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Helicobacteriosis pylori is a common chronic infection, the causative agent of which Helicobacter pylori adheres to the

integumentary gastric epithelium, penetrates into the proper mucous plate, by triggering inflammation with alter-

ation, exudation, and proliferation (chronic gastritis), and plays an important role in the pathogenesis of ulcerative

disease (UD), MALT lymphoma, and gastric cancer. The international standards for the diagnosis and management

of H. pylori infection have been presently elaborated, in accordance with which eradication therapy is strongly recom-

mended in Н. pylori-positive patients with the following diseases and conditions: gastroduodenal peptic ulcer on an

exacerbation or remission, MALT lymphoma, atrophic gastritis, aftereffect of gastric resection for cancer, to the near-

est relations of patients with gastric cancer, at the patient's wish (after a physician's detailed consultation). By taking

into account the results of their studies, the authors prove the necessity of using quadrille therapy as the treatment of

choice in the eradication schemes and describe the optimal management policy in patients with Helicobacter pylori-

positive diseases.
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Пилорический геликобактериоз — широко распространенная хроническая инфекция, возбудитель которой,

Helicobacter pylori, адгезируется к покровному желудочному эпителию, проникает в собственную пластинку,

индуцируя развитие воспаления с явлениями альтерации, экссудации и пролиферации (хронический гаст-

рит) и играя важную роль в патогенезе язвенной болезни (ЯБ), MALT-лимфомы и рака желудка. В настоя-

щее время разработаны Международные стандарты диагностики и лечения H. pylori-инфекции, в соответст-

вии с которыми эрадикационная терапия у Н. pylori-положительных больных настоятельно рекомендуется

при следующих заболеваниях и состояниях: ЯБ желудка и двенадцатиперстной кишки в стадии обострения

или ремиссии, MALT-лимфома, атрофический гастрит, состояние после резекции желудка по поводу рака,

а также ближайшим родственникам больных раком желудка и по желанию пациента (после подробной кон-

сультации врачом). С учетом результатов собственных исследований обосновывается необходимость ис-

пользования в эрадикационных схемах терапии первого выбора квадротерапии; кроме того, представлена

оптимальная тактика ведения пациентов с геликобактерположительными заболеваниями.

Ключевые слова: Helicobacter pylori, Helicobacter pylori-зависимые заболевания, схемы эрадикации Helicobacter

pylori, схемы терапии Helicobacter pylori-зависимых заболеваний



Введение
Пилорический геликобактериоз — широко

распространенная хроническая инфекция, выяв-

ляемая почти у половины населения планеты. От-

крытие, сделанное в 1982 г. B.J. Marshall

и J.R. Warren, которые из биопсийного материала

пилорического отдела желудка пациента с актив-

ным гастритом культивировали бактерию, назван-

ную позже Helicobacter pylori (H. pylori), полностью

изменило представление об этиологии, патогенезе

и терапии хронического гастрита и язвенной бо-

лезни (ЯБ). Через год ученые впервые доложили

о полученных результатах на II Международном

рабочем совещании по изучению кампилобактери-

озной инфекции в Брюсселе и опубликовали сооб-

щение в журнале Lancet [1]. К настоящему време-

ни описано 24 вида бактерий рода H. pylori, часть

из которых ранее была известна под другими на-

именованиями [2, 3].

Особенности возбудителя и патогенез
H. pylori — мелкие, грамотрицательные, не-

спорообразующие, микроаэрофильные бактерии,

имеющие S-образную или слегка спиральную

форму, толщиной 0,5—1,0 мкм, длиной 2,5—3,5 мкм.

Бактериальная клетка покрыта гладкой оболоч-

кой, на одном из ее полюсов имеется 2—6 моно-

мерных жгутиков, обеспечивающих ее подвиж-

ность в желудочной слизи. H. pylori секретирует

в большом количестве фермент уреазу, которая иг-

рает важную роль в обеспечении жизнедеятельно-

сти бактерии в кислой среде желудка человека,

а также оказывает повреждающее действие на его

слизистую оболочку (СО). Наряду с уреазой, ок-

сидазой и каталазой бактерия продуцирует щелоч-

ную фосфатазу, гемолизин, глюкофосфатазу, про-

теазу, фосфолипазу, супероксиддисмутазу, белок-

ингибитор секреции HCl, вакуолизирующий ци-

тотоксин и ряд других веществ, оказывающих на

ткани желудка и двенадцатиперстной кишки

(ДПК) деструктивный эффект. Н. pylori обладает

рядом механизмов, обеспечивающих возможность

преодолевать защитные барьеры СО желудка,

слой слизи; адгезироваться на покровном желу-

дочном эпителии; проникать в собственную пла-

стинку, индуцируя иммунную защиту и вызывая

специфическое воспаление с явлениями альтера-

ции, экссудации и пролиферации. Стареющие ба-

ктериальные клетки утрачивают типичную спира-

левидную форму и переходят в кокковую (тип 1).

