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Диагностика хронического гастрита
Достоверный диагноз хронического

гастрита может быть установлен только

после морфологического исследования

биоптатов слизистой оболочки желудка

врачом�морфологом. Для адекватной

оценки гистологических изменений

и определения топографии хронического

гастрита в соответствии с требованиями

Сиднейской системы необходим забор

минимум 5 биоптатов (2 из антрального

отдела, 2 из тела и 1 из угла желудка).

Заключение должно содержать сведения

об активности и выраженности воспале�

ния, степени атрофии и метаплазии,

а также о наличии H. pylori.

Неинвазивная диагностика атрофи�

ческого гастрита может быть проведена

с использованием ряда сывороточных

маркеров. Для выраженной атрофии

слизистой оболочки тела желудка харак�

терно снижение уровня пепсиногена I,

атрофия антрального отдела проявляется

низкими уровнями базального и пост�

прандиального гастрина�17. Исключить

аутоиммунный хронический гастрит по�

могает определение антител к париеталь�

ным клеткам желудка и выявление при�

знаков B12�дефицитной анемии. Принци�

пиальным моментом в диагностике хро�

нического гастрита является выявление

H. pylori. На практике выбор конкретно�

го метода в большинстве случаев опреде�

ляется клиническими особенностями

пациента и доступностью тех или иных

тестов.

Все методы диагностики Н. pylori в за�

висимости от необходимости проведе�

ния эндоскопического исследования

и забора биопсийного материала подраз�

деляются на инвазивные и неинвазив�

ные. Стартовая антихеликобактерная те�

рапия может быть назначена при получе�

нии положительного результата любого

из них. Хронический гастрит всегда тре�

бует морфологического подтверждения.

В этом случае предпочтение следует от�

дать инвазивным методам диагностики

хеликобактериоза, к которым относятся

быстрый уреазный тест, гистологическое

исследование биоптатов слизистой же�

лудка на предмет наличия Н. pylori, по�

лимеразная цепная реакция в биоптате.

Первичная диагностика хеликобакте�

риоза с помощью указанных тестов мо�

жет давать ложноотрицательные резуль�

таты при низкой плотности обсеменения

слизистой оболочки бактерией, что час�

то имеет место на фоне приема ингиби�

торов протонной помпы (ИПП), анти�

биотиков и препаратов висмута, а также

при выраженном атрофическом гастри�

те. В таких случаях рекомендуется обяза�

тельная комбинация инвазивных мето�

дов с определением антител к Н. pylori

в сыворотке крови. 

Контроль эрадикации независимо от

используемых тестов должен проводить�

ся не ранее 4�6 нед после окончания кур�

са эрадикационной терапии. Предпочте�

ние следует отдавать уреазному дыха�

тельному тесту и определению антигена

Н. pylori в кале методом иммунофермен�

тного анализа (ИФА). При недоступнос�

ти указанных неинвазивных методов

следует повторить гистологическое исс�

ледование и быстрый уреазный тест.

Лечение хронического 
хеликобактерного гастрита

Лечение хронического хеликобактер�

ного гастрита предполагает проведение

эрадикационной терапии, целью кото�

рой является полное уничтожение

H. pylori в желудке и ДПК. Необходи�

мость лечения хеликобактериоза у та�

ких больных связана с профилактикой

некардиального рака желудка и язвен�

ной болезни, так как большинство па�

циентов с гастритом не предъявляют

каких�либо жалоб. Только эрадикация

H. pylori позволяет добиться регресса

явлений воспаления, а также предот�

вратить развитие или прогрессирование

предраковых изменений слизистой

оболочки.

Принципы диагностики и рациональной фармакотерапии
хронического гастрита

На современном этапе развития гастроэнтерологии термин «хронический гастрит» объединяет группу заболеваний,
характеризующихся воспалением слизистой оболочки желудка.
Основной причиной хронического гастрита является инфекция H. pylori. Только менее 10% случаев приходится 
на аутоиммунный гастрит, редкие формы гастритов (лимфоцитарный, эозинофильный, гранулематозный), другие
инфекционные агенты и химические вещества. Распространенность хронического гастрита в мировой популяции
очень велика и составляет от 50 до 80%. В России этот показатель находится на таком же уровне.
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Следует отметить, что длительная

монотерапия хронического хеликобак�

терного гастрита ИПП недопустима.

