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Я звенная болезнь (ЯБ) пред-
ставляет собой хроническое 
рецидивирующее полиэ-

тиологическое заболевание, характе-
ризующееся образованием язвенного 
дефекта в стенке желудка или двенад-
цатиперстной кишки (ДПК), распро-
страняющегося до подслизистой осно-
вы или глубже. Важной особенностью 
течения ЯБ является возможность раз-
вития опасных для жизни осложнений: 
желудочно-кишечных кровотечений, 
перфорации язвенного дефекта, раз-
вития рубцового стеноза пилородуоде-
нальной области [11, 36]. 

Несмотря на значительные успехи в 
расшифровке этиопатогенеза и совер-
шенствование подходов к лечению, ЯБ 
продолжает оставаться одним из наи-
более широко распространенных забо-
леваний желудочно-кишечного тракта. 
В целом ЯБ страдают или страдали от 
5 до 15 % взрослой популяции земного 
шара. В России распространенность 
данной патологии среди всего населе-
ния составляет около 12 %. Результаты 
патологоанатомических исследований 
дают более высокие цифры (28 %), 
что может свидетельствовать о латент-

ном течении заболевания у многих 
больных [5, 10].

ЯБ – заболевание многофакторного 
генеза, однако в настоящее время в 
ее этиопатогенезе ведущее значение 
придается инфекционному агенту – 
Helicobacter pylori. В нашей стране 
H. pylori выявляется у 80 % взрослого 
населения и большая часть язв желуд-
ка, а также ДПК ассоциирована с дан-
ной инфекцией. Все чаще эрозивно-
язвенные поражения верхних отделов 
пищеварительной системы связаны с 
приемом нестероидных противовоспа-
лительных препаратов. Определенную 
роль играют и такие факторы, 
как злоупотребление алкоголем и куре-
ние [11].

Патогенез ЯБ традиционно описы-
вают как дисбаланс между фактора-
ми “агрессии” и факторами “защиты” 
слизистой оболочки желудка и ДПК, 
возникающий на фоне хронического 
хеликобактерного гастрита. Несмотря 
на то что хронический гастрит развива-
ется у всех хеликобактер-позитивных 
лиц, какие-либо клинические про-
явления имеются лишь у небольшой 
части пациентов. Для людей, инфи-

цированных H. pylori, риск развития 
ЯБ и рака желудка в течение жизни 
составляет 10–20 и 1–2 % соответ-
ственно. Вероятность возникновения 
этих заболеваний может зависеть от 
вирулентных и патогенных свойств 
бактериального штамма, генетических 
особенностей организма хозяина и 
факторов окружающей среды [29].

Еще до открытия H. pylori стало 
известно, что ЯБ ДПК, с одной сторо-
ны, и ЯБ желудка, а также рак желуд-
ка, с другой, обычно ассоциируют-
ся с разными типами хронического 
гастрита. При антральном гастрите с 
отсутствием или минимальной выра-
женностью атрофии и нормальной или 
повышенной секрецией соляной кис-
лоты часто развиваются язвы ДПК и 
препилорические язвы желудка, а рак 
желудка практически не встречается. 
Напротив, при пангастрите с тяжелой 
атрофией слизистой оболочки, гипо- 
или ахлоргидрией чаще регистриру-
ются некардиальный рак и язвенная 
болезнь желудка, а язвы ДПК почти не 
выявляются. Таким образом, наличие 
язвенной болезни ДПК на ранних эта-
пах течения болезни оказывает некий 
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протективный эффект в отношении 
неоплазии желудка [1, 16, 22].

Данный феномен получил объ-
яснение после открытия и изучения  
H. pylori, когда стало понятно, что в боль-
шинстве случаев антральный гастрит  
и пангастрит представляют собой  
различные направления естествен-
ного течения этой инфекции. После 
инфицирования, которое обычно про-
исходит в детском или подростковом 
возрасте, развивается острый гастрит 
с неспецифическими транзиторны-
ми симптомами диспепсии (боли и 
тяжесть в эпигастрии, тошнота, рвота) 
и гипохлоргидрией [17, 29].