Такая же трансформация наблюдается при небла-

гоприятных воздействиях факторов внешней сре-

ды (изменение температуры или рН) или непра-

вильном лечении антибиотиками (тип 2). Кокко-

вые формы типа 2 теряют ферментативную актив-

ность, репродуктивную способность, у них реду-

цируется обмен веществ и, таким образом, созда-

ются благоприятные условия для их сохранения

в кишечнике и во внешней среде, откуда они мо-

гут попадать в желудочно-кишечный тракт чело-

века. Попав в желудок, H. pylori вновь преобразу-

ются в спиралевидные, активные формы, способ-

ные колонизировать СО.

Источником заражения H. pylori-инфекцией яв-

ляется человек. Жизнеспособные штаммы бактерии

выделены из содержимого желудка, ДПК, пищево-

да, фекалий пациентов с активным гастритом и ЯБ.

Не до конца ясна роль домашних животных (свиней,

рогатого скота) и продовольственных продуктов из

мяса и молока этих животных в передаче H. pylori.

Наиболее изучен контактный механизм передачи

возбудителя: от больного человека или бактерионо-

сителя орально-оральным или фекально-оральным

путем.

H. pylori, колонизируя СО желудка и ДПК и пер-

систируя в течение всей жизни, вызывает воспале-

ние, которое длительно сохраняется, если не прово-

дится соответствующая медикаментозная терапия.

Длительная персистенция Н. pylori в СО гастродуо-

денальной зоны сопровождается также системным

воздействием на организм человека, связанным

с циркуляцией множества биологически активных

субстанций (токсины, цитокины, лейкотриены,

простагландины, антитела и др.), а также с возмож-

ным развитием аутоиммунных реакций. В настоя-

щее время доказано, что только уничтожение этой

бактерии приводит к купированию симптомов бо-

лезни и активного воспаления в СО желудка и ДПК.

После успешной эрадикации H. pylori в СО гастроду-

оденальной зоны исчезает инфильтрация поли-

морфно-ядерными нейтрофилами, лимфоцитами

и плазмоцитами межэпителиальных пространств

и собственной пластинки СО. В ряде случаев проис-

ходит регрессия метаплазии и атрофии и восстанав-

ливается резистентность СО. При повторном зара-

жении H. pylori возникает рецидив болезни. Таким

образом, для человека H. pylori-инфекция — пато-

генная, вызывающая при обсеменении желудка

и ДПК соответствующие заболевания.

Многочисленные научные исследования не

только подтвердили патогенную роль H. pylori,

но и позволили раскрыть патогенез многих гастро-

дуоденальных заболеваний. В настоящее время

с персистенцией Н. pylori ассоциируется развитие не

только хронического гастрита (тип В) и дуоденита

(гастродуоденита), но и ЯБ, а также MALT-лимфо-

мы (см. рисунок) [4]. В 1994 г. H. pylori был отнесен

экспертами ВОЗ к канцерогенам I группы риска

в отношении развития рака желудка.

Диагностика
Для диагностики Н. pylori-инфекции используют

инвазивные и неинвазивные методы исследования.

К первым относятся:

30

К Л И Н И Ц И С Т № 4’2008
Л

е
к

ц
и

я



— бактериологический:

— гистологический;

— быстрый уреазный тест;

— молекулярно-биологический (полимеразная

цепная реакция — ПЦР);

— фазово-контрастная микроскопия.

Неинвазивные методы: серологический, моле-

кулярно-биологический (ПЦР), уреазный дыхатель-

ный тест.

Инвазивные методы диагностики Н. pylori-ин-

фекции предусматривают проведение эндоскопиче-

ского исследования с взятием биопсийного матери-

ала. Неинвазивные методы включают в себя различ-

ного рода иммунологические исследования, позво-

ляющие определять наличие антител в сыворотке

крови или бактериального антигена в фекалиях,

ПЦР-исследование с определением ДНК Н. pylori

в фекалиях и уреазный дыхательный тест с меченым

атомом углерода 13С или 14С.

