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Представлены доказательства важной роли соблюдения больными врачебных рекомендаций (комплаенс) для повыше-
ния эффективности лечебных мероприятий: необходимы упорядочение образа жизни (lifestyle modifi cation), отказ от 
вредных привычек, следование диетическим ограничениям и режиму питания, избежание стрессовых ситуаций и т. д.
Безусловно, ведущая роль принадлежит строгому выполнению предписаний врача в отношении доз лекарства, крат-
ности и времени приема (до, во время или после еды), длительности курса лечения и т. п.
На примере кислотозависимых заболеваний (гастроэзофагеальной рефлюксной болезни, язвенной болезни и др.) пред-
ставлены доказательства важности содружества врача и больного для достижения их общей цели — выздоровле-
ния больного. Указаны причины низкой приверженности больных к соблюдению комплаенса и пути ее оптимизации.
К л ю ч е в ы е  с л о в а: комплаенс; кислотозависимые заболевания; эффективность лечения.
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The available data give evidence of importance of compliance with prescribed recommendations for the enhancement of 
treatment effi ciency including lifestyle modifi cation, abandoning vicious habits, adoption of dietary constraints, avoidance of 
stressful situations, etc. Of special importance is compliance with the prescribed drug doses , modes (before and during meals) 
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Краткая история
Термины Compliance, Adherence в переводе с ан-

глийского означают «согласие, соответствие вашим 
пожеланиям» [2]. Они появились в англоязычной меди-
цинской литературе в конце XX века. Используют их 
для обозначения приверженности больного к строгому 
соблюдению врачебных рекомендаций, прежде всего в 
отношении неукоснительного выполнения больными 
предписаний врача по фармакотерапии (доза лекар-
ства, кратность приема, длительность курса лечения и 
т. п.). В более широком смысле слова это касается также 
образа жизни больного, отказа от вредных привычек 
(злоупотребление алкоголем, курение и др.), диетиче-
ских ограничений и т. д.

Проблема эта, конечно, не нова. Еще в X веке н. э. 
известный арабский врач и поэт Абу-ль-Фарадж аль-

Исфахани (897—967 н. э.), обращаясь к больному, вос-
клицал: «Смотри, нас трое: я, ты и болезнь. Поэтому, 
если ты будешь на моей стороне, нам будет легче одо-
леть ее одну. Но если ты перейдешь на ее сторону, я один 
не в состоянии буду одолеть вас обоих» (цит. по [3]).

Выдающийся клиницист и ученый В. Х. Василенко 
обращал внимание на то, что «часто врачи, особенно 
молодые, забывают, что в их обязанности входит вос-
питание больного. Убедить пациента изменить не-
правильный образ жизни, отказаться от вредных при-
вычек, убедить в необходимости последовательного 
лечения, поверить в него, отказаться от попыток са-
молечения, — значит сделать больного активным по-
мощником, союзником врача в борьбе с недугом» [1]. 
Кроме того, он утверждал, что «положение больного 
будет различным в зависимости от того, относится ли 

Успешное лечение возможно только при полном содружестве в работе врача и больного.
В. Х. Василенко.

Введение в клинику внутренних болезней [1]
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но включают в число кислотозависимых заболеваний 
синдром функциональной (гастродуоденальной) дис-
пепсии [8], что мы считаем неоправданным.

Рассматривая методы лечения кислотозависимых 
заболеваний, большинство авторов ограничиваются 
обсуждением эффективности тех или иных фармаколо-
гических средств, игнорируя значение комплаенса как 
важного фактора повышения эффективности терапев-
тических мероприятий.

Между тем соблюдение больными элементарных 
рекомендаций врача по упорядочению образа жизни 
(lifestyle modifi cation), следование советам по диетиче-
ским ограничениям и режиму питания, отказ от вред-
ных привычек, избегание (по возможности) стрессовых 
ситуаций, значительных физических нагрузок и т. п. 
существенно влияют на успех лечения.

Безусловно, решающую роль играет строгое выпол-
нение больными врачебных предписаний, касающихся 
дозы назначенных лекарств, кратности и времени их 
приема (утро, вечер; до, во время или после еды), дли-
тельности курса лечения и т. д.