Стойкое подавление кислотной продук�

ции способствует перемещению H. pylo�

ri из антрального отдела в тело желудка

и развитию там выраженного воспале�

ния. Создаются предпосылки для изме�

нения топографии гастрита. Преиму�

щественно антральный гастрит перехо�

дит в пангастрит. У таких пациентов

увеличивается вероятность развития

атрофии слизистой оболочки тела же�

лудка (по сути, ятрогенного атрофичес�

кого гастрита).

В рекомендациях III Маастрихтского

консенсуса в ряду абсолютных показа�

ний для назначения антихеликобактер�

ной терапии фигурирует только атрофи�

ческий гастрит. В то же время составите�

ли авторитетных международных руко�

водств подчеркивают, что оптимальным

все же является проведение терапии до

развития атрофии и кишечной метапла�

зии слизистой оболочки, еще на стадии

неатрофического (поверхностного) гас�

трита. Настоятельно рекомендуется эра�

дикация H. pylori у близких кровных

родственников больных раком желудка.

Современная антихеликобактерная

терапия базируется на стандартных схе�

мах на основе ИПП и висмута трикалия

дицитрата (Де�Нол). Рекомендации ІІІ

Маастрихтского консенсуса по лечению

инфекции H. pylori выделяют схемы те�

рапии 1�й и 2�й линии. Активно обсуж�

даются варианты схем 3�й линии («тера�

пии спасения»), которые могут приме�

няться после 2 неудачных попыток эра�

дикации.

Лечение начинают с тройной схемы

1�й линии: ИПП в стандартной дозе

2 р/сут, кларитромицин 500 мг 2 р/сут

и амоксициллин 1000 мг 2 р/сут. Длитель�

ность терапии рекомендовано пролонги�

ровать с 7 до 14 дней, что достоверно по�

вышает эффективность эрадикации.

Применение тройных схем с включени�

ем метронидазола абсолютно неоправ�

данно, так как критический порог резис�

тентности H. pylori к этому антибиотику

(40%) в России уже давно преодолен.

Значительно ограничивает перспективы

тройной терапии 1�й линии быстрый

рост устойчивости пилорического хели�

кобактера к кларитромицину.

� Основными причинами роста числа

антибиотикорезистентных штам�

мов H. pylori являются увеличение коли�

чества пациентов, получающих неаде�

кватную антихеликобактерную терапию,

низкие дозы антибиотиков в схемах эра�

дикации, короткие курсы лечения, не�

правильная комбинация препаратов и

бесконтрольное самостоятельное исполь�

зование больными антибактериальных

средств по другим показаниям. 

В целом с ростом устойчивости H. py�

lori к основным антибактериальным пре�

паратам ведущую роль в схемах 1�й и 2�й

линии эрадикации начинает играть вис�

мута трикалия дицитрат (Де�Нол), что

связано с наличием у данного препарата

целого ряда уникальных свойств. Висму�

та трикалия дицитрат обладает наиболее

выраженными антибактериальными

свойствами в отношении инфекции

H. pylori среди всех препаратов висмута.

Де�Нол хорошо растворяется в водной

среде желудочного сока и способен сох�

ранять высокую активность при любом

уровне желудочной секреции. Он легко

проникает в желудочные ямки и захва�

тывается эпителиоцитами, что позволяет

уничтожать бактерии, находящиеся

внутри клеток. Важным моментом явля�

ется полное отсутствие штаммов H. pylo�

ri, резистентных к солям висмута.

Антихеликобактерный эффект Де�Нола

имеет комплексный характер и обуслов�

лен рядом механизмов:

• преципитацией на мембране H. py�

lori с последующим нарушением ее про�

ницаемости и гибелью микроорганизма;

• подавлением адгезии H. pylori к эпи�

телиоцитам;

• подавлением подвижности H. pylori;

• действием на вегетативные и кокко�

вые формы H. pylori;

• синергизмом в отношении H. pylo�

ri с другими антибиотиками (метронида�

золом, кларитромицином, тетрацикли�

ном, фуразолидоном).

Последние данные по применению

висмута трикалия дицитрата в качестве

средства антихеликобактерной терапии

были получены в ходе недавнего ис�

следования, целью которого стала оцен�

ка эффективности модифицированной

7� и 14�дневной тройной схемы 1�й ли�

нии. К стандартной комбинации, вклю�

чавшей омепразол, кларитромицин

и амоксициллин, был добавлен висмута

трикалия дицитрат в дозе 240 мг 2 р/сут.