Через несколько месяцев острый 
хеликобактерный гастрит трансфор-
мируется в хронический с постепен-
ным формированием либо антрального 
гастрита, либо пангастрита. Ключевым 
фактором, определяющим топографию 
гастрита, а значит, вероятность разви-
тия язвенной болезни ДПК или рака 
желудка, является уровень секреции 
соляной кислоты.

При нормальной или высокой 
секреторной активности париеталь-
ных клеток соляная кислота пода-
вляет рост H. pylori в теле желудка, 
и бактерия интенсивно колонизи-
рует только антральный отдел, где  
воздействие кислотного фактора не 
столь интенсивно. В этом случае раз-
вивается ограниченный антральный 
гастрит. В теле желудка может выяв-
ляться лишь незначительное воспале-
ние [17, 22, 29].

При преимущественной локализа-
ции в антральном отделе инфекция  
Н. pylori значительно нарушает регуля-
цию секреции соляной кислоты. С од- 
ной стороны, происходит избыточ-
ное ощелачивание антрального отдела 
желудка продуктами гидролиза мочеви-
ны, образующимися в результате дей-
ствия бактериальной уреазы, следстви-
ем чего является гипергастринемия.  
С другой стороны, хроническое  
воспаление в антральном отделе сти-
мулирует G-клетки и подавляет актив-
ность D-клеток, что также ведет к 
гипергастринемии и снижению про-
дукции соматостатина. Все это в 
свою очередь еще больше потенциру-
ет функцию париетальных клеток и 
гиперхлоргидрию.

В итоге гиперацидность ведет к хро-
ническому закислению полости ДПК 
и формированию в ее слизистой обо-
лочке желудочной метаплазии, очаги 
которой колонизируются H. pylori и 
служат основой для возникновения 
хронического дуоденита. На фоне 
нарастающего ослабления защитных 
свойств слизистой оболочки в отно-
шении кислотно-пептического воз-
действия в этих участках происходит 
образование язвенного дефекта [6, 10].

В том случае если уровень про-
дукции соляной кислоты понижен,  
H. pylori беспрепятственно колонизи-
рует слизистую оболочку тела желуд-
ка, вызывая пангастрит. Хроническое 
активное воспаление через эффекты 
провоспалительных цитокинов еще 
больше ингибирует функцию парие-
тальных клеток, а в дальнейшем вызы-
вает постепенное развитие атрофии 
главных желез тела желудка. Нарастает 
гипохлоргидрия, в крови повышается 
уровень гастрина и снижается концен-
трация пепсиногена I. На этом фоне 
значительно повышается вероятность 
развития язвы желудка [17, 22, 29].

Следует отметить, что у большинства 
пациентов хронический хеликобактер-
ный гастрит имеет низкую активность, 
не вызывает значительных изменений 
секреции соляной кислоты и не приво-
дит к развитию язвенной болезни или 
рака желудка [16].

Ключевая роль в детерминации фор-
мирования преимущественно антраль-
ного гастрита или пангастрита, а сле-
довательно, риска развития ЯБ ДПК 
или желудка, по современным пред-
ставлениям, принадлежит генетиче-
ским особенностям организма челове-
ка. С ними напрямую связан характер 
иммунного ответа, в частности уро-
вень продукции провоспалительного 
цитокина интерлейкина-1β, обладаю-
щего выраженными антисекреторны-
ми свойствами. Генетически обуслов-
ленная избыточная экспрессия этой 
субстанции вызывает стойкое подавле-
ние секреции соляной кислоты уже 
на стадии острого хеликобактерного 
гастрита. В такой ситуации создаются 
благоприятные условия для заселения 
H. pylori тела желудка и развития хро-
нического пангастрита с атрофией и 
метаплазией слизистой оболочки [16].

Таким образом, в настоящее время 
роль Н. pylori в этиопатогенезе ЯБ 
желудка и ДПК представляется дока-
занной. При персистенции этой 
инфекции создаются предпосылки 
для хронизации воспалительного и 
деструктивного процессов в слизи-
стой оболочке желудка и ДПК. В таких 
условиях единственно правильным 
подходом к терапии хеликобактер-
ассоциированной ЯБ является про-
ведение эрадикационной терапии, 
направленной на полное уничтожение 
данной бактерии.