При всех кислотозависимых заболеваниях назнача-
ют щадящую диету: при обострении процесса — лечеб-
ный стол № 1а по М. И. Певзнеру, а после достижения 
клинической ремиссии — лечебный стол № 1 (основ-
ной) [14]. Главный принцип: максимальное химическое 
и механическое щажение. Рекомендуются жидкая и по-
лужидка пища; нежирные сорта мяса и рыбы в вареном 
виде или приготовленные на пару; дробное питание 
(5—6 раз/день) небольшими порциями в теплом виде 
(40—50 °C) и в определенные часы дня; последний при-
ем пищи за 3—4 ч до сна. Из пищевого рациона исклю-
чаются продукты и блюда, оказывающие сокогонное 
действие, в том числе алкогольные напитки, включая 
пиво; мясные и рыбные отвары (бульоны), фруктовые 
соки, соленья и маринады; жареные блюда и копчено-
сти; острые приправы (хрен, редька, уксус, горчица, пе-
рец и др.). Необходимы ограничение животных жиров 
и углеводов, отказ от курения. При ГЭРБ дополнитель-
но исключают кофе и шоколад, которые снижают тонус 
нижнего пищеводного сфинктера (НПС) [14].

Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь
ГЭРБ — это хроническое рецидивирующее за-

болевание, проявляющееся характерными клиниче-
скими симптомами (изжогой, регургитацией кислого 
содержимого желудка, дисфагией), которые обуслов-
лены спонтанным, регулярно повторяющимся забро-
сом (рефлюксом) кислого или кислотно-щелочного (с 
примесью желчи) содержимого желудка в пищевод со 
снижением значения pH в нижней трети пищевода до 
менее 4,0, повреждением его дистальных отделов (эзо-
фагит, эрозии) и опасностью развития таких грозных 
осложнений, сопровождающихся резким ухудшением 
качества жизни, как ЯБ, пищевод Барретта, аденокар-
цинома пищевода.

В патогенезе ГЭРБ установлена важная роль нару-
шений антирефлюксного механизма (барьера) пище-

человек к своему здоровью легкомысленно или внима-
тельно» [1].

Другой известный терапевт Б. С. Шкляр считал, что 
«для успеха лечения, помимо лекарств, необходимо еще 
доверие больного к лечащему врачу и активное участие 
самого больного в восстановлении своего здоровья» [4].

Безусловно, отношение больного к своему здоровью, 
строгое выполнение им предписаний врача зависят в 
значительной мере от его общей культуры, образования, 
воспитания, нравственных принципов, характерологиче-
ских особенностей и личностных качеств. Психотерапевт 
К.А. Скворцов в своей монографии «Очерки по психоте-
рапии соматического больного» (1958) писал: «Больные 
по-разному относятся к своей болезни: одни держатся 
выше болезни, борются с нею; другие не обращают на 
нее внимания — диссимулируют; третьи считают ее по-
зором или полностью покоряются болезни, становятся ее 
рабом и слугою; боятся болезни или привыкают к ней, 
или, напротив, глубоко переживают» [5]. Это объясня-
ется тем, что психика больного человека существенно 
изменяется. Как отмечал выдающийся, отечественный 
невролог Г.И. Россолимо, «болезнь вносит в духовный 
мир человека такие перемены, которые, выдвигая одни 
его стороны, затемняют другие, — меняют подчас всю 
гармонию личности, а также и характер отношения к са-
мому себе и ко всему окружающему настолько, что врачу 
в своей деятельности приходится считаться не с обыкно-
венным человеком, а со страдающим человеком как осо-
бой психологической разновидностью» [6].

Первостепенное значение имеет умение врача вну-
шить к себе доверие и уважение больного, добиться 
эмоционального контакта с ним. Известный русский 
писатель и врач В.В. Вересаев (Смидович) в своей зна-
менитой книге «Записки врача» писал: «Врач может 
облагать громадными распознавательными талантами, 
уметь улавливать тонкие детали своих назначений, но 
все это остается бесплодным, если у него нет способно-
сти покорять и подчинять себе душу и волю больного» 
[7]. Именно эти качества в основном и определяют го-
товность больного строго выполнять врачебные пред-
писания, что, в сущности, и является главным содержа-
нием термина compliance.