Принципиальное значение для практики име-

ет проведение диагностики Н. pylori-инфекции до

лечения — первичная диагностика, и после про-

ведения антигеликобактерной терапии — конт-

роль эффективности выбранной схемы лечения.

Первичная диагностика Н. pylori-инфекции долж-

на осуществляться способами, непосредственно

выявляющими бактерию или продукты ее жизне-

деятельности в организме больного. Данным тре-

бованиям удовлетворяют следующие методы ди-

агностики:

1) бактериологический с це-

лью выделения чистой культуры

Н. pylori;

2) гистологический («золо-

той стандарт») с выявлением ба-

ктерии в препаратах СО желудка

или ДПК при окраске их по Гим-

зе, толуидиновым синим и дру-

гими красителями;

3) дыхательный тест с опре-

делением в выдыхаемом боль-

ным воздухе изотопов 13С или
14С, которые выделяются в ре-

зультате расщепления в желудке

больного меченой мочевины под

действием уреазы Н. pylori;

4) быстрый уреазный тест,

основанный на выявлении уре-

азной активности в биоптате СО

желудка или ДПК.

F. Megraud — эксперт в об-

ласти Н. pylori-ассоциированной

патологии желудочно-кишечно-

го тракта, в докладе на 13-й Ев-

ропейской гастроэнтерологиче-

ской неделе (2005 г.) предложил

следующие рекомендации по диагностике данной

инфекции, которые вошли затем в соглашение Маа-

стрихт-3: если больному не проводится гастродуоде-

носкопия, то целесообразно применять уреазный

дыхательный тест или определение антигена H.

pylori в кале, или серологический тест; если больно-

му выполняется гастродуоденоскопия, то в этих слу-

чаях достаточно использовать быстрый уреазный

тест [5].

Важное место должно отводиться контролю эф-

фективности антигеликобактерного лечения. Оцен-

ку эффективности эрадикации Н. pylori следует про-

водить не ранее чем через 4—6 нед после окончания

антигеликобактерного курса либо после окончания

лечения любыми антибиотиками или антисекретор-

ными средствами сопутствующих заболеваний.

Для контроля эффективности эрадикационной те-

рапии рекомендуется использовать или дыхатель-

ный тест, или определение антигена H. pylori в кале,

или при проведении контрольного эндоскопическо-

го исследования — гистологический метод в сочета-

нии с быстрым уреазным тестом с двумя биоптатами

из тела и одним из антрального отдела желудка. Им-

муноферментный анализ и экспресс-тесты на осно-

ве иммунопреципитации, выявляющие в сыворотке

крови или в капиллярной крови пациентов антитела

к Н. pylori, не приемлемы для контроля лечения, так

как даже после успешной эрадикации бактерий они

продолжают циркулировать в крови еще в течение

нескольких месяцев.

Клинические варианты инфекции H. pylori [4]

Инфицирование H. pylori

Острый нейтрофильный гастрит, иногда 

с клинической картиной пищевой токсикоинфекции

Активный хронический гастрит Неактивный хронический гастрит

Преимущественно 

атрофический антральный

С преобладанием воспаления 

в теле (активный пангастрит)

Диффузный 

гастрит

При наличии желудочной 

метаплазии в ДПК

Дуоденит (гастродуоденит)

Рецидивирующая язва ДПК

Язва желудка Лимфома Рак желудка
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Лечение
В настоящее время разработаны международ-

ные стандарты лечения H. pylori-ассоциированных

заболеваний, в основу которых заложен принцип

эрадикации H. pylori (антигеликобактерная тера-

пия). Данные стандарты одобрены всеми участни-

ками Маастрихтских международных соглашений

(Маастрихт 1—3) и легли в основу Российских ре-

комендаций по ведению H. pylori-положительных

пациентов [6—9].

В 2000 г. на очередном совещании Мааст-

рихт-2 были окончательно согласованы мнения

по двум основным проблемам: кого лечить и как

лечить Н. pylori-ассоциированные заболевания.

