
  

62 

В Н И М А Н И Е ,  К О Н К У Р С !

* Контакты. E-mail: intdis-1@rambler.ru. Телефон: (3812) 35-93-62

В.И. Совалкин, Л.М. Смирнова,  
Г.Р. Бикбавова*, Э.Г. Аглиуллина, Н.С. Кокухина
ГОУ ВПО Омская государственная медицинская академия, кафедра госпитальной терапии с курсом  
эндокринологии

ЛЕЧЕНИЕ ЯЗВЕННОЙ БОЛЕЗНИ 
ЖЕЛУДКА И ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ 
КИШКИ В ИСТОРИЧЕСКОМ АСПЕКТЕ

Резюме
В данном обзоре представлены материалы, отражающие эволюцию представлений о причинах и лечении язвенной болезни (ЯБ) желудка 

и двенадцатиперстной кишки. Существующие методы лечения не в полной мере отвечают тем требованиям и ожиданиям, которые на 

них возлагаются. Это касается прежде всего прогрессивного увеличения частоты резистентности Helicobacter pylori (H. pylori) к анти-

бактериальным препаратам, что ведет к снижению эффективности эрадикационной терапии. Анализ исторических сведений открывает 

возможность выбора наиболее перспективных методов лечения ЯБ.
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Abstract
In this review we present materials reflecting the evolution of ideas about reasons and treatment of peptic ulcer disease. Existing treatment methods don’t 

fully respond to our demands and expectations. First of all, it’s about a progressive growth of Helicobacter pylori’s resistance to antimicrobial drugs, which 

leads to the decreasing of the eradication therapy effectiveness. The analysis of historical data shows the possibility of choice of more perspective methods 

of peptic ulcer disease treatment.
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Цель нашего литературного обзора заключает-
ся в анализе исторических сведений о ранее ис-
пользуемых методах лечения с тем, чтобы оценить  
их эффективность и возможность примене-
ния в практической деятельности с учетом со-
временных взглядов на этиологию и патогенез  
ЯБ, при этом в работе не рассматриваются НПВП-
гастропатии (изменения структуры слизистой 
оболочки желудка, вызванных приемом несте-
роидных противовоспалительных препаратов 
— Прим. редакции) и симптоматические язвы. 
Долгое время отсутствие четких представлений 
о механизмах развития ЯБ выражалось в исполь-
зовании неспецифических методов воздействия. 
В конце XIX в. мысль о роли повышенной кисло-
топродукции в патогенезе ЯБ получила научное 
подтверждение. Это положило начало поиску 
эффективных средств подавления секреции со-
ляной кислоты, от ваготомии до ингибиторов 
протонной помпы через последовательное при-
менение антацидов, М-холинолитиков, гиста-
миноблокаторов. Впоследствии стало ясно, что 
использование только лишь антисекреторных 
препаратов не приводит у большинства пациен-
тов к достижению состояния ремиссии. Это по-
будило ученых к дальнейшему поиску причины 
данного заболевания, который завершился во 

второй половине ХХ в. открытием роли H. pylori. С 
этого момента терапия ЯБ приобрела качествен-
но новое направление — эрадикацию возбудите-
ля, что позволило уменьшить количество ослож-
нений, значительно повысить эффективность  
лечения.

Теории развития и эволюция 
лечения ЯБ

ЯБ представляет собой хроническое рециди-
вирующее заболевание, основным признаком 
которого является образование дефекта (язвы) 
в стенке желудка и/или двенадцатиперстной 
кишки, проникающего — в отличие от поверх-
ностных повреждений слизистой оболочки (эро-
зий) — в подслизистый слой [18]. ЯБ, или пеп-
тическая язва желудка и двенадцатиперстной 
кишки, — это междисциплинарная проблема 
— и терапевтическая, и хирургическая [17]. Раз-
витие представлений о причинах возникновения 
ЯБ и методах ее лечения прошло длительный  
путь.