Многочисленные клинические 
исследования, выполненные в нашей 
стране и за рубежом, продемонстриро-
вали эффективность антихеликобак-
терной терапии (АХТ) при лечении ЯБ. 
Показано, что в большинстве случаев 
после успешной эрадикации прекра-
щается хроническое рецидивирующее 
течение заболевания, значительно 
снижается риск таких осложнений, как 
язвенные кровотечения. По данным 
фармакоэкономических исследований 
лечение инфекции H. pylori снижает 
экономические затраты по сравнению 
с обычной терапией ЯБ антисекре-
торными препаратами и средствами с 
цитопротективными свойствами [24, 
25, 30].

Современная терапия ЯБ, как и 
любого другого заболевания, должна 
строиться с учетом этиологических 
факторов, фазы процесса, тяжести 
течения, сопутствующей патологии. 

В целом основными целями лече-
ния при наличии хеликобактер-
ассоциированной ЯБ является:

купирование в кратчайший срок •	
основных симптомов заболевания;
полное уничтожение бактерии  •	
H. pylori в гастродуоденальной сли-
зистой оболочке;
устранение активного воспаления в •	
слизистой оболочке желудка и ДПК;
обеспечение качественного зажив-•	
ления язвенных дефектов;
предупреждение развития обостре-•	
ний и осложнений.
Согласно III Маастрихтскому кон-

сенсусу, основными показаниями к 
диагностике инфекции H. pylori и про-
ведению эрадикации при ЯБ желудка и 
ДПК служат [33]:

стадия обострения;•	
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документально подтвержденная ЯБ •	
в анамнезе (фаза ремиссии);
после язвенного кровотечения или •	
при указании на кровотечение в 
анамнезе;
после оперативного лечения ЯБ,  •	
в т. ч. по поводу осложнений.
Практически все современные 

схемы АХТ базируются на использо-
вании ингибиторов протонной помпы 
(ИПП) как средства с язвозаживля-
щим эффектом и препятствующего 
кислотной деградации антибиотиков, 
а ключевыми антибактериальными 
препаратами в них являются висмута 
трикалия дицитрат, кларитромицин и 
амоксициллин. На сегодняшний день 
предложено большое количество раз-
личающихся по составу и длительно-
сти применения комбинаций эради-
кационной терапии хеликобактерной 
инфекции, некоторые из которых 
потеряли или постепенно теряют свою 
эффективность. Активно обсуждаются 
альтернативные варианты схем пер-
вой и второй линий, а также терапии 
третьей линии (терапия “спасения”), 
которая может применяться после двух 
неудачных попыток лечения [27, 32].

В качестве стартового лечения 
инфекции H. pylori по рекомендациям 
III Маастрихтского консенсуса в нашей 
стране назначалась классическая трой-
ная терапия: ИПП в стандартной дозе 
2 раза в день, кларитромицин 500 мг 
2 раза в день и амоксициллин 1000 мг  
2 раза в день; при том что приме-
нение тройной схемы с включением 
метронидазола в России абсолютно 
неоправданно, т. к. установленный 
критический порог резистентности 
пилорического хеликобактера к этому 
антибиотику (40 %) уже давно повсе-
местно преодолен [33].

Однако широкое применение 
макролидов привело к постепенному 
увеличению устойчивости H. pylori к 
кларитромицину. Главными причина-
ми роста количества антибиотикорези-
стентных штаммов H. pylori являются 
увеличение числа пациентов, получаю-
щих неадекватную АХТ, неадекватная 
комбинация препаратов (назначение 
метронидазола без препарата висмута), 
низкие дозы антибиотиков в схемах 
эрадикации, короткие курсы лечения 
и бесконтрольное самостоятельное 

использование больными антибакте-
риальных средств по другим показани-
ям [4, 27].

