроль 
ефективності ерадикації H. pylori проводили се-
рологічним методом. Кількість некоректних при-
значень серологічного методу як контролю ера-
дикації H. pylori була суттєво меншою у згадано-
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му дослідженні порівняно з отриманими нами 
результатами. Однак цей факт можна пояснити 
тим, що для аналізу відбирали історії хвороби па-
цієнтів третинного рівня, де лікарі є більш інфор-
мованими щодо лікування гаст роентерологічної 
патології, а в нашій роботі оцінено відповіді ліка-
рів первинного рівня надання медичної допомо-
ги. Тому можна припустити, що проблеми, ви-
світлені в нашій статті, є характерними для ліка-
рів первинної ланки в інших областях України.

Висновки
Лікарі первинної ланки у центральних та пів-

нічних областях України для діагностики H. pylori 
недостатньо часто обирають неінвазивні методи 
виявлення H. pylori (лише 53,5 % опитаних відда-
ють перевагу неінвазивній діагностиці інфікуван-
ня H. pylori (визначення антитіл IgG до H. pylori, 
дихальний уреазний тест, визначення антигену 
H. pylori в калі), а 40,9 % використовують пере-
важно інвазивні методи діагностики H. pylori 
(верхня ендоскопія з бактеріоскопічним дослід-
женням біо птату та верхня ендоскопія з отриман-
ням біоптату для швидкого уреазного тесту)).

При призначенні антигелікобактерного ліку-
вання І лінії лікарі первинної ланки в цілому 
призначають науково обґрунтовані схеми ліку-
вання (49 % віддають перевагу схемі ІПП + кла-
ритроміцин + амоксицилін, 74 (20,6 %) — ІПП + 
кларитроміцин + амоксицилін + препарати 
 віс муту, 13 (3,6 %) — ІПП + кларитроміцин + 
мет ронідазол).

Спостерігається тенденція до недотримання 
рекомендацій Маастрихтського консенсусу V 
щодо загальної тривалості ерадикаційної терапії 
(7-денний курс як оптимальний обирали 
154 (42,9 %) опитаних, 10-денний — 78 (21,7 %), 
14-денний — 95 (26,5 %)).

Для контролю ефективності ерадикації H. py-
lori лікарі первинної ланки недостатньо вико-
ристовують неінвазивні методики (дихальний 
уреазний тест призначають 22,8 % опитаних, ви-
значення антигену H. pylori в калі — 15,9 %).

Існує потреба у проведенні роз’яснювальної 
та освітньої роботи серед лікарів первинної лан-
ки з метою поліпшення їх знань щодо міжнарод-
них стандартів з ведення хворих із захворюван-
нями, асоційованими з інфекцією H. pylori.
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Проблемные вопросы диагностики, лечения  
и контроля эрадикации инфекции Helicobacter pylori  
на этапе оказания первичной медико-санитарной помощи  
(по результатам опроса врачей первичного звена)
Цель — по результатам опроса врачей первичного звена изучить состояние их осведомленности отно-
сительно диагностики, выбора схем лечения и методов контроля эрадикации Helicobacter pylori у боль-
ных с патологией органов желудочно-кишечного тракта.

Материалы и методы. Проведен опрос в виде анкетирования 359 врачей первичного звена из центров 
первичной медико-санитарной помощи и семейных амбулаторий в 5 областях. В Винницкой области 
были опрошены 113 врачей, в Хмельницкой — 85, в Житомирской — 80, в Черкасской — 38, в Чернигов-
ской — 43. Анкета содержала вопросы о методах диагностики H. pylori, схемах эрадикации H. pylori и мето-
дах контроля эффективности проведенного лечения, используемых врачами в клинической практике.