Так, долгое время ведущей теорией, объясняющей 
возникновение язвы, была кортико-висцеральная 
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теория Быкова–Курцина, согласно которой ЯБ воз-
никает в результате нарушения нормальных взаи-
моотношений между корой головного мозга и вну-
тренними органами. В числе факторов, способных 
вызвать эти нарушения, значимая роль отводилась 
психогенным причинам, эмоциональному пере-
напряжению. Роль центральной нервной системы 
(ЦНС) была провозглашена доминирующей в па-
тогенезе ЯБ [3, 8]. Клиницистами активно начали 
применяться средства, действующие на нервную 
систему, нормализующие функциональное состоя-
ние центральных нервных механизмов, устраняю-
щие напряженность, чувство страха, тревоги, веге-
тативные дисфункции (аминазин, хлорпромазин, 
френолон, седуксен), психовисцеральные препара-
ты (гастробамат, мепрозолин) [12]. Прогрессивным 
в этой теории явилось доказательство двусторон-
ней связи между ЦНС и внутренними органами, а 
также рассмотрение ЯБ с точки зрения коморбид-
ности, в развитии которой ведущую роль играет 
нарушение функции нервной системы. Недостаток 
теории в том, что она не объясняет, почему при на-
рушении деятельности кортикальных механизмов 
поражается именно желудок и двенадцатиперстная 
кишка. Механизмы язвообразования оставались 
невыясненными, и роль психологического фактора 
потеряла свои ведущие позиции [17]. Таким обра-
зом, роль психических влияний на возникновение 
данной патологии не до конца определена. Однако в 
ряде других случаев удается четко установить объем 
психического компонента и выделить отдельную 
группу заболеваний — психосоматических. Доказа-
тельством тому служит разработка Римских крите-
риев для диагностики и лечения функциональных 
заболеваний желудочно-кишечного тракта (ЖКТ)  
[17, 20, 26]. 

На смену не оправдавшему надежды подходу при-
шел другой — не только подкрепленный прочной 
научной основой, но и решительно более ради-
кальный, а именно хирургический, длительно 
время базировавшийся на постулатах К. Schwarz 
(1910): «нет кислоты — нет язвы», «нарушение 
равновесия между силами агрессии и защиты 
слизистых ведет к их повреждению и язве» [19]. 
Хирургическому воззрению на активное лече-
ние ЯБ способствовала работа И.П. Павлова и 
его школы, результатом которой явилось научно 
обоснованное заявление — блуждающие нер- 
вы являются секреторными нервами желудка. 
Это впервые было доказано И.П. Павловым и  
Е.О. Шумовой-Симановской (1889–1890) в хрони-
ческих опытах на собаках, которым была проведе-
на гастроэзофаготомия. Огромный вклад И.П. Пав- 
лова в физиологию пищеварительной системы в 
1904 г. был удостоен высокой награды — Нобе-
левской премии [9]. В январе 1943 г. выдающийся 
американский врач Lester Dragstedt из Чикагского 
университета, начавший изучать хирургию после 
того, как состоялся в качестве физиолога, впервые 

произвел поддиафрагмальную перерезку вагуса 
у пациента с активной дуоденальной язвой. На-
чиная с 1946 г. ваготомия уже широко применя-
лась в хирургической практике. И не просто при-
менялась, но и постоянно совершенствовалась. 
Так, в 1967 г. американские хирурги Holle и Hart 
впервые провели высокоселективную ваготомию, 
рассчитывая на то, что такой подход даст возмож-
ность денервировать основную массу париеталь-
ных клеток без ущерба для иннервации антрума, 
пилоруса и других отделов желудка и желудочно-
кишечного тракта. Было заявлено о новом «зо-
лотом стандарте» в лечении ЯБ. Первоначально 
сообщалось о рецидивах язвы только у 5% боль-
ных. Однако в дальнейшем выяснилось, что со 
временем частота рецидивов существенно воз-
растала и достигала 50%. Ваготомия приводила 
и к другим, не менее неприятным последствиям. 
У многих пациентов развивался постваготоми-
ческий синдром с нарушением эвакуации содер-
жимого желудка и гастростазом, а также прочими 
доставляющими немало неудобств симптомами  
[10, 17]. 

В 1993 г. на конференции в школе медицины 
Йельского университета, посвященной памяти 
Dragstedt, было принято соглашение о том, что 
ваготомия не может рассматриваться как ме-
тод выбора в лечении пептической ЯБ. И с этого 
момента в США и в Европе хирурги прекратили 
производить ваготомию [7, 10]. Однако на этом 
история хирургического лечения ЯБ не закон-
чилась, и продолжение ее напрямую связано с 
широким внедрением эндоскопии, посредством 
которой в настоящее время осуществляются 
аппликации веществ для защиты поверхнос-
ти язвы, блокады нервных окончаний и вагаль-
ных стволов на протяжении, растяжение сте-
нозированных рубцовым или воспалительным 
процессом участков пищеварительного тракта, 
остановка кровотечения. Методы последней от-
личаются многообразием: среди них наибольшим 
успехом пользуются физические и инфильтра- 
ционные [20].