По данным ряда исследований, 
минимальный уровень резистентности 
H. pylori к кларитромицину в странах 
европейского региона составляет от 21 
до 28 %. В России на сегодняшний 
день в крупных мегаполисах склады-
вается та же ситуация. Резистентные 
штаммы пилорического хеликобактера 
выявляются в 19–40 % случаев [12]. На 
этом фоне эффективность классиче-
ской тройной терапии, к сожалению, 
постепенно снижается и уровень эра-
дикации при ее применении уже не 
достигает минимально установленного 
стандарта в 80–90 % [27, 32]. 

В таких обстоятельствах ведутся 
активный поиск и обсуждение возмож-
ных способов преодоления резистент-
ности пилорического хеликобактера, 
в первую очередь к кларитромицину 
как основному противомикробному 
агенту, а также альтернативных схем 
терапии первой и второй линий. 

На сегодняшний день рассматрива-
ется сразу несколько возможных вари-
антов стартового лечения, ключевую 
роль в которых продолжают играть 
висмута трикалия дицитрат и клари-
тромицин (см. таблицу):

классическая квадротерапия в соста-•	
ве висмута трикалия дицитрата, 
ИПП, тетрациклина и метронида-
зола;
новая схема квадротерапии в составе •	
висмута трикалия дицитрата, ИПП, 
кларитромицина и амоксициллина;
последовательная терапия;•	
тройная терапия в составе висмута •	
трикалия дицитрата, кларитромици-
на и амоксициллина (при доказан-
ной ахлоргидрии).
По рекомендациям III Маастрих- 

тского соглашения в качестве пер-
вой линии АХТ может использовать-
ся стандартная четырехкомпонентная 
комбинация: висмута трикалия дици-
трат по 120 мг 4 раза в день, ИПП в 
стандартной дозе 2 раза в день, тетра-
циклин 500 мг 4 раза в день и метро-
нидазол 500 мг 3 раза в день в течение 
14 дней [33]. 

Данная схема хорошо знакома кли-
ницистам и с успехом применяется в 
течение многих лет. Даже при высо-

ком уровне резистентности H. pylori к 
метронидазолу в регионе применение 
препарата висмута позволяет успешно 
ее преодолевать. Эффективность тако-
го лечения продолжает оставаться на 
высоком уровне и составляет 85–90 %. 
Замена метронидазола на фуразолидон 
также не снижает показатель уровня 
эрадикации, который достигает в этом 
случае 90 % [27, 32, 37]. 

Такой вариант лечения хеликобак-
терной инфекции является предпо-
чтительным при наличии в анамнезе 
у пациента аллергических реакций на 
кларитромицин, амоксициллин или 
другие антибиотики из этих групп. 
Некоторыми недостатками данной 
схемы являются сложный для паци-
ентов четырехразовый режим приема 
препаратов, который может снижать 
их приверженность к АХТ, и доста-
точно высокий уровень нежелательных 
побочных эффектов, в первую очередь 
от тетрациклина. 

Весьма перспективной выглядит 
новая модифицированная четырнад-
цатидневная схема АХТ первой линии. 
К стандартной тройной комбинации 
ИПП, кларитромицина и амоксицил-
лина добавляется висмута трикалия 
дицитрат. Использование такого режи-
ма позволяет достигать эрадикации в 
93,7 % случаев, а при наличии рези-
стентных к кларитромицину штаммов 
H. pylori лечение оказывается успеш-
ным у 84,6 % пациентов. Такие данные 
говорят о возможности преодоления 
устойчивости пилорического хелико-
бактера к кларитромицину на фоне 
использования препарата висмута [32].

В целом добавление висмута к пре-
паратам тройной схемы первой линии 
позволяет добиваться нескольких 
целей [32]:

обеспечивать высокие показатели •	
эрадикации при применении тера-
пии первой линии;
преодолевать резистентность пило-•	
рического хеликобактера к клари-
тромицину;
снижать распространенность в попу-•	
ляции не чувствительных к клари-
тромицину штаммов H. pylori;
компенсировать отсутствие новых •	
антибактериальных препаратов с 
выраженной антихеликобактерной 
активностью.
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В итоге такой подход, по-видимому, 
позволит сохранить кларитромицин в 
качестве компонента эрадикационной 
терапии первой линии, несмотря на 
неблагоприятную ситуацию с ростом 
резистентности H. pylori к данному 
антибиотику. Благодаря выраженным 
цитопротективным свойствам висмута 
трикалия дицитрата указанная схема 
особенно показана пациентам с ЯБ 
желудка или ДПК.