При учете показаний к проведению эрадикацион-

ной терапии утверждены три уровня необходимо-

сти ее назначения: «настоятельно рекомендует-

ся», «целесообразно» и «сомнительно». В соответ-

ствии с последними международными рекомен-

дациями Маастрихт-3 эрадикационная терапия

у Н. pylori-положительных больных настоятельно
рекомендуется при следующих заболеваниях и со-

стояниях:

• ЯБ желудка и ДПК в стадии обострения или

ремиссии;

• MALT-лимфома;

• атрофический гастрит;

• состояние после резекции желудка по поводу

рака;

• ближайшим родственникам больных раком

желудка;

• по желанию пациента (после подробной кон-

сультации врачом).

Проведение антигеликобактерной терапии счи-

тается целесообразным при следующих патологиче-

ских процессах.

1. Функциональная диспепсия, при которой те-

стирование на Н. pylori и проведение антигеликоба-

ктерного лечения признаны необходимыми, осо-

бенно в регионах с высокой инфицированностью

населения.

2. Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь

(ГЭРБ). Установлено, что Н. pylori не способствует

возникновению ГЭРБ, а эрадикация микроорганиз-

ма не влияет на эффективность антисекреторной те-

рапии при данной патологии. Однако длительное

применение ингибиторов протонной помпы (ИПП)

у Н. pylori-положительных больных ГЭРБ способст-

вует транслокации бактерий в тело желудка и фор-

мированию атрофического гастрита. Эрадикация Н.

pylori снижает риск развития атрофии СО фундаль-

ного отдела желудка.

3. Гастропатии и дуоденопатии, индуцирован-

ные приемом нестероидных противовоспалитель-

ных препаратов (НПВП). Доказано, что риск раз-

вития эрозий и язв желудка и ДПК при приеме

НПВП у Н. pylori-положительных выше, чем у Н.

pylori-отрицательных больных. Следовательно,

перед началом приема указанных препаратов не-

обходимо тестирование на Н. pylori и в случае по-

ложительного результата — проведение эрадика-

ционной терапии. Однако только эрадикации бак-

терий недостаточно для предупреждения развития

НПВП-ассоциированных гастропатий, поэтому

больным с высоким риском развития этой патоло-

гии (ЯБ в анамнезе, возраст старше 65 лет, одно-

временное назначение глюко-

кортикоидов, цитостатиков,

систематический свыше 6 нед

прием препаратов, курение,

прием алкоголя и др.) показано

превентивное назначение

ИПП. Н. pylori и НПВП, вклю-

чая аспирин, являются незави-

симыми факторами риска фор-

мирования язв.

4. Н. pylori и негастроэнте-

рологические заболевания. Ре-

комендовано проведение эра-

дикационной терапии у боль-

ных с аутоиммунной тромбоци-

топенией, а также с железоде-

фицитной анемией при отсут-

ствии других причин ее разви-

тия [10].

Основной задачей терапии

H. pylori-ассоциированных за-

болеваний является эрадика-

ция возбудителя, которая под-
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Таблица 1. О с н о в н ы е  а н т и б а к т е р и а л ь н ы е  п р е п а р а т ы ,  
и с п о л ь з у е м ы е  д л я  э р а д и к а ц и и  Н .  p y l o r i

Суточная Частота развития Метод  
Препарат доза, резистентности преодоления

мг и ее обратимость, % резистентности

Кларитромицин 1000 7—15 Использование 
Необратима в максимальных дозах. 

Увеличение 
продолжительности лечения

Амоксициллин 2000 0—7 Увеличение 
Необратима продолжительности лечения

Метронидазол 1000—1500 20—50 Одновременное назначение 
Обратима препаратов висмута

Тетрациклин 2000 0—7 Увеличение сроков терапии
Обратимость 

не исследована

Фуразолидон 300—400 4 Не исследовано
Обратимость 

не исследована

Препараты висмута 480 Отсутствует
(де-нол)
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разумевает полное уничтожение вегетативных

и кокковых форм бактерий. Эффективная терапия

приводит к устранению симптомов болезни, купи-

рованию активного воспаления в СО желудка

и ДПК; заживлению язв и эрозий; предупрежде-

нию развития обострений и осложнений ЯБ,

а также лимфомы и рака желудка, особенно

у больных с наследственной предрасположенно-

стью [6, 9].

Антибактериальные препараты, используемые

в схемах эрадикации Н. pylori, представлены

в табл. 1.