Консервативная эра

Вышеобозначенное правило «без кислоты нет 
язвы» легло и в основу терапевтического подхода к 
лечению данного заболевания. Первыми фармако-
логическими средствами, которые начали приме-
нять для лечения кислотозависимых заболеваний 
еще несколько столетий назад, были антациды, 
эффект которых выражается в уменьшении боли 
и изжоги путем снижения кислотности желудоч-
ного содержимого. Желаемый эффект достигался 
применением широко распространенных и до-
ступных средств, таких как сода и молоко. Это 
нашло отражение в диетических рекомендациях, 
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например в диете по Сиппи, в которой предлага-
ется давать больным каждый час в течение дня по 
100 мл сливок пополам с молоком, а в промежут-
ках — соду [3]. Впоследствии была разработана и 
внедрена в практику обширная группа антацидов, 
активными веществами которых являются алю-
миний и магний [2, 6]. Уменьшая симптомы ЯБ, 
антациды несколько способствуют заживлению 
язв, но совершенно не действуют на ее причину. 
Они являлись основными лекарственными сред-
ствами практически до середины XX в., но затем 
были в значительной мере «потеснены» препара-
тами новых фармакологических групп. Однако и 
сегодня антациды широко используются, что обу-
словлено быстротой эффекта, наличием ряда бла-
гоприятных свойств, например адсорбирующих и 
цитопротективных, способностью корригировать 
моторику кишечника, улучшать качество рубце-
вания язвы [6, 9, 14, 19]. 

В качестве антисекреторных препаратов приме-
нялись периферические М-холинолитики и блока-
торы H2-рецепторов. М-холинолитики (атропина 
сульфат, метацин, платифиллина гидротартрат) 
в последние годы менее востребованы. Их анти-
секреторный эффект невелик, действие непро-
должительно, они нередко вызывают побочные 
реакции: сухость во рту, тахикардию, запоры, 
нарушения мочеиспускания, повышение внутри-
глазного давления. Учеными были предприняты 
попытки уменьшить количество нежелательных 
реакций М-холинолитиков путем повышения из-
бирательности их действия. Так был синтезирован 
специфический блокатор М1-холинорецепторов 
— пирензепин, избирательно угнетающий секре-
цию железами желудка соляной кислоты и пепси-
ногена, не оказывающий существенного блокиру-
ющего влияния на М-холинорецепторы слюнных 
желез, сердца, гладких мышц глаза и других орга-
нов. Но терапевтическая эффективность его ока-
залась невысокой [12, 13]. 

В начале XX в. физиолог Генри Дейл и химик 
Джордж Баргер обнаружили неизвестное ранее 
биологически активное вещество, в дальней-
шем идентифицированное как β-имидазолил-
этиламин и позже получившее наименование 
гистамин [10, 14]. Дейл много занимался иссле-
дованием гистамина, но первоначально не об-
ратил внимания на его роль в секреции соляной 
кислоты желудком и только позднее, опираясь на 
работы Льва Попельского, в опытах на животных 
установил, что введение гистамина, увеличивая 
желудочную секрецию, способствует развитию яз-
венного дефекта в стенке желудка. В 1936 г. Дейл 
за работы в этой области получил Нобелевскую 
премию [2]. Несмотря на значительные усилия, 
длительное время не было известно вещество, 
тормозящее кислотостимулирующее действие 
гистамина, и лишь в 1972 г. Джэймс Блэк, испро-

бовав более 700 разных молекул, обнаружил, что 
соединение буримамид, содержащее имидазоль-
ное кольцо в боковой цепи, действует на рецеп-
торы желудка (позже названые Н2-рецепторами). 
За идентификацию Н2-рецепторов и разработку 
лекарственных средств, блокирующих их, Блэк в 
1988 г. был удостоен Нобелевской премии. В 1975 г.  
появился циметидин, в 1979 г. — ранитидин, в 
1984 г. — фамотидин, в 1987 г. — низатидин [11]. 
Открытие Блэком гистаминовых рецепторов и 
их роли в желудочной секреции послужило па-
тогенетическим обоснованием утверждения «без 
кислоты нет язвы». С этого момента началась 
история применения в медицинской практи-
ке селективных ингибиторов Н2-гистаминовых 
рецепторов. Многие хирурги именовали Н2-
гистаминовые блокаторы химической вагото-
мией, но гораздо более эффективной, нежели  
хирургическая [2, 14]. 