Еще одной достаточно новой схемой 
АХТ, разработанной в Италии, являет-
ся т. н. последовательная (ступенчатая) 
терапия. Данный режим может стать 
альтернативным вариантом лечения 
хеликобактериоза как в первой, так и 
во второй линиях даже в регионах с 
высоким уровнем резистентности этой 
бактерии к кларитромицину.

Терапия при назначении последова-
тельной схемы делится на два равных 
этапа. В первые 5 дней пациент полу-
чает ИПП в стандартной дозе 2 раза в 
сутки и амоксициллин 1000 мг 2 раза в 
сутки, а следующие 5 дней – тройную 
терапию в составе ИПП, кларитро-
мицина (500 мг 2 раза) и тинидазола  
(500 мг 2 раза) [20].

Первыми предпосылками к созданию 
такой схемы эрадикационной терапии 
стали результаты исследований, про-
веденных еще в середине 1990-х гг.  
Тогда было продемонстрировано, что 
эффективность АХТ второй линии 
после неудачного первого курса выше, 
когда в качестве первой линии назна-
чалась 14-дневная двойная терапия с 
ИПП и амоксициллином, а в качестве 
второй – стандартная 7-дневная тера-
пия, чем в том случае если эти схемы 
назначались в обратном порядке [35].

Серия работ, выполненных в странах 
юга Европы, прежде всего в Италии, 
показала высокий уровень успешной 
эрадикации при применении после-
довательной терапии, составивший 
82,2–97,5 %. Интересен тот факт, что в 
нескольких исследованиях продемон-
стрирована способность данной схемы 
преодолевать резистентность H. pylori 
к кларитромицину. Причем уровень 
эрадикации при этом снижался лишь 
до 89 % [27, 28, 38].

Аналогичные положительные 
результаты были получены и в иссле-
дованиях, выполненных в других 

регионах. В работе J. Molina-Infante 
и соавт. эрадикация хеликобактерной 
инфекции была достигнута в 80,8 % 
случаев, в то время как стандартная 
тройная терапия оказалась эффектив-
ной лишь у 66 % пациентов. Опыт 
применения последовательной тера-
пии появился и в России (Санкт-
Петербург), причем уровень эрадика-
ции составил 96 % [15, 34].

В целом последовательная терапия 
на данный момент является одним 
из наиболее перспективных режимов 
лечения инфекции H. pylori. Однако 
для уточнения ее локальной эффек-
тивности в нашей стране необходимо 
проведение более широкомасштабных 
исследований [27].

У пациентов с выраженным атрофи-
ческим гастритом и гипо- или ахлорги-
дрией в качестве терапии первой линии 
может применяться 14-дневная схема в 
составе висмута трикалия дицитрата 
в дозе 120 мг 4 раза в сутки, амокси-
циллина в дозе 1000 мг 2 раза в сутки 
и кларитромицина в дозе 500 мг 2 раза 
в сутки. В такой ситуации нет необхо-
димости в быстром подавлении про-
дукции соляной кислоты, и эта схема 
может оказаться оптимальной по соот-
ношению стоимость/эффективность. 
Уровень эрадикации при этом состав-
ляет 84 % [7, 14].

Обсуждая схемы эрадикационной 
терапии первой линии, нельзя не 
остановиться на основных свойствах 
висмута трикалия дицитрата и клари-
тромицина – ключевых компонентов 
современной АХТ.

Среди всех препаратов висмута наи-
большей антибактериальной актив-
ностью в отношении пилорического 
хеликобактера обладает висмута три-
калия дицитрат. Устойчивые к дан-
ному препарату штаммы H. pylori 
отсутствуют. Антихеликобактерный 
эффект висмута трикалия дицитрата 
связан с подавлением подвижности и 
адгезии бактерии к эпителиоцитам, а 
также с преципитацией на мембране 
бактериальной клетки с последующим 
нарушением ее проницаемости и гибе-
лью микроорганизма. Как отмечено 
выше, применение висмута позволяет 
успешно преодолевать резистентность 
H. pylori к кларитромицину и метрони-
дазолу [32].