Помимо антибактериальных средств (АБС),

в эрадикационные схемы входит один из ИПП, су-

щественно повышающий эффективность терапии за

счет обеспечения оптимального уровня рН для дей-

ствия АБС, повышения их концентрации в результа-

те уменьшения объема желудочного содержимого,

синергизма с АБС, предупреждения разрушения ан-

тител к Н. pylori, угнетения уреазной активности ми-

кроба и других механизмов. При этом эффектив-

ность эрадикационных схем не зависит от использу-

емого ИПП (омепразол, пантопразол, ланзопразол,

рабепразол).

Современные эрадикационные антигеликобак-

терные схемы лечения предполагают использование

в течение 7—14 дней или тройной терапии, включа-

ющей ИПП в сочетании с двумя АБС, или квадроте-

рапии, в состав которой входят ИПП в сочетании

с препаратом висмута (де-нол) и двумя АБС

(табл. 2).

Согласно Маастрихтским соглашениям 2000—

2005 гг., для лечения Н. рylori-инфекции в качест-

ве терапии первой линии (первого выбора) пред-

ложено использовать одну из схем тройной тера-

пии [10]. Схема, включающая двукратный прием

ИПП в сочетании с кларитромицином и амокси-

циллином, считается предпочтительной. При со-

хранении Н. рylori после окончания указанного

лечения при повторных курсах

используется квадротерапия.

На первых этапах использова-

ния тройной терапии, особен-

но схем, включающих кларит-

ромицин, ее эффективность

достигала 80% и выше, что по-

служило одним из оснований

для включения ее в терапию

первого выбора. Однако при

внедрении тройной терапии

в рутинную клиническую прак-

тику было отмечено сущест-

венное снижение ее эрадика-

ционного потенциала, и в на-

стоящее время эффективность

ее составляет 60—70%. При ис-

пользовании квадротерапии в качестве терапии

первого выбора частота эрадикации Н. рylori дос-

тигает 90% независимо от чувствительности бак-

терии к АБС. Таким образом, в настоящее время

с ростом устойчивости бактерии к антибиотикам

целесообразно во все эрадикационные схемы те-

рапии включать препарат висмута де-нол, кото-

рый, помимо антибактериального эффекта, обла-

дает цитопротективными свойствами, способст-

вуя восстановлению нормального строения СО га-

стродуоденальной зоны [11].

Ниже представлены 7-дневные 4-компонент-

ные эрадикационные схемы, прошедшие апроба-

цию в нашей клинике, с эффективностью более

80%.

1. Омепразол 20 мг за 0,5 ч до еды 2 раза в день

+ кларитромицин 500 мг 2 раза в день + метрони-

дазол 500 мг 2 раза в день + де-нол 240 мг 2 раза

в день.

2. ИПП в общепринятых дозах 2 раза в день +

кларитромицин 500 мг 2 раза в день + амоксицил-

лин 1000 мг 2 раза в день + де-нол 240 мг 2 раза

в день.

3. Рабепразол 20 мг 2 раза в день + де-нол 120 мг

4 раза в день + тетрациклин 500 мг 4 раза в день +

фуразолидон 100 мг 4 раза в день.

В случае неэффективности схем эрадикации

первой и второй линий, согласно соглашению Маа-

стрихт-3, предлагается несколько вариантов даль-

нейшей терапии. Возможно назначение амоксицил-

лина в высоких дозах (750 мг 4 раза в сутки) в комби-

нации с 4-кратным приемом ИПП в течение 14 дней.

Другим вариантом является замена метронидазола

в схеме квадротерапии на фуразолидон (100—200 мг

2 раза в сутки). Альтернативой может быть приме-

нение комбинации ИПП с амоксициллином и ри-

фабутином (300 мг/сут) или левофлоксацином

(500 мг/сут). Рекомендовано, если это возможно,

определение индивидуальной чувствительности

Таблица 2. С т а н д а р т н ы е  с х е м ы  э р а д и к а ц и о н н о й  т е р а п и и

Тройная терапия (терапия первой линии) Квадротерапия (терапия второй линии)

1. ИПП (омепразол 20 мг, или пантопразол
40 мг, или лансопразол 30 мг, 
или рабепразол 20 мг) 2 раза в день.

2. Кларитромицин 500 мг 2 раза в день.