В 1973 г. американские исследователи Форте и 
Сакс в экспериментах на слизистой оболочке же-
лудка обнаружили в париетальных клетках уни-
кальный фермент — К+-стимулируемую АТФазу. 
А уже в 1979 г. был синтезирован омепразол, об-
ладающий высокой стабильностью и высокой 
селективностью в кислой среде секреторных 
канальцев париетальных клеток [10]. С этого  
времени стали использоваться новые препара-
ты — ингибиторы протонной помпы (ИПП), 
оказывающие высокоселективное тормозящее 
действие на кислотообразующую функцию же-
лудка. ИПП действуют не на рецепторный ап-
парат париетальной клетки, а на внутриклеточ-
ный фермент Н+-, К+-АТФ-азу, блокируя работу 
протонной помпы и, следовательно, продукцию 
соляной кислоты [7]. Представителями ИПП в 
настоящее время являются омепразол, лансо-
празол (1995), пантопразол (1997), рабепразол 
(1999) и моноизомер омепразола — эзомепразол  
(2001) [6, 32].

Препараты данной группы имеют высокие уров-
ни активации в кислой среде, короткий период 
выведения, быстрое всасывание в тонкой кишке, 
им присущ феномен функциональной кумуляции 
(в силу необратимости ингибирования протон-
ной помпы идет накопление эффекта, а не пре-
парата), отсутствует феномен «рикошета» после 
отмены. Вышеобозначенные особенности и обу-
словили широкое применение ИПП в настоящее  
время.

Помимо разработки средств, ингибирующих же-
лудочную секрецию, являющихся препаратами 
патогенетической терапии, были разработаны и 
внедрены в клиническую практику и другие ле-
карственные препараты. Их действие не столь 
ярко выражено, как, например, у антисекретор-
ных средств, но положительные результаты от 
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применения позволили включить их в схемы 
лечения ЯБ. Это такие препараты, как цитопро-
текторы, репаранты, синтетические аналоги 
простагландина Е2 [3, 12]. К цитопротекторам 
относятся сукральфат и препараты коллоидного 
висмута. Сукральфат (сульфатизированный ди-
сахарид, сочетанный с гидроокисью алюминия) 
соединяется с некротическими массами дна язвы, 
образуя прочный барьер, в течение 6 ч защищаю-
щий язву от действия кислотно-пептического 
фактора. Препараты коллоидного висмута по ме-
ханизму действия близки к сукральфату, кроме 
того имеют более длительную историю приме-
нения [13]. Синтетические аналоги простаглан-
дина Е2, подобно эндогенным простагландинам, 
обладают цитопротекторным и антисекретор-
ным действием. К сожалению, простагландины, 
обладая высокой биологической активностью, 
могут вызывать различные нежелательные яв-
ления: диарею, усиление болей в животе, брон-
хоспазм, аритмию и др. В настоящее время пре-
параты этой группы используются, в основном, 
при лечении гастродуоденальных язв, вызванных 
приемом НПВС, механизм повреждающего дей-
ствия которых определяется угнетением син-
теза эндогенных простагландинов. Репаранты 
(оксиферрискорбон натрия, метилурацил, не-
робол, солкосерил, витамин U и др.) прежде ши-
роко применяемые в лечении ЯБ, утратили свое 
значение в настоящее время ввиду отсутствия 
статистического подтверждения их эффектив- 
ности [3, 12].

Среди других аспектов терапии ЯБ следует упо-
мянуть физиотерапевтическое лечение: грелки, 
согревающие компрессы, диатермия области же-
лудка, парафинолечение, лечебные грязи, а также 
различные лечебные ванны, электрофорез, уль-
трафиолетовое облучение кожи в области желуд-
ка (эритемные дозы кварца), гальванический во-
ротник по Щербаку с СаСl2 или NaBr [11]. Однако 
широкой доказательной базы эти методы лечения, 
как и репаранты, не имеют.

Подвиг Марша л л а

Время не стоит на месте. На смену концепции 
«без кислоты нет язвы» пришла новая, совершен-
но иная. В основу ее легли следующие события. 
В 1893 г G. Bizzozero, а спустя 3 года H. Salomon 
впервые описали спиральные микроорганизмы, 
располагающиеся в толще слизи и на поверхнос-
ти слизистой оболочки желудка кошек и собак, 
которых они назвали «желудочными спирилла- 
ми» [34]. Присутствие «спирилл» на поверхности 
слизистой оболочки желудка человека подтверди-
ли в своих работах W. Krienitz (1906) и E.S. Rosenow 
и A.H. Sanford (1915). В разные годы этой про-
блемой занимались и другие ученые: J.L. Doenges 

