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Внастоящее время заболевания верхних отделов
пищеварительного канала, такие как гастроэзо�

фагеальная рефлюксная болезнь, хронический гаст�
рит и язвенная болезнь, остаются основной причи�
ной потери трудоспособности больных гастроэнте�
рологического профиля, на их долю приходится 40%
дней временной нетрудоспособности. Проводимые
на разных этапах лечебные и реабилитационные ме�
роприятия недостаточно эффективны. Все это зас�
тавляет исследователей продолжать поиск причин
язвенной болезни (ЯБ), эффективных методов лече�
ния и профилактики этого заболевания [3—5, 7].

Язвенная болезнь — заболевание мультифактор�
ного генеза, однако в ее этиопатогенезе, особенно
при дуоденальной форме, большое значение прида�
ется инфекционному агенту — Helicobacter pylori.
Эпидемиологические данные, полученные в различ�
ных странах, свидетельствуют о том, что практичес�
ки 100% язв, локализованных в двенадцатиперстной
кишке (ДПК), и более 80% язв желудочной локализа�
ции связаны с персистированием H. pylori [3]. В мно�
гочисленных экспериментальных и клинических ис�
следованиях убедительно доказана правомочность
инфекционной теории ЯБ, и лучшим ее подтвержде�
нием стали снижение заболеваемости хеликобактер�
ассоциированной ЯБ, а также тенденция к снижению
распространенности рака желудка. Это стало воз�
можно после разработки и внедрения во многих
странах, главным образом — Европы, в США и Ав�
стралии, так называемой эрадикационной терапии
[1—4].

На протяжении десятилетий установлено, что ин�
фекция Н. pylori является важнейшим этиопатогене�
тическим фактором не только ЯБ, но и хронического
гастрита (тип В), ассоциированного с последним в
75—92% случаев, дуоденита (гастродуоденита),
MALT�лимфомы и рака желудка. Однако канцероге�
ном является не бактерия, а воспалительный про�
цесс, который она индуцирует. По мнению Л.И. Ару�
ина [1], главным фактором при хеликобактерной ин�
фекции, приводящим к поражению ДПК с язвенным
дефектом, дуоденитом или желудка с фундальным
гастритом и раковым процессом, является генети�
ческая особенность макроорганизма, в том числе

определяющая уровень секреции соляной кислоты в
желудке. Если уровень секреции HCl низкий, Н. pylori
может колонизировать любой отдел желудка. При
сохранной (повышенной) кислотности единственным
местом, где может паразитировать микроорганизм,
является антральный отдел желудка и участки желу�
дочной метаплазии в ДПК.

В декабре 2005 г. состоялось знаменательное со�
бытие — открытие патогенетической связи хрони�
ческого гастрита и язвенной болезни с инфекцией
Н. pylori в желудке. Всемирно известным Robin Warren
и Barry Marshall была вручена Нобелевская премия
по физиологии и медицине. Теперь история откры�
тия НР навсегда связана с этими именами. В настоя�
щее время существует концепция о роли H. pylori в
патогенезе гастрита и язвенной болезни, а доказа�
тельства имеются в многочисленных исследованиях,
проведенных в различных странах мира [3—5, 7].

В странах СНГ показатели инфицированности на�
селения Н. pylori составляют в среднем 80—90%: в
Эстонии, например, частота обнаружения хелико�
бактериоза во взрослой популяции составляет 88—
92% (H.�I. Maaroos, 1995), в Санкт�Петербурге —
84—96% (Malatty, 1996), в США у эмигрантов из ев�
ропейской части бывшего СССР — 92% [7].

Эрадикационная терапия включена в международ�
ные стандарты лечения Н. pylori�ассоциированной
патологии гастродуоденальной зоны. Однако в силу
выраженной способности Н. pylori к мутациям и вы�
работке резистентности к антибиотикам постоянно
осуществляется поиск новых препаратов и опти�
мальных схем и режимов эрадикации, совершен�
ствуются показания к ее проведению. Упомянутая
способность Н. pylori к мутациям хорошо видна на
примере метронидазола, резистентность к которому
в странах СНГ сейчас превысила критический барьер
(40%) и достигла 65%, увеличившись за последние
5 лет на 20% [4, 6].