Комплаенс в лечении кислотозависимых 
заболеваний

К группе кислотозависимых заболеваний причисля-
ют гастроэзофагеальную рефлюксную болезнь (ГЭРБ); 
язвенную болезнь (ЯБ) желудка и двенадцатиперстной 
кишки (ДПК); антральный неатрофический хрониче-
ский гастрит (ХГ), ассоциированный чаще всего ин-
фекцией с Helicobacter pylori (Hp-инфекцией); болезнь 
(синдром) Золлингера—Эллисона (гастриному) — га-
стринпродуцирующую параэндокринную опухоль, ло-
кализованную большей частью в поджелудочной желе-
зе, а также (с оговорками) ХГ типа C, индуцированный 
длительным приемом нестероидных противовоспали-
тельных средств (НПВС), неудачно именуемый НПВС- 
гастропатией [8—13]. Некоторые авторы дополнитель-
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ходится принимать несколько раз в течение дня. Это 
симптоматическая терапия ГЭРБ. Антациды назнача-
ют по 15 мл 4—5 раз в сутки через 1—1,5 ч после еды 
и на ночь [8].

Алгинаты создают алгинато-рифтовый барьер, об-
разуя на поверхности содержимого желудка щелочную 
пену, которая забрасывается в нижнюю треть пищевода 
при каждом гастроэзофагеальном рефлюксе, нейтрали-
зуя соляную кислоту, проникшую в пищевод. Тополкан 
и гевискон следует принимать по 10 мл через 1,5 ч по-
сле еды и перед сном [10].

H2-ГР расположены на апикальной мембране парие-
тальных клеток желудочных желез. Прием блокато-
ров H2-ГР существенным образом подавляет кислото-
образование в желудке в течение 7—8 ч (ранитидин) и 
10—12 ч (фамотидин). Установлено, что фамотидин в 
8 раз активнее ранитидина, однако оба препарата име-
ют серьезные недостатки: после их отмены наблюдает-
ся симптом рикошета — резкое повышение продукции 
соляной кислоты желудочными железами; при дли-
тельном приеме блокаторов H2-ГР отмечен «феномен 
тахифилаксии», — быстрое снижение эффективности 
при повторном назначении.

В целом лечебный эффект блокаторов H2-ГР при 
ГЭРБ недостаточен [11]. Доза ранитидина при лечении 
ГЭРБ обычно в 2 раза превышает стандартную дозу 
(300—600 мг), как и доза фамотидина (по 40—80 мг 
2 раза в сутки после еды и на ночь [19—22].

ИПП блокируют конечное звено продукции соля-
ной кислоты в желудке — действие фермента H+, K+-
АТФазы (протонной помпы). Это наиболее мощные 
средства из известных на сегодняшний день ингибито-
ров кислой желудочной секреции, продолжительность 
действия которых достигает 12—14 ч. ИПП — это 
производные бензимидазола, которые являются про-
лекарствами: они активируются только в секреторных 
канальцах париетальных клеток желудочных желез; к 
ним не возникает привыкания.

В настоящее время используют 5 препаратов этой 
группы (перечислены выше). Эффективность всех 5 
представителей группы ИПП, примерно одинакова. 
Отдельные авторы отдают предпочтение рабепразолу, 
у которого установлена наивысшая константа диссоци-
ации (4,53), в то время как у омепразола и эзомепразола 
она равна 4,06, а у лансопразола и пантопразола — 3,83. 
В связи с этим рабепразол быстрее переходит в актив-
ную форму; кроме того, рабепразол не взаимодейству-
ет с лекарственными средствами других фармаколо-
гических групп [23—25]. Все ИПП принимают внутрь 
независимо от приема пищи.

Стандартные дозы ИПП: омепразола — 20 мг, лан-
сопразола — 30 мг, пантопразола — 40 мг, рабепра-
зола — 10 мг, эзомепразола — 20 мг (стандарт — это 
эталон, применяемый для сопоставления с другими 
препаратами аналогичного действия).

При лечении больных с ГЭРБ стандартные дозы 
ИПП часто приходится удваивать, особенно при нали-
чии эрозивного эзофагита [8—11, 16, 25—27].

вода, обусловленных наличием грыжи пищеводного 
отверстия диафрагмы (хиатальной грыжи) или спон-
танным снижением тонуса НПС и его релаксацией; 
первичным расстройством двигательной (перисталь-
тической) активности пищевода, особенно его дисталь-
ных отделов. В основе этих нарушений, как полагают, 
лежат расстройства нервно-гуморального контроля 
тонуса НПС, обусловленные психовегетативной дис-
функцией (вегетативной дистонией) [10, 15, 16].