(1938), A.S. Fredberg 
и L.E. Barron (1940) 
[33]. Позднее E.D. 
Palmer (1954), ис-
следуя 1040 желу-
дочных операци-
онных биопсий (не 
применяя серебре-
ния), не обнаружил 
в них спиралевид-
ных бактерий и по-
тому обозначил их 
как контаминанты, 
следующие транзи-
том через желудок 
в кишку [31]. После 
этих работ изви-
тые микроорганиз-
мы на слизистой 
оболочке желудка 

уже не привлекали внимания исследователей и 
описывались в литературе в виде курьезных на-
блюдений. С начала 60-х гг. стала стремительно 
развиваться фиброволоконная эндоскопия, по-
явилась возможность производить прицельную 
биопсию из измененных участков слизистой обо-
лочки. H.W. Steer в 1975 г. вновь описал обнару-
женные им у больного гастритом спиралевидные 
организмы, находящиеся в тесном контакте со 
слизистой оболочкой антрального отдела желуд-
ка [35]. Однако выделить и культивировать их ему  
не удалось.

В 70-х гг. проблемой ЯБ и ее ассоциации с бак-
териями рода Campylobacter заинтересовался ав-
стралийский патоморфолог Робин Уоррен, в 1979 г.  
выявивший взаимосвязь между возникновением 
язвы в желудке и двендацатиперстной кишке 
и их наличием у больных. В 1982 г. австралий-
ский гастроэнтеролог Барри Маршалл выделил 
чистую культуру этих микроорганизмов, поз-
же осуществив самозаражение ею. В результа-
те проведенного эксперимента выяснилось, что 
существует прямая связь между наличием этого  
инфекционного агента в желудке и образова-
нием язв. C.S. Goodwin и соавт. в 1989 г. оконча-
тельно идентифицировали бактерию и дали ей 
 название Helicobacter pylori [30, 35]. В первые годы 
это открытие было воспринято мировой обще-
ственностью довольно скептически. Все еще про-
должал доминировать взгляд на проблему язво-
образования как на кислотозависимый процесс. 
Но вскоре после проведенных многочисленных 
исследований во всем мире произошло всеобщее 
признание инфекционной теории язвообразова-
ния. Было постулировано новое положение «без 
кислоты и H. pylori нет язвы», поскольку данный 
микроорганизм обнаруживался практически у 
100% больных с дуоденальной язвой и у 70% — 
с язвой желудка. XX и XXI вв. ознаменовались 

Профессор Барри Маршалл
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широкомасштабными и детальными исследова-
ниями микроорганизма учеными [26]. Оконча-
тельным признанием и триумфом новой теории 
стало присуждение Уоррену и Маршаллу в 2005 г.  
Нобелевской премии за открытие нового агента 
и за разработку новых лечебных подходов для 
такого распространенного заболевания, как ЯБ 
желудка и двенадцатиперстной кишки [1, 7, 8].  
В 1987 г. была создана международная Евро-
пейская рабочая группа по изучению H. pylori 
— European Helicobacter Pylori Study Group 
(EHPSG). В 1996 г. на основании накопленного 
к тому времени огромного исследовательского 
опыта EHPSG обобщила данные о роли H. pylori  
в развитии кислотозависимых заболеваний и 
сформулировала конкретные рекомендации по 
диагностике инфекции и лечению пациентов, 
инфицированных этим микроорганизмом [10, 
14]. По названию города, где состоялось согласи-
тельное совещание EHPSG, итоговый документ 
был назван «Консенсус Маастрихт–1». В его ра-
боте принимали участие 63 ученых из 19 евро-
пейских стран, а также Канады, Японии и США. 
Итогом совещания были принятые решения, 
в которых обязательным условием лечения ЯБ 
является проведение эрадикационной терапии, 
т.е. устранение H. pylori. Для лечения были пред-
ложены однонедельные схемы приема лекар-
ственных препаратов, включающие в себя анти-
биотики и ИПП [6]. В четыре последующих года 
были накоплены новые данные о роли H. pylori в 
генезе кислотозависимых заболеваний, получе-
на информация об устойчивости этого микро-
организма к рекомендованным «Консенсусом 
Маастрихт–1» антибактериальным средствам. 
С учетом вновь полученных данных в сентябре 
2000 г. EHPSG на совещании, получившем назва-
ние «Консенсус Маастрихт–2», были откоррек-
тированы показания и схемы эрадикационной  
терапии [28].