За прошедший период проведены не только фун�
даментальные исследования по расшифровке гено�
ма Н. pylori и специфических свойств и особен�
ностей метаболизма бактерий, но также многочис�
ленные мультицентровые исследования по изучению
эффективности ряда лекарственных препаратов и
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схем эрадикационной терапии. Кроме того, появи�
лись исследования, свидетельствующие о сущест�
венном сдвиге в распространенности Н. pylori�инфи�
цирования в странах с различными социально�эко�
номическими условиями, эпидемиологическими и
этническими особенностями. Для учета этих данных
и новых сведений в марте 2005 года во Флоренции
состоялся очередной (третий) пересмотр междуна�
родных рекомендаций и были приняты новые («Ма�
астрихт ІІІ�2005») [2—4, 6].

Согласно рекомендациям, одними из основных по�
зиций, которые необходимо учитывать при проведе�
нии эрадикации Н. pylori, являются: «кого лечить?» (с
указанием характера рекомендаций и степени их на�
учной доказательности), а также «как лечить?», (на
основании стратегических положений международ�
ных и национальных рекомендаций с выбором так�
тики, учитывающей региональные особенности жиз�
ни населения, эпидемиологические характеристики,
свойства распространенных в регионе штаммов HP,
а также наличие определенных лекарственных
средств в аптечной сети).

Положение «кого лечить?» имеет отношение толь�
ко к больным с различной патологией верхних отде�
лов желудочно�кишечного тракта, с подозрением на
таковую или к людям из группы риска по генетичес�
ким критериям с установленной инфицированностью
Н. pylori. К строго рекомендуемым показаниям
эрадикации инфекции Н. pylori отнесены: язвенная
болезнь желудка и двенадцатиперстной кишки в ста�
дию обострения и ремиссии, включая осложненное
течение, MALT�лимфома, хронический атрофический
гастрит, состояние после резекции желудка по пово�
ду рака, пациенты, являющиеся родственниками
первой линии больных раком желудка, а также жела�
ние больного с хроническим гастритом (после кон�
сультации с врачом).

К числу желательных показаний к антихеликобак�
терной терапии отнесены: ГЭРБ перед длительным
приемом препаратов, ингибирующих секрецию со�
ляной кислоты, а также функциональная диспепсия и
длительный прием нестероидных противовоспали�
тельных препаратов (НПВП). «Н. pylori�положитель�
ные» больные с функциональной диспепсией явля�
ются потенциальными кандидатами на проведение
эрадикационной терапии, несмотря на отсутствие
однозначных доказательств необходимости в подоб�
ном лечении. В отношении влияния Н. pylori�инфек�
ции на последствия приема НПВП, за последние
3 года получены дополнительные доказательства то�
го, что проведение успешного курса эрадикационной
терапии способствует снижению частоты развития
язвенных дефектов, хотя в случае их появления не
предотвращает кровотечений и не ускоряет зажив�
ления [3—6].

Вопрос «как лечить?» чрезвычайно важен, посколь�
ку эрадикационная терапия не всегда оказывается
успешной по ряду объективных причин. Во�первых, в
силу своих свойств Н. pylori идеально приспособлен
к существованию в условиях кислого секрета желуд�
ка. Во�вторых, слой слизи, являющийся «средой
обитания» Н. pylori, своей гидрофобной поверхнос�
тью достаточно хорошо защищает бактерии от
прямого действия лекарственных средств, а препа�

раты, создающие высокие концентрации в ткани,
снова в желудок практически не экскретируются. 
В�третьих, наличие первичной резистентности у мно�
гих штаммов Н. pylori приводит к быстрому форми�
рованию на этой основе полирезистентности. В�чет�
вертых, несоблюдение больными дозы, кратности и
продолжительности приема лекарств часто приводит
к неудачам, что может дискредитировать даже
удачные лекарственные сочетания. Схемы эрадика�
ционной терапии должны быть простыми, хорошо
переносимыми, экономически выгодными и самое
главное — приводить к высокому (более 80%)
уровню успешной эрадикации Н. pylori. Кроме того,
лечение должно в кратчайший с начала его срок при�
водить к улучшению качества жизни путем избавле�
ния больного от доминирующих симптомов и осо�
бенно — от боли. Эту проблему решают путем вклю�
чения в схемы препаратов, снижающих уровень со�
ляно�кислой секреции желудка. Согласно рекомен�
дациям включают схемы эрадикации «первой линии»
и терапии резерва — «второй линии». Однако на
практике гастроэнтерологи, используют существен�
но большее количество эффективных схем лечения
и, конечно, имеют право на свободу выбора, руко�
водствуясь именно своим опытом и наличием в ап�
течной сети определенных препаратов с учетом их
фармакоэкономических характеристик [3, 4, 6].