Среди дополнительных факторов, способствующих 
развитию ГЭРБ, имеют значение повторные беремен-
ности; курение и алкоголизм; длительное применение 
фармакологических средств, снижающих двигатель-
ную активность пищевода и тонус его сфинктеров.

Развитие при ГЭРБ эзофагита и эрозий обусловле-
но воздействием на слизистую оболочку нижней тре-
ти пищевода рефлюксата, обладающего агрессивными 
свойствами. В состав рефлюксата входят соляная кис-
лота и пепсин желудочного сока, а при наличии дуо-
деногастрального рефлюкса — и желчь, содержащая 
токсичные желчные кислоты и лизолецитин (детер-
генты), имеющие высокий повреждающий потенциал. 
Определенное значение принадлежит и повышению 
внутрибрюшного давления (при беременности, асците, 
выраженном метеоризме). В числе предрасполагающих 
к развитию ГЭРБ факторов следует также назвать из-
быточную массу тела (ожирение), тяжелую физиче-
скую работу и др.

В терапии ГЭРБ, помимо назначения фармакологи-
ческих средств, необходимо предусмотреть нормали-
зацию массы тела (при ожирении); отказ от курения и 
алкоголя; избегание стрессовых ситуаций. Рекоменду-
ется спать с приподнятым изголовьем (на 15—20 см), 
отказаться от ношения тугой одежды и тугих поясов, 
воздерживаться от приема пищи за 3—4 ч до сна, а 
также от физической работы, выполняемой в положе-
нии наклона. Очень важно не принимать без крайней 
необходимости лекарств, снижающих тонус НПС и 
перистальтическую активность пищевода, желудка и 
ДПК (M-холиноблокаторы, нитраты, антидепрессан-
ты, транквилизаторы, блокаторы кальциевых каналов, 
β-адреноблокаторы, миотропные спазмолитики, тео-
филлин) [10, 15, 17, 18].

При фармакотерапии ГЭРБ используют невсасы-
вающиеся антациды, содержащие гидроокись алюми-
ния и магния, фосфат алюминия (маалокс-суспензия, 
фосфалюгель и др.); алгинаты (тополкан, гевискон); 
блокаторы H2-гистаминовых рецепторов (H2-ГР — ра-
нитидин, фамотидин), ингибиторы протонной помпы 
(ИПП) — омепразол, лансопразол, пантопразол, рабе-
празол, эзомепразол); прокинетики — мотилиум, гана-
тон; гастропротекторы — де-нол, сукральфат и др.).

Антациды используют чаще всего при необходимо-
сти срочно купировать мучительную изжогу и эпига-
стралгию. Они не контролируют кислотообразование, 
а лишь химически нейтрализуют соляную кислоту в 
полости желудка. Продолжительность действия анта-
цидов не превышает 40—60 мин, в связи с чем их при-



8 КЛИНИЧЕСКАЯ  МЕДИЦИНА, № 3, 2015

развивается дефицит витамина B12 за счет подавления 
образования внутреннего фактора Касла [11].

Язвенная болезнь желудка 
и двенадцатиперстной кишки

Это общее гастроэнтерологическое (а не инфек-
ционное) заболевание с невыясненной этиологией, со 
сложным многофакторным патогенезом и наличием 
генетической предрасположенности, которое характе-
ризуется хроническим полициклическим течением со 
сменой обострений и ремиссий и общей патоморфоло-
гической особенностью — образованием одиночного, 
как правило язвенного, дефекта в тех отделах гастро-
дуоденальной слизистой оболочки, которые «омывают-
ся» активным желудочным соком [12, 38].

Этиология ЯБ по-прежнему остается неизвестной. 
Предположение об этиологической роли Hp-инфекции 
при ЯБ доказать не удалось. Установлено, что эти бак-
терии как этиологический фактор ЯБ не соответствуют 
двум условиям (из трех), указанным в триаде Коха. Во-
первых, неоднократные попытки волонтеров воспро-
извести ЯБ путем введения в желудок концентриро-
ванной суспензии чистой культуры Hp (109 микробных 
тел) оказались безуспешными: развивался преходящий 
острый гастрит, а не ЯБ. Во-вторых, выяснилось, что, 
помимо Hp-ассоциированной ЯБ, в значительной части 
случаев ЯБ развивается без всякого участия этих ми-
кроорганизмов — это Hp-негативные формы заболева-
ния, частота которых варьирует от 12—20 до 40—50% 
[39—43].