3. Амоксициллин 1000 мг 2 раза в день 
или метронидазол 500 мг 3 раза в день

Примечание. Продолжительность лечения
составляет 7—10—14 дней, все препараты,
за исключением метронидазола, принимают
с интервалом 12 ч, при этом ИПП — за 0,5 ч
до завтрака и ужина, кларитромицин и амо-
ксициллин — одновременно, во время завт-
рака и ужина, метронидазол — во время зав-
трака, обеда и ужина.

1. ИПП в общепринятых дозах 
2 раза в день.

2. Де-нол 240 мг 2 раза в день.

3. Тетрациклин 500 мг 4 раза в день.

4. Метронидазол 500 мг 3 раза в день

Примечание. Продолжительность лече-
ния 7—10—14 дней. ИПП принимают
до еды, остальные препараты — во вре-
мя еды.

К Л И Н И Ц И С Т № 4’2008

33

Л
е

к
ц

и
я



к антибиотикам [5]. После проведения эрадикаци-

онной антибактериальной терапии целесообразно

в течение 2 нед и более одновременно с ИПП ис-

пользовать пробиотики (бифиформ 1—2 капсулы

2 раза в день), которые не только восстанавливают

нормальный состав микрофлоры кишечника,

но и повышают иммунный статус CO и препятству-

ют адгезии к ним патогенных и условно-патогенных

микроорганизмов.

Залогом успешной антигеликобактерной тера-

пии служит, кроме правильного выбора адекватной

эрадикационной схемы, выполнение больным

в полном объеме назначенного лечения. Обычно та-

кая терапия включает не менее 3 препаратов, кото-

рые следует принимать регулярно. Эффективность

лечения не снижается, если больной принимает бо-

лее 90% всех препаратов, входящих в стандартизи-

рованный курс лечения. Полагают, что несоблюде-

ние схемы лечения в полном объеме связано с по-

бочными действиями препаратов, а также большим

числом таблеток. Эту проблему необходимо решать

совместно с больным и только в позитивном напра-

влении [4].

Лекарственные средства, входящие в эрадика-

ционные схемы, способны вызывать побочные эф-

фекты: тошноту, горечь, металлический привкус во

рту, урчание в животе и др. После окончания лече-

ния, как правило, все симптомы быстро купируют-

ся и не требуют назначения симптоматических

средств.

Ниже представлена оптимальная тактика веде-

ния пациентов с геликобактерположительными за-

болеваниями с учетом результатов собственных ис-

следований.

• ЯБ с локализацией язв в желудке и ДПК. В те-

чение 7 дней проводится эрадикационная ан-

тигеликобактерная, предпочтительно висмут-

содержащая, терапия. Со 2-й по 5-ю неделю

при локализации язвы в ДПК или по 7-ю неде-

лю при локализации в желудке назначают

ИПП 1 раз в сутки в интервале 15—17 ч + де-

нол 120 мг 4 раза в день до 2 нед и более + про-

биотик в период 2 нед.

• При ЯБ, осложненной кровотечением, наряду

с реанимационными мероприятиями и эндо-

скопическим гемостазом в течение первых 2—

3 сут необходимо внутривенно через каждые

12 ч вводить ИПП (лосек 20 мг или контралок

40 мг). После успешного окончания реанима-

ционного и гемостатического курса лечения

проводится стандартная эрадикационная те-

рапия и обязательно пролонгируется прием

ИПП как минимум на 6 мес.

• Хронический гастрит, гастродуоденит, неязвен-
ная диспепсия. Проводится недельный курс

антигеликобактерной терапии с последую-

щим приемом ИПП 1 раз в сутки продолжи-

тельностью не более 1 мес. При наличии эро-

зий дополнительно назначается цитопротек-

тор де-нол 120 мг 4 раза в день сроком не ме-

нее 2 нед.

• Гастродуоденопатии, обусловленные приемом
НПВП, симптоматические стресс-язвы. В пер-

вую неделю — четырехкомпонентная эрадика-

ционная терапия, со второй — продление при-

ема де-нола 120 мг 4 раза в сутки продолжи-

тельностью не менее 2 нед и ИПП в стандарт-

ной дозе 2 раза в сутки в течение 1 мес. В даль-

нейшем — поддерживающая терапия ИПП

1 раз в сутки перед ужином на период приема

НПВП или действия стресса.

Несмотря на известные трудности, врач и паци-

ент должны совместно стремиться к максимальному

выполнению современных требований по диагно-

стике и лечению заболевания, ассоциированного

с Н. pylori.
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