Терапия «первой линии» строится на основании
одного из препаратов, ингибирующих секрецию со�
ляной кислоты, обеспечивающих сдвиг рН в просве�
те желудка в щелочную сторону и ускорение купиро�
вания болевого синдрома. В качестве таких ингиби�
торов чаще всего используют один из блокаторов
Н+/К+�АТФазы. Чаще всего в качестве основного ан�
тибиотика применяют один из макролидов, среди
которых наиболее эффективен кларитромицин. В ка�
честве второго препарата, предназначенного для
эрадикации, можно использовать ряд антибиотиков
(амоксициллин, тетрациклин), к которым нет резис�
тентности штаммов или химических антибактериаль�
ных средств (коллоидный субцитрат висмута, фура�
золидон), резистентность к которым не развивается.
Большинство схем лечения предусматривает 
7�дневный курс.

При отсутствии эрадикации после терапии «пер�
вой линии» используют терапию «второй линии» —
квадротерапию. Ее классическая схема, помимо PPI,
включает препарат висмута, метронидазол и тетра�
циклин. Однако при высокой резистентности штам�
мов Н. pylori к метронидазолу этот препарат можно
использовать только при установлении чувствитель�
ности к нему штамма Н. pylori. Возможны замена
метронидазола на амоксициллин и его повторное
применение, поскольку резистентность к нему не
возникает, а штаммы с первичной резистентностью
встречаются крайне редко.

Таким образом, несмотря на достигнутые успехи в
изучении инфекции Н. pylori, остается еще много не�
решенных проблем. Пока еще не увенчались успе�
хом попытки точного определения фактора или ком�
бинации молекулярно�генетических свойств, делаю�
щих бактерию болезнетворной. Поскольку один и тот
же штамм Н. pylori у одних людей может привести к
язвенной болезни, а у других — к банальному хрони�
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ческому гастриту или, напротив, — к раку желудка,
не следует оставлять вне внимания выяснение опре�
деленных этногеографических или генетических, а
также индивидуальных свойств организма человека
(характер питания, состояние центральной и вегета�
тивной регуляции, эндокринной системы), определя�
ющих характер взаимодействия с инфектом и нап�
равление развития патологии.

Ряд ученых полагает, что раньше, когда люди пита�
лись более грубой пищей, в желудке человека су�
ществовала целая ассоциация различных видов хе�
ликобактера. Они персистировали симбионтно и
уравновешивали негативное действие друг друга.
Когда тип питания изменился, эту нишу стали захва�
тывать отдельные разновидности, среди которых
наиболее активным и приспособленным к условиям
желудка оказался Н. pylori. В этом смысле не важно
даже, какой штамм бактерии присутствует в желуд�
ке. Плохо то, что он единственный. Именно это мо�
жет являться причиной воспалительной реакции.

Учитывая необходимость в упреждающем реагиро�
вании на рост резистентности пилорического хели�
кобактера и рекомендованные Маастрихтским кон�
сенсусом�2 стандарты терапии H. pylori�ассоцииро�
ванной патологии ЖКТ, в 2005 г. во Флоренции были
разработаны дальнейшие рекомендации по ее лече�
нию, получившие название «Маастрихт�3». Суть ука�
занных рекомендаций в следующем:

· Увеличение длительности эрадикационной терапии
до 14 сут (она на 12% эффективнее, чем 7�дневная), а
7�дневная схема может быть применена, если качест�
венными «локальными исследованиями» продемон�
стрированы ее эффективность и рентабельность.

· 7�дневные схемы могут быть применены, если ка�
чественными «локальными исследованиями» проде�
монстрированы ее эффективность и рентабельность.

· Показания к эрадикационной терапии соответ�
ствуют прежнему соглашению, за исключением рас�
ширения показаний у пациентов, длительно прини�
мающих аспирин или другие НПВП (но следует пом�
нить, что только эрадикационная терапия недоста�
точна для предотвращения симптоматических язв).