Мы изучили спектр мукозной микрофлоры (M-ми-
кро флоры) в биоптатах из периульцерозной зоны при 
ЯБ современными методами микробиологического ис-
следования. Получен рост микрофлоры у 90,5% боль-
ных ЯБ, в том числе в виде микробных ассоциаций у 
69,4%. Из биоптатов слизистой оболочки желудка и 
ДПК выделены 93 бактериальных штамма, при этом 
преобладали стрептококки (57,1%), Hp (52,4%) и грибы 
рода Candida (40,5%). Степень колонизации (средняя 
кон центрация микробных клеток в периульцерозной 
зоне) составила 2,7 lg КОЕ/г. Важно отметить, что выде-
ленная микрофлора обладала выраженными вирулент-
ными свойствами (56,4 ± 6,7%), в том числе уреазной 
активностью и факторами патогенности (продукцией 
β-лактамаз и др.).

Эти факты почему-то игнорируются, а исключитель-
ная роль в патогенезе ЯБ отводится Hp-инфекции [44].

Предложенная нами концепция патогенеза ЯБ осно-
вывается на теории функциональных систем, которая 
представляет собой динамическую центрально-пе-
риферическую организацию, объединенную нервны-
ми и гуморальными регуляторными механизмами, 
компоненты которой взаимодействуют между собой 
с целью обеспечения полезного для организма адап-
тационного результата [45]. Одной из таких функцио-
нальных систем является гастродуоденальная (точнее, 
гастродуоденохолангиопанкреатическая) система са-
морегуляции, основанная на иерархическом принципе 

Прокинетики — мотилиум (домперидон) и ганатон 
(изоприда гидрохлорид) — усиливают и нормализуют 
моторику пищевода, желудка и ДПК. Их применение 
при ГЭРБ оказалось даже эффективнее приема блокато-
ров H2-ГР [10], но эффект ИПП все же оказался больше. 
В клинически выраженных случаях ГЭРБ прокинетики 
назначают обычно в комплексе с ИПП. Доза мотилиу-
ма — 10 мг 4 раза в сутки, а ганатона — 50 мг 3—4 раза 
в сутки через 30—40 мин после еды, чтобы не вызы-
вать преждевременного опорожнения желудка до окон-
чания желудочной фазы пищеварения; курс лечения 
4—6 нед и более [23, 28—30].

Получил признание при ГЭРБ и тримебутин (дебри-
дат, триметин) — антагонист опиатных рецепторов, 
действующий на энкефалинергическую систему регу-
ляции моторики пищеварительного тракта. Он оказы-
вает нормализующее действие на моторику пищевода, 
желудка и кишечника как при гиподискинезе, так и при 
гипердискинезе. Доза — 100—200 мг 3 раза в сутки че-
рез 30—40 мин после приема пищи.

Больные ГЭРБ нуждаются в длительном (пролон-
гированном) лечении ИПП, прокинетиками и др., по-
этому после достижения клинической ремиссии нельзя 
прерывать лечение. Рекомендуется поддерживающая 
терапия ИПП в половинной дозе или периодическое 
лечение: терапия выходного дня (по субботам и вос-
кресеньям), терапия по требованию (on demand) — при 
рецидивировании клинических симптомов, а также те-
рапия при необходимости (pro re nata) [10, 18, 30—33].

В рекомендациях Маастрихтских консенсусов 1—4 
(МК 1—4) по диагностике и лечению заболеваний, ас-
социированных с Hp-инфекцией, рекомендуется эради-
кация Hp при ГЭРБ, хотя и признается, что Hp не вли-
яют на тяжесть, частоту симптомов и эффективность 
лечения ГЭРБ, а эпидемиологические исследования де-
монстрируют отрицательную корреляцию между рас-
пространением Hp и развитием ГЭРБ и аденокарциномы 
[34]. Мы являемся противниками эрадикации Hp при 
ГЭРБ, поскольку считаем ее абсолютно необоснованной.

Многочисленными доказательными исследования-
ми установлена неэффективность эрадикации Hp при 
ГЭРБ. Более того, эрадикация Hp, особенно при выяв-
лении CagA-положительных штаммов в антруме же-
лудка, способствует повышению частоты ГЭРБ и ее 
грозных осложнений: пищевода Барретта (предрака) и 
аденокарциномы пищевода [35—37].