В целом антихеликобактерная терапия, рекомен-
дованная Маастрихтским консенсусом-2 (2000), 
должна быть эффективной (эрадикация не менее 
80%), хорошо переноситься, схема лечения долж-
на быть простой в использовании и экономически 
оправданной. Также были разработаны показа-
ния к эрадикационной терапии и разделение ан-
тихеликобактерной терапии на два этапа — тера-
пию 1-й и 2-й линий [14]. Кроме того, пристальное 
внимание было уделено ограничению свободы ле-
чащего врача в изменении дозировок лекарствен-
ных средств, ввиду существенного влияния на 
эффективность лечения и создания предпосылок 
к развитию резистентности у популяции H. pylori 
в целом [21]. 

Резистентность H. pylori к лекарственным препа-
ратам явила собой новую проблему, существенно 
препятствующую успешному лечению ЯБ. World 

Gastroenterological Organization (WGO) приводит 
следующие данные по глобальной резистентности 
к антибиотикам: кларитромицин (5–25%), метро-
нидазол (50–80% в развивающихся странах), тет-
рациклин (0–5%), амоксициллин (0–1%) [21, 26]. 
Учитывая необходимость реагирования на рост 
резистентности H. pylori к рекомендованным «Ма-
астрихтским консенсусом–2» стандартам терапии 
H. pylori-ассоциированной патологии желудочно-
кишечного тракта, в 2005 г. во Флоренции были 
разработаны дальнейшие рекомендации по ее 
лечению, получившие название «Маастрихт–3». 
Суть указанных рекомендаций в следующем: уве-
личение длительности эрадикационной терапии 
до 14 дней; показания к эрадикационной терапии 
соответствуют прежнему соглашению, за исклю-
чением расширения показаний на пациентов, 
длительно принимающих аспирин или другие 
НПВП; возрастной аспект — не существует от-
дельных показаний для проведения эрадикации 
H. pylori у детей и подростков, у пожилых могут 
быть несколько уменьшены дозы антибактери-
альных препаратов с учетом возраста и т.д. [15]. 
Очередное заседание Международной рабочей 
группы по H. pylori и родственным бактериям при 
хронических воспалительных процессах пище-
варительного тракта и раке желудка состоялось в 
г. Дублине (Ирландия) 11–13 сентября 2011 г. Ряд 
докладов и выступлений были посвящены наи-
более острым для международной хеликобактер-
ной общественности проблемам — нарастающей 
резистентности инфекции к кларитромицину и 
левофлоксацину, новым подходам к диагностике 
и лечению хеликобактерной инфекции. В частно-
сти упоминается о возможности применения еще 
одной группы лекарственных препаратов — пре- 
и пробиотиков, правда, в качестве адъювантной 
терапии. 

Таким образом, с открытием H. pylori терапия 
ЯБ приобрела качественно новое направле-
ние — эрадикацию возбудителя, что позволило 
уменьшить количество осложнений, значитель-
но повысить эффективность лечения. В то же 
время, воздействие на секрецию соляной кис-
лоты остается непременным компонентом те-
рапии ЯБ желудка и двенадцатиперстной киш-
ки, необходимость которого подтверждена всей 
историей развития представлений о данном за-
болевании. Немаловажным представляется ис-
пользование и других средств, представленных в 
данном обзоре, но, безусловно, в качестве дополни- 
тельных.

Несмотря на длительную историю существо-
вания данной нозологии, явный прогресс в ее 
изучении произошел лишь в ХХ в. Это и разра-
ботка вопросов этиологии и патогенеза, и созда-
ние эффективных лекарственных препаратов, 
и попытки выработать и упорядочить схемы те-
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рапии. Однако в терапии ЯБ остаются и нере-
шенные вопросы. По мере совершенствования 
методов лечения возникают новые проблемы, 
как то: генетические особенности пациентов,  
сказывающиеся на эффективности антисекре-
торного препарата, времени полувыведения, 
скорости метаболизма, развитии резистентно-
сти к антибиотикам и других важных характе-
ристиках; высокая коморбидность пациентов, 
связанная в том числе с увеличением продол-
жительности и изменением образа жизни; фар-
макоэкономические аспекты, накладывающие 
отпечаток на эффективность терапии и сопря-
женные с этим вопросы применения дженери-
ков; необходимость разумного сочетания стан-
дартизованного подхода к терапии — на основе 
принципов доказательной медицины — и ин-
дивидуализированного с целью максимизиро-
вать эффективность лечения для конкретного  
больного.
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