· Атрофический гастрит — эрадикация H. pylori ос�
танавливает распространение атрофического гаст�
рита и может способствовать регрессии атрофии, но
эффект в отношении кишечной метаплазии не уста�
новлен.

· H. pylori и ГЭРБ — эрадикация Н. pylori не вызы�
вает ГЭРБ; эрадикация H. pylori не влияет на резуль�
таты терапии ГЭРБ ИПП у европеоидов; у больных
ГЭРБ с предполагаемым длительным приемом ИПП
необходимо проводить диагностику H. pylori и эра�
дикационную терапию.

· Эрадикационная терапия в возрастном аспекте —
не существует отдельных показаний для проведения
эрадикации H. pylori у детей и подростков (лечение
проводят, как у взрослых, с расчетом суточных доз
препаратов, исходя из массы тела). У пожилых могут
быть несколько уменьшены дозы антибактериальных
препаратов с учетом возраста.

· Подходы к диагностике соответствуют прежнему
соглашению, за исключением положения: быстрый
уреазный тест дает возможность диагностировать
H. pylori и назначать эрадикационную терапию.

· Терапия «первой линии»: ИПП 2 раза в 1 сут +
кларитромицин + амоксициллин (или метронидазол)
в прежних дозах может быть назначена, если резис�
тентность наиболее распространенных штаммов
Н. pylori в данном регионе к кларитромицину не пре�
вышает 10%, к метронидазолу — 40%.

· Квадротерапия в качестве схемы первой линии
(ИПП 2 раза в 1 сут + тетрациклин + висмута трика�
лия дицитрат в прежних дозах, метронидазол по
1500 мг/сут) может быть назначена, если резистент�
ность наиболее распространенных штаммов H. pylori
в данном регионе к кларитромицину превышает по�
рог и имеется гиперчувствительность к амоксицил�
лину или кларитромицину.

· Имеется несущественное преимущество схема
ИПП + кларитромицин + метронидазол вместо схемы
ИПП + кларитромицин + амоксициллин.

· Терапия второй линии (ИПП 2 раза в 1 сут + тет�
рациклин + висмута трикалия дицитрат в прежних
дозах, метронидазол по 1500 мг/сут), а если она не�
доступна, назначают: ИПП 2 раза в 1 сут + амокси�
циллин 2000 мг/сут + тетрациклин по 2000 мг/сут
или ИПП 2 раза в 1 сут + амоксициллин по
2000 мг/сут + фуразолидон по 400 мг/сут.

Целью нашего исследования были оценка эффек�
тивности и переносимости «β�Клатинола», комбини�
рованного препарата, на блистере которого разме�
щены по 2 таблетки: пантопразол 40мг, кларитроми�
цин 500 мг, амоксициллин 1000 мг (фирма
«Synmedik», Индия) при язвенной болезни желудка и
двенадцатиперстной кишки.

В исследовании приняли участие 28 пациентов,
находящихся на лечении в клинике кафедры гастро�
энтерологии, диетотерапии и эндоскопии НМАПО
им. П.Л. Шупика, давших письменное согласие на
участие в исследовании.

Группу составили больные с диагнозом: язвенная бо�
лезнь с локализацией язвы в желудке или двенадцати�
перстной кишке в стадию обострения, ассоциирован�
ная с Н. pylori, соответствующие критериям включения.

Всем больным назначали диетотерапию — стол
№ 1. «β�Клатинол» назначали по схеме: пантопразол
по 40 мг + кларитромицин по 500 мг + амоксициллин
по 1000 мг утром и пантопразол по 40 мг + кларит�
ромицин по 500 мг + амоксициллин по 1000 мг
вечером.

Лечение больных «β�Клатинолом» как комбиниро�
ванным препаратом, в состав которого входят пан�
топразол (40 мг) + кларитромицин (500 мг) + амок�
сициллин (по 1000), размещенные на одном блисте�
ре по 2 таблетки каждого препарата и рассчитанные
на утренний и вечерний приемы, проводили в целях
эрадикации хеликобактерной инфекции. После окон�
чания приема «β�Клатинола» больным рекомендова�
но продлить курс лечения пантопразола (по
40 мг/сут) еще на 2 нед.