Помимо антибактериального эффек-
та висмута трикалия дицитрат оказы-
вает выраженное цитопротективное 
действие. На поверхности слизистой 
оболочки желудка и ДПК препарат 
создает пленку, защищающую эпи-
телиоциты от воздействия кислотно-
пептического фактора и потенцирую-
щую процессы репарации в области 
эрозивно-язвенных дефектов. Причем 
ионы висмута обладают способностью 
непосредственно стимулировать про-
лиферацию клеток эпителия. В таких 
условиях качество (ультраструктурная 
картина) репаративного процесса зна-
чительно лучше, чем при монотерапии 
антисекреторными средствами, кото-
рые не влияют на гидрофобность сли-
зистого барьера [2].

Висмута трикалия дицитрат сти-
мулирует синтез простагландина Е2 
и повышает качество гидрофобного 
слоя желудочной слизи, вырабаты-
ваемой поверхностным эпителием. 
Увеличение продукции простагланди-
на Е2 потенцирует секрецию бикар-
бонатов, улучшает микроциркуляцию, 
стимулирует ангиогенез, поддержи-
вает реконструкцию внеклеточного 
матрикса, оказывает противовоспали-
тельное действие. Препарат препят-
ствует деградации слизистого слоя, 
предохраняет от разрушения и фикси-
рует в области повреждений эпидер-
мальный фактор роста, необходимый 
для полноценной физиологической и 
репаративной регенерации эпителио-
цитов. 

Показан антиоксидантный эффект 
висмута трикалия дицитрата, подавля-
ющего перекисное окисление липидов 
и защищающего ДНК клеток эпителия 
от воздействия активных форм кисло-
рода [8, 18].

В целом если для снижения воздей-
ствия кислотного фактора в настоящее 
время существует целый арсенал пре-
паратов группы ИПП, то для непосред-
ственной защиты язвенного дефекта с 
успехом может использоваться только 
висмута трикалия дицитрат. 

Кларитромицин обладает высокой 
активностью в отношении H. pylori, 
по уровню которой он превосходит 
другие препараты группы макролидов. 
Это делает его единственным лекар-
ственным средством из данной груп-
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пы, рекомендованным для лечения 
хеликобактерной инфекции. 

Бактериостатический эффект кла-
ритромицина связан с блокадой син-
теза белка за счет обратимого связы-
вания с 23S-субъединицей рибосо-
мы. Однако при достижении в очаге 
инфекции концентрации, в 2–4 раза 
превышающей МПК, он может ока-
зывать и бактерицидное действие, что, 
возможно, обусловливает его дозоза-
висимый эффект при АХТ. Помимо 
этого кларитромицин обладает и 
выраженной противовоспалитель-
ной активностью, обусловленной его 
способностью ингибировать продук-
цию провоспалительных и стимули-
ровать синтез противовоспалительных  
цитокинов [3].

При пероральном приеме клари-
тромицина он быстро всасывается в 
желудочно-кишечном тракте (ско-
рость достижение пиковой кон-
центрации в плазме – 1,8–2,8 часа). 
Биодоступность препарата составляет 
52–55 %, а период полувыведения при 
приеме 500 мг 2 раза в сутки – 7–8 
часов. Он имеет липофильные свой-
ства и хорошо проникает в желудочный 
сок. Биотрансформируется в печени 
при помощи цитохрома Р450.

Кларитромицин устойчив к воздей-
ствию соляной кислоты желудочно-
го сока, но эффективен в отношении 
только делящихся микроорганизмов. 
Для обеспечения его антимикробной 
активности важным является одновре-
менное применение ИПП. Кроме этого 

поддержание рН в желудке выше 3  
с помощью антисекреторных препа-
ратов резко тормозит процесс дегра-
дации кларитромицина, обеспечивая 
полноценную эрадикацию H. pylori. 
Существенным свойством кларитро-
мицина является и наличие синергиз-
ма с омепразолом, эзомепразолом и 
другими ИПП [13].