Перед началом лечения определялась

чувствительность H. pylori к антибиоти�

кам. Итоги исследования показали чрез�

вычайно многообещающие результаты.

14�дневный режим терапии продемонс�

трировал достоверно большую эффек�

тивность, чем 7�дневный. В первом слу�

чае эрадикация была достигнута у 93,7%

пациентов, тогда как во втором – лишь

у 80% больных. При наличии резистент�

ных к кларитромицину штаммов H. pylo�

ri лечение оказалось успешным у 84,6%

лиц, прошедших 2�недельный курс лече�

ния, и только в 36,3% случаев при при�

менении 7�дневного режима, что свиде�

тельствует о возможности преодоления

устойчивости бактерии к кларитромици�

ну на фоне использования препарата

висмута.

Указанная четырехкомпонентная схе�

ма в составе висмута трикалия дицитра�

та, ИПП, амоксициллина и кларитроми�

цина уже рекомендована ведущими рос�

сийскими экспертами в качестве одного

из вариантов терапии 1�й линии при ле�

чении хеликобактериоза.

� Таким образом, широкое примене�

ние висмута трикалия дицитрата

дает в будущем реальный шанс компен�

сировать отсутствие новых высокоактив�

ных в отношении H. pylori антибакте�

риальных средств. Модифицированная

14�дневная схема с включением данного

препарата, по�видимому, может успешно

назначаться в качестве терапии 1�й ли�

нии даже в регионах с высокой распро�

страненностью кларитромицинрезистен�

тных штаммов бактерии. Такая стратегия

позволит значительно снизить уровень

устойчивости пилорического хеликобак�

тера к используемым в настоящее время

антибиотикам и сохранить высокие по�

казатели эффективности эрадикацион�

ной терапии.

Кроме антибактериального эффекта,

висмута трикалия дицитрат оказывает

выраженное цитопротективное действие.

Препарат создает на поверхности слизис�

той оболочки желудка и ДПК пленку, за�

щищающую эпителиоциты от воздейс�

твия кислотно�пептического фактора

и потенцирующую процессы репарации

в области эрозивно�язвенных дефектов;

причем ионы висмута обладают способ�

ностью непосредственно стимулировать

пролиферацию клеток эпителия.

Де�Нол почти не влияет на базальную

и стимулированную секрецию соляной

кислоты и серьезно не нарушает физио�

логию желудка. Это особенно важно для

пациентов с атрофией слизистой обо�

лочки на фоне выраженного воспаления.

Дополнительная супрессия кислотной

продукции при приеме ИПП в такой ситу�

ации может запустить кишечную диффе�

ренцировку эпителия и развитие кишеч�

ной метаплазии. Висмута трикалия ди�

цитрат стимулирует синтез простагланди�

на Е2 и повышает качество гидрофобного

слоя желудочной слизи, вырабатываемой

поверхностным эпителием. Увеличение

продукции простагландина Е2 потенци�

рует секрецию бикарбонатов, улучшает

микроциркуляцию, стимулирует ангио�

генез, поддерживает реконструкцию

внеклеточного матрикса, оказывает

противовоспалительное действие. Пре�

парат препятствует деградации слизис�

того слоя, предохраняет от разрушения

и фиксирует в области повреждений

эпидермальный фактор роста, необхо�

димый для полноценной физиологичес�

кой и репаративной регенерации эпите�

лиоцитов. Доказан выраженный анти�

оксидантный эффект солей висмута,

подавляющих перекисное окисление

липидов и защищающих ДНК от воз�

действия активных форм кислорода.

На этом фоне снижается риск возник�

новения мутаций в клетках эпителия,

служащих основой для начала опухоле�

вого роста. 

Положительной стороной примене�

ния Де�Нола является низкая биодо�

ступность. При курсовом приеме данно�

го препарата в течение 1 мес его концен�

трация в крови составляет 50 мкг/л,

а в желудочном соке – 100 мг/л, что

практически исключает проявление сис�

темных эффектов висмута.

В случае неудачи 2�й линии терапии

возможны два варианта действий:

• проведение эмпирической «терапии

спасения» (3�я линия);

• подбор препаратов в зависимости от

результатов определения чувствитель�

ности H. pylori ко всем антибиотикам,

использующимся в схемах эрадикации.