Больные обследованы до начала, а также после
окончания лечения: объективное обследование (ос�
мотр, опрос); фиброгастроскопия (с прицельной
биопсией в случае необходимости); уреазный тест
на наличие Helicobacter pylori; интрагастральная 
рН�метрия; клинический анализ крови; биохимичес�
кий анализ крови; общий анализ мочи; анализ кала
на скрытую кровь.
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Среди больных мужчин было 22 (78,5%), женщин
6 (21,4%). Больные были в возрасте от 18 до 65 лет.
Средняя длительность заболевания составила
(8,0 ± 1,8) года. В исследование включали больных
язвенной болезнью желудка и двенадцатиперстной
кишки, ассоциированной с хеликобактерной инфек�
цией (табл. 1).

При поступлении все больные жаловались на боль
различной интенсивности в надчревной области,
ночную, «голодную» боль (2,3 балла). Степень выра�
женности признака определяли согласно шкале и ха�
рактеризовали как выраженная (3 балла), умеренная
(2 балла) или незначительная (1 балл).

Изжогу отмечали (2,0 балла) 18 (64,2%) больных, у
23 (82,1%) были жалобы на кислый привкус во рту по
утрам (2,3 балла), на отрыжку кислым (1 балл) или
воздухом (1 балл) — у 10 (35,7%) больных, был нару�
шен аппетит (2,8 балла) — у 12 (42,8%). Рвота на вы�
соте боли наблюдалась (1,5 балла) у 2 (7,1%) боль�
ных. Вздутие живота (2,3 балла) — у 10 (35,7%), на�
рушение стула (2,4 балла) у 18 (64,2%)больных.

Боль при пальпации в надчревной и пилородуоде�
нальной зоне определялась у 28 (100%) больных, пе�
чень располагалась у края реберной дуги у всех
больных, были отрицательными симптомы Ортнера,
Кера, Мерфи.

До лечения всем больным проводили ФЭГДС с
взятием из антрального отдела двух биоптатов для

проведения уреазного теста на выявление Н. pylori и
гистоморфологического исследования слизистой
оболочки желудка. При ФЭГДС у всех больных опре�
делялись: отек, гиперемия слизистой оболочки,
эрозии в антральном отделе желудка. У 6 (21,4%)
больных язва локализовалась по малой кривизне же�
лудка в препилорической зоне, у 22 (78,5%) — в лу�
ковице двенадцатиперстной кишки. При проведении
уреазного теста у 28 (100%) больных выявлена хели�
кобактерная инфекция.

При внутрижелудочной рН�метрии до начала лече�
ния у 24 (85,7%) больных в базальных условиях наб�
людалось состояние гиперацидности, у 4 (14,2%) —
абсолютной нормоцидности. При исследовании кис�
лотообразующей функции желудка отмечалось сни�
жение кислотообразования в полости желудка у
больных как с гиперацидным состоянием, так и при
исходной нормоцидности. Показатели секреции на
фоне лечения находились в пределах 5,0—5,5—6,0.

Клинический анализ крови, общий анализ мочи,
биохимическое исследование функциональных проб
печени, анализ кала на скрытую кровь не выявили
нарушений как до, так и после лечения. 

У большинства больных исчезла или значительно
уменьшилась боль уже на 3�и и 4�е сутки от начала
лечения.

После лечения исчезли жалобы на боль и неприят�
ные ощущения в надчревной области. У 2 (7,1%)
больных оставалась (после употребления отдельных
видов продуктов) изжога. При пальпации боль в над�
чревной области исчезла у 27 (96,4%) больных, лишь
у 1 (3,5%) пациента осталась незначительная болез�
ненность при глубокой пальпации. На фоне лечения
у 15 из 18 больных нормализовался стул, у 3 (10,7%)
сохранялся запор, который наблюдался на протяже�
нии многих лет и был не связан с обострением забо�
левания. Метеоризм до начала лечения наблюдался
у 10 (35,7%) больных, после лечения — у 5 (17,8%).
Проведена коррекция питания и назначены пробио�
тики в связи с дисбактериозом. Аппетит нормализо�
вался у большинства больных, 2 пациента (7,1%)
предъявляли жалобы на его нарушения, что, вероят�
но, больше связано с астеноневротическими прояв�
лениями заболевания.