Новые данные об антихеликобак-
терной активности кларитромици-
на были получены после открытия 
феномена бактериальных биопленок. 
Биопленка представляет собой дина-
мическое сообщество микроорганиз-
мов, заключенных в синтезируемый 
ими полимерный матрикс и тесно свя-
занных подлежащей с поверхностью. 
Важнейшей функцией такой системы 
является защита бактериальных кле-
ток от воздействия неблагоприятных 
факторов внешней среды, реакций 
иммунной системы макроорганизма и 
действия антибиотиков [9].

Как и большинство бактерий в своей 
среде обитания, H. pylori формиру-
ет биопленки на слизистой оболочке 
желудка, что отчасти может объяснить 
его высокую устойчивость ко мно-
гим антибиотикам. Кларитромицин 
обладает способностью разрушать 
матрикс бактериальных биопленок, 
тем самым значительно увеличивая 
его проницаемость для других анти-
бактериальных средств. Данное его 
свойство не зависит от вида инфекци-
онного агента и его чувствительности 
к макролидам [9, 21]. Таким обра-

зом, подходы к выбору терапии первой 
линии АХТ постепенно претерпевают 
изменения. Спектр эффективных схем 
первой линии несколько расширил-
ся, что стало возможным прежде всего 
благодаря более широкому примене-
нию висмута трикалия дицитрата и 
разработке последовательной терапии. 
По-видимому, в ближайшее время в 
данной области гастроэнтерологии 
следует ожидать выхода новых между-
народных рекомендаций, предполага-
ющих еще более широкое применение 
препаратов висмута уже на старте лече-
ния инфекции H. pylori.

Вместе с тем окончательно опреде-
лить место той или иной схемы эра-
дикации в первой линии АХТ могут 
только крупные сравнительные иссле-
дования. Чрезвычайно актуальным 
является систематический мониторинг 
уровня антбиотикорезистентности 
пилорического хеликобактера в раз-
личных регионах России, результаты 
которого позволят отечественным кли-
ницистам объективно подойти к выбо-
ру варианта лечения.

Если применение первой линии тера-
пии не привело к эрадикации Н. pylori, 
возникает необходимость в назначе-
нии одной из схем второй линии. 

При этом с учетом первой неудачной 
попытки лечения полезно тщательно 
проанализировать возможные причи-
ны неудачи, убедиться в достаточной 
эффективности антисекреторных пре-
паратов и главное – создать у пациен-
та высокую мотивацию к проведению 

Таблица Современные схемы антихеликобактерной терапии
Линии терапии Возможные схемы эрадикации
Первая ИПП + КЛР 500 мг 2 раза + АМК 1000 мг 2 раза, 14 дней (если локальные исследования подтверждают эффективность 

данной схемы)
ВСМ 120 мг 2 раза + ИПП + КЛР 500 мг 2 раза + АМК 1000 мг 2 раза, 14 дней
ВСМ 120 мг 2 раза + ИПП + ТТР 500 мг 4 раза + МТР 500 мг 3 раза, 10–14 дней
ИПП + АМК 1000 мг 2 раза, 5 дней
ИПП + КЛР 500 мг 2 раза + ТНД 500 мг 2 раза, 5 дней
ВСМ 120 мг 2 раза + КЛР 500 мг 2 раза + АМК 1000 мг 2 раза, 14 дней (при атрофическом гастрите)

Вторая ВСМ 120 мг 2 раза + ИПП + ТТР 500 мг 4 раза + МТР 500 мг 3 раза, 10–14 дней (если не применялась ранее)
ИПП + АМК 1000 мг 2 раза, 5 дней
ИПП + КЛР 500 мг 2 раза + ТНД 500 мг 2 раза, 5 дней (если не применялась ранее)
ИПП + АМК 1000 мг 2 раза + ФРЗ 200 мг 2 раза, 10 дней (если ранее применялась классическая квадротерапия)
ИПП + АМК 1000 мг 2 раза + ТТР 500 мг 4 раза, 10 дней (если ранее применялась классическая квадротерапия)

Третья (терапия 
“спасения”)