В настоящее время в России наиболее

оправдано применение двух вариантов

10�дневной «терапии спасения». К ИПП

(стандартная дозировка 2 р/сут) и амо�

ксициллину (1000 мг 2 р/сут) добавляет�

ся левофлоксацин (250 мг 2 р/сут) либо

фуразолидон (200 мг 2 р/сут). Эффек�

тивность индивидуального подбора ан�

тибиотиков в зависимости от чувстви�

тельности к ним H. pylori иллюстрирует�

ся результатами применения 7�дневной

схемы 3�й линии в составе висмута

трикалия дицитрата, эзомепразола, до�

ксициклина и амоксициллина. Даже

в случае выявления штаммов с резис�

тентностью к нескольким антибактери�

альным препаратам эрадикация была до�

стигнута в 91% случаев. Общий алгоритм

антихеликобактерной терапии представ�

лен на рисунке.

Несмотря на то что элиминация H. py�

lori приводит к постепенной редукции

явлений воспаления и нормализации

процессов обновления эпителиоцитов,

у значительной части пациентов сохра�

няется эксхеликобактерный гастрит,

морфологической основой которого слу�

жит мононуклеарная инфильтрация

собственной пластинки слизистой обо�

лочки. Его длительная персистенция

создает условия для прогрессирования

структурных изменений в постэрадика�

ционном периоде даже в отсутствие ин�

фекционного фактора. В такой ситуации

патогенетически обоснованной является

пролонгация курса лечения H. pylori

с назначением монотерапии препаратом

Де�Нол по 240 мг 2 р/сут в течение 6 нед.

Благодаря цитопротективным и анти�

оксидантным свойствам висмута трика�

лия дицитрат предотвращает поврежде�

ние эпителиоцитов, а стимуляция кле�

точного обновления потенциально спо�

собствует обратному развитию атрофии.

В целом у пациентов с хроническим

гастритом успешная эрадикация H. pylo�

ri позволяет добиться регресса воспа�

лительной инфильтрации и восстанов�

ления нормальной морфологической

структуры слизистой оболочки желудка.

При наличии атрофии и метаплазии

устранение инфекционного агента дает

возможность остановить дальнейшее

прогрессирование данных предраковых

изменений, а в ряде случаев – достичь

обратного развития атрофии. Учитывая,

что хеликобактерный гастрит, особенно

при наличии атрофических изменений,

значительно повышает риск развития

рака желудка, лечение инфекции

H. pylori с последующим курсовым при�

менением висмута трикалия дицитрата

служит важнейшей мерой профилактики

этого широко распространенного онко�

логического заболевания. 

Статья печатается в сокращении.

Список литературы находится в редакции.
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Квадротерапия, 10 дней

Определение чувствительности 
к антибиотикам

Тройная терапия, 14 дней 

ИПП + Кла 500 мг 2 р +
Амо 1000 мг 2 р

Первая линия

Вторая линия

Третья линия (терапия «спасения»)

или

или

или

Квадротерапия, 14 дней

ИПП + Висм 120 мг 4 р + Кла 500 мг 2 р + 
Амо 1000 мг 2 р

Тройная терапия, 10 дней

ИПП + Амо 1000 мг 2 р + Тетра 500 мг 4 р

Тройная терапия, 10 дней 

ИПП + Амо 1000 мг 2 р + Фура 200 мг 2 р

Одна из схем тройной терапии, 10 дней 

ИПП + Амо 1000 мг 2 р + Лево 250 мг 2 р 
ИПП + Амо 1000 мг 2 р + Фура 200 мг 2 р
ИПП + Амо 1000 мг 2 р + Рифа 150 мг 2 р

Квадротерапия, 10 дней

ИПП + Висм 120 мг 4 р + Тетра 500 мг 4 р +
Метро 500 мг 3 р

Рис. Алгоритм выбора схемы антихеликобактерной терапии

Примечание: во всех схемах ИПП назначаются в стандартной дозе два раза в сутки.
Кла – кларитромицин, Амо – амоксициллин, Висм – висмута трикалия дицитрат, Тетра – тетрациклин, Метро – метронидазол, 
Фура – фуразолидон, Лево – левофлоксацин.
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