При контрольной ФЭГДС у больных отмечались
рубцевание язв желудка или двенадцатиперстной
кишки, заживление эрозий, уменьшение явлений

Жалоба До лечения После лечения

Боль в надчревной области 28 (100) —

Боль в надчревной и пилородуоденальной области при пальпации 28 (100) 1 (3,5)

Изжога 18 (64,2) 2 (7,1)

Кислый привкус во рту 23 (82,1) —

Рвота 2 (7,1) —

Метеоризм 10 (35,7) 5 (17,8)

Нарушение аппетита 12 (42,8) 2 (7,1)

Нарушение стула 18 (64,2) 3 (10,7)

Показатель Группа больных

Общее количество
Женщины
Мужчины

28
6 (21,4)

22 (78,5)

Возраст, годы:
от 18 до 30;
от 30 до 40;
от 40 до 50;
больше 50

12 (42,8)
10 (35,7)
4 (14,2)
2 (7,1)

Длительность заболевания 8 ± 1,8

Таблица 1. Характеристика больных

Примечание. Здесь и далее в скобках приведены показатели 
в процентах.

Таблица 2. Динамика клинических проявлений до и после лечения 
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воспаления, что свидетельствует об эффективности
терапии.

У 25 (89,2%) больных из 28, которым проводили конт�
рольное исследование на наличие хеликобактерной
инфекции через 4 нед после лечения, отмечалась эра�
дикация бактерии под влиянием лечебного комплекса
«β�Клатинолом». У 1 (3,5%) больного была аллергичес�

кая реакция на препарат, поэтому от эрадикационной
терапии пришлось отказаться и назначить только бло�
каторы протонной помпы (пантопразол по 40 мг 2 раза
1 сут). Комбинированный препарат «β�Клатинол» боль�
ные переносили хорошо, лишь у 1 (3,5%) из них воз�
никла аллергическая реакция, которая быстро купиро�
валась антигистаминными средствами.

Показатель

До лечения После лечения

Количество 
пациентов

Балл
Количество 
пациентов

Балл

Боль в надчревной области
выраженная
умеренная
незначительная

Средний балл

8
20

24
40

2,3

Боль в надчревной и пилородуоденальной 
областях при пальпации

выраженная
умеренная
незначительная

Средний балл

8
20

24
40

2,3
1 1

1

Изжога
выраженная
умеренная
незначительная

Средний балл

3
12
3

9
24
3

2,0
2 2

1

Кислый привкус во рту
выраженный
умеренный
незначительный

Средний балл

10
10
3

30
20
3

2,3

Рвота
выраженная
умеренная
незначительная

Средний балл

1
1

2
1

1,5

Метеоризм
выраженный
умеренный
незначительный

Средний балл

3
7

9
14

2,3
5 5

1

Нарушение аппетита
выраженное
умеренное
незначительное

Средний балл

10
2

30
4

2,8
2 2

1

Нарушение стула
выраженное
умеренное
незначительное

Средний балл

8
10

24
20

2,4
3 3

1

Таблица 3. Динамика клинических проявлений до и после лечения, баллы
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СУЧАСНІ ПІДХОДИ В ЛІКУВАННІ ХВОРИХ НА ВИРАЗКОВУ ХВОРОБУ. 
ВИКОРИСТАННЯ «ββ�КЛАТИНОЛУ» В СХЕМАХ АНТИГЕЛІКОБАКТЕРНОЇ ТЕРАПІЇ
Н.В. Харченко, Е.В. Родонежська, Д.В. Токар, І.Н. Червак, О.Ю. Крюкова
Захворювання верхніх відділів шлунково�кишкового тракту найчастіше стають причиною короткочасної втра�
ти працездатності, порушують якість життя хворих. Згідно з рекомендаціями Маастрихту�3 в лікувальний
комплекс з метою ерадикаційної терапії можна рекомендувати вводити «β�Клатинол».

Согласно шкале эффективности, под действием
препарата «β�Клатинол» наступали значительное улуч�
шение самочувствия больных, состояние клинической
и эндоскопической ремиссии — у 27 больных (96,4%),
у 1 больного после курса пантопразола также насту�

пила стадия ремиссии. Следовательно, препарат 
«β�Клатинол» фирмы «Synmedik» (Индия), эффективен.

«β�Клатинол» фирмы «Synmedik» (Индия), можно
рекомендовать для применения в практическом
здравоохранении.