Результаты. Из 359 опрошенных 337 (93,9 %) имеют современное представление об этиологической 
роли H. pylori, 22 (6,1 %) сомневаются в значении H. pylori в патологии верхних отделов желудочно-
кишечного тракта. Из опрошенных только 192 (53,5 %) врача отдают предпочтение неинвазивной диаг-
ностике инфицирования H. pylori (определение антител IgG к H. pylori, дыхательный уреазный тест, 
определение антигена H. pylori в кале), 147 (40,9 %) — используют преимущественно инвазивные тесты 
диагностики H. pylori (верхняя эндоскопия с бактериоскопическим исследованием биоптата и верхняя 
эндоскопия с получением биоптата для быстрого уреазного теста). При выборе ингибитора протонной 
помпы в схеме эрадикации H. pylori 137 (38,2 %) врачей первичного звена отдают предпочтение панто-
празолу, 109 (30,4 %) — омепразолу, 79 (22 %) — рабепразолу, 25 (6,9 %) — эзомепразолу, еще 9 (2,5 %) 
отметили, что нет разницы в эффективности эрадикации H. pylori между ингибиторами протонной 
помпы. Схемы эрадикации H. pylori І линии, соответствующие требованиям международных и нацио-
нальных консенсусов, назначают 73,2 % врачей первичного звена. Для контроля эрадикации H. pylori 
125 (34,8 %) врачей отдают предпочтение определению антител IgG к H. pylori, 66 (18,4 %) — верхней 
эндоскопии с бактериологическим исследованием биоптата, 18 (5,0 %) — верхней эндоскопии с полу-
чением биоптата для быстрого уреазного теста, 82 (22,8 %) — дыхательному уреазному тесту, 57 (15,9 %) — 
определению антигена H. pylori в кале.
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Выводы. Врачи первичного звена центральных и северных областей Украины для диагностики H. pylori 
недостаточно часто используют неинвазивные методы выявления H. pylori. При назначении антихели-
кобактерной терапии І линии назначают научно обоснованные схемы лечения. Выявлена тенденция 
относительно невыполнения рекомендаций консенсуса Маастрихт V об общей длительности эрадика-
ционной терапии. Для контроля эффективности эрадикации H. pylori врачи первичного звена недоста-
точно используют современные неинвазивные методы.

Ключевые  слова: Helicobacter pylori, антихеликобактерная терапия, первичная медико-санитарная 
помощь.

S. O. Yatsyuk, I. G. Palii, S. V. Zaika, I. V. Tkachuk
National Pirogov Memorial Medical University, Vinnytsya

Issues of concern in the diagnosis, treatment and eradication 
control for the Helicobacter pylori infection at the stage  
of primary healthcare (based on the results  
of questioning of primary care physicians)
Objective — based on the results of questioning of primary care physicians, to investigate the status of their 
awareness regarding the diagnosis, treatment and eradication control for the Helicobacter pylori infection in 
patients with gastrointestinal pathology.

Materials and methods. The questioning involved 359 primary care physicians from the primary healthcare 
centers and family out-patients clinics in five regions. In Vinnytsya region, 113 physicians were inquired, in 
Khmelnytsky region 85 subjects, in Zhytomyr region 80 doctors, in Cherkasy region 38, and in Chernyhiv region 
43 primary care physicians. The questionnaire included questions related to the H. pylori diagnosis methods, 
schemes of H. pylori eradication and methods of control for the efficacy of the conducted treatment, used by the 
physicians in their clinical practice.

Results. From 359 respondents, 337 (93.9 %) had modern understanding of the etiological role of H. pylori, 
22 (6.1 %) were doubting in the H. pylori significance in the pathology of the upper departments of gastrointesti-
nal tract. From all respondents, only 192 (53.5 %) doctors preferred non-invasive H. pylori infection diagnosis 
(determination of IgG antibodies to H. pylori), breath urease tests, determination of H. pylori antigen in feces), and 
147 physicians (40.9 %) used predominantly invasive tests for H. pylori diagnosis (upper endoscopy with bacterio-
scopic biopsy examination and upper endoscopy with resulting biopsy with express urease test). As for the choice 
of the proton pump inhibitor in the scheme of H. pylori eradication, 137 primary care physicians (38.2 %) pre-
ferred pantoprazole, 109 (30.4 %) omeprazole, 79 (22 %) rabeprazole, 25 (6.9 %) esomeprazole, and 9 more (2.5 %) 
outlined that did not see a difference between PPIs in the H. pylori eradication efficacy. The 1st line schemes of H. 
pylori eradication in compliance with the requirements of the international and national consensus, were admin-
istered by 73.2 % of the primary care physicians. As a control method for the H. pylori eradication, 125 (34.8 %) of 
physicians preferred the determination of IgG antibodies to H. pylori, 66 (18.4 %) — upper endoscopy with bacte-
rioscopic biopsy examination, 18 (5.0 %) — upper endoscopy with resulting biopsy with express urease test, 
82 (22.8 %) — breath urease tests, 57 (15.9 %) — determination of H. pylori antigen in feces.

Conclusions. The primary care physicians in the central and northern regions of Ukraine underused the non-
invasive methods for the H. pylori infection diagnosis. For the 1st line schemes of anti-helicobacter therapy, they 
used evidence-based treatment schemes. The trend has been revealed to the relative non-compliance with the 
recommendations of Maastricht V regarding the general duration of eradication therapy. To control the efficacy 
of the H. pylori eradication, the primary care physicians underused the modern non-invasive methods.

Key words: Helicobacter pylori, anti-helicobacter therapy, primary healthcare.  
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