ИПП + АМК 1000 мг 2 р, 5 дней
ИПП + КЛР 500 мг 2 раза + ТНД 500 мг 2 раза, 5 дней (если не применялась ранее)
ИПП + АМК 1000 мг 2 раза + ЛВФ 250 мг 2 раза, 10 дней
ИПП + АМК 1000 мг 2 раза + ФРЗ 200 мг 2 раза, 10 дней
ИПП + АМК 1000 мг 2 раза + РФМ 150 мг 2 раза, 10 дней

Примечание. Во всех схемах ИПП назначаются в стандартной дозе два раза в сутки; КЛР – кларитромицин, АМК – амоксициллин, ВСМ – висмута трикалия 
дицитрат, ТТР – тетрациклин, МТР – метронидазол, ТНД – тинидазол, ФРЗ – фуразолидон, ЛВФ – левофлоксацин, РФМ – рифампицин. 
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дальнейшей терапии. Если в схеме 
первой линии применялся кларитро-
мицин, он не должен входить в тера-
пию на втором этапе, т. к. риск фор-
мирования вторичной резистентности 
очень велик. В то же время исключе-
ние может составлять описанный ниже 
последовательный режим терапии.

В соответствии с рекомендациям III 
Маастрихтского соглашения обычно 
назначается классическая квадротера-
пия в составе висмута трикалия дици-
трата, ИПП, тетрациклина и метро-
нидазола (фуразолидона) сроком на 
10–14 дней [33].

В ситуации, когда на первом этапе 
использовалась классическая четырех-
компонентная схема, в дальнейшем 
могут применяться последовательная 
терапия или альтернативные тройные 
схемы второй линии, включающие 
ИПП в стандартной дозе и амоксицил-
лин 1000 мг 2 раза в день в комбинации 
с тетрациклином (500 мг 4 раза в день) 
или фуразолидоном (200 мг 2 раза в 
день; см. таблицу) [33].

Эмпирическая АХТ третьей линии 
(терапия “спасения”; см. таблицу) 

применяется в том случае, если ни 
первая, ни вторая ступени лечения не 
позволили достигнуть полной эради-
кации микроорганизма. Если ранее 
назначалась стандартная тройная и 
квадротерапия, предусмотренные 
III Маастрихтским соглашением, то 
сегодня может применяться последо-
вательная терапия. 

Кроме этого на сегодняшний день 
достаточно хорошо изучены три потен-
циальных варианта 10-дневной тера-
пии “спасения”. К ИПП (стандартная 
дозировка – 2 раза в день) и амокси-
циллину (1000 мг 2 раза в день) добав-
ляется левофлоксацин (250 мг 2 раза в 
день) либо фуразолидон (200 мг 2 раза 
в день), либо рифабутин (150 мг 2 раза 
в день) [39].

Терапия на основе левофлокса-
цина приводит к успешной эради-
кации Н. pylori в 81–87 % случаев. 
Предпринимаются попытки модифици-
ровать схему на основе левофлоксаци-
на, что особенно важно для пациентов с 
аллергией к антибиотикам пеницилли-
нового ряда. В исследовании, где амок-
сициллин был заменен тинидазолом, 

уровень эрадикации при 7-дневном 
режиме терапии второй линии составил 
84 % [26]. Однако появляется все боль-
ше данных, указывающих на быстрый 
рост уровня резистентности H. pylori 
к левофлоксацину, что может в бли-
жайшем будущем значительно снизить 
эффективность данной схемы [27].

Схема с включением фуразолидона 
менее изучена, однако имеет наимень-
шую стоимость в сравнении с други-
ми схемами “спасения”. Эрадикация 
H. pylori при ее использовании, по 
разным данным, составляет от 52 до  
85 %. АХТ с рифабутином эффективна 
у 74–91 % больных. 

Однако данный препарат может 
вызывать ряд серьезных побочных 
эффектов. В России рифабутин 
используется в лечении туберкуле-
за и его применение в схемах эра-
дикации является абсолютно неце-
лесообразным [39]. Другой вариант 
заключается в подборе терапии в 
зависимости от результатов опреде-
ления чувствительности H. pylori к 
основным антибиотикам, использу-
ющимся в схемах эрадикации. Так, 
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