Пытаясь обосновать необходимость эрадикации Hp 
при ГЭРБ, ссылаются обычно на то, что при длитель-
ном применении ИПП будто бы развивается атрофиче-
ский ХГ и увеличивается опасность его трансформа-
ции в рак желудка. Вместе с тем, как было установлено 
Американским комитетом по медицинским средствам 
в гастроэнтерологии (Food and Drug Administration), 
риск развития атрофического ХГ, кишечной метапла-
зии и рака желудка при длительном приеме ИПП от-
сутствует [17]. Вместе с тем показано, что при длитель-
ной терапии ИПП, резко угнетающих кислую желудоч-
ную секрецию, у 65% больных ГЭРБ уже через 2 года 



9КЛИНИЧЕСКАЯ  МЕДИЦИНА, № 3, 2015

тов следует принимать 2 раза в сутки, а два других — 
4 раза в сутки. Кроме того, курс лечения продлен с 7 до 
10—14 дней, что увеличивает эффект эрадикации Hp 
всего на 5%(!). Это не превышает статистической по-
грешности, но при этом в 1,5—2 раза возрастает стои-
мость курса лечения [34].

К тому же де-нол рекомендуется принимать за 40—
60 мин до еды, фуразолидон — после еды, тетрацик-
лин — до еды, а ИПП — независимо от еды.

Следует учитывать, что эрадикационная терапия 
дей ствует не только на Hp, но на всю M-микрофлору 
же лудка и ДПК, поэтому ее эффективность не может 
служить доказательством исключительной роли Hp в 
патогенез ЯБ [12].

Мы считаем, что многие больные ЯБ нуждаются в 
комплексном и персонифицированном лечении, воз-
действующем на общие патогенетические механизмы 
развития ЯБ, в том числе (по показаниям) в назначении 
цейротропных и иммуномодулирующих средств, анти-
оксидантов и т. п. В частности, нами была показана эф-
фективность ноотропила (по 400 мг 3 раза день в сутки 
в течение 3 нед), имунофана (по 1 мл 0,005% раство-
ра внутривенно через день) + тактивина (по 1 мл 0,01% 
раствора подкожно через день) поочередно по 10 дней; 
масла облепихи (по 1 десертной ложке 3 раза в сутки 
за 30—40 мин до еды и перед сном) или дибунола (по 
200 мг 4 раза в сутки в течение 3—4 нед), оказываю-
щих антиоксидантное действие [12, 53—57].

Строго соблюдать все эти рекомендации больным 
чрезвычайно трудно, поэтому сплошь и рядом они не 
выполняются, что неизбежно приводит к снижению 
эффективности лечения.

Антральный неатрофический хронический гастрит, 
ассоциированный с инфекцией Helicobacter pylori

ХГ — это полиэтиологическое и полипатогенети-
ческое заболевание желудка с хроническим прогресси-
рующим течением, морфологической основой которого 
является специфический воспалительный процесс с 
лимфоплазмоцитарной инфильтрацией и нейтрофиль-
ным (гранулоцитарным) компонентом, сопровождаю-
щийся структурной перестройкой слизистой оболочки 
и развитием дисрегенераторных, дис- и атрофических 
изменений и в конечном счете функциональной недо-
статочности желудка [58, 59].

Сиднейская классификационная система ХГ и ее 
Хьюстонский вариант выделяют в качестве наиболее 
частой (65—80%) формы антральный неатрофический 
ХГ, ассоциированный с Hp-инфекцией (тип B). Кроме 
того, признают существование особой инфекционной 
формы ХГ, в развитии которого участвуют другие ми-
кроорганизмы (бактерии, вирусы, патогенные грибы, 
паразиты) [60].

Мы изучили спектр M-микрофлоры в биоптатах 
антрального отдела желудка при остром гастрите и 
ХГ современными микробиологическими методами и 
установили, что слизистую оболочку антрума желудка 
в 80,3% случаев колонизирует многочисленная груп-

последовательного взаимодействия [12, 46], которая 
начинается с гастродуоденального комплекса, а закан-
чивается на уровне корково-подкорковых образований 
головного мозга и включает механизмы патогенеза и 
саногенеза [12].

Кроме того, в патогенезе ЯБ принимают участие 
наследственная отягощенность по ЯБ, вторично раз-
вивающийся иммунодефицит в виде комбинированной 
формы с преимущественным угнетением T-клеточного 
звена иммунитета, психосоматические механизмы и 
оксидативный стресс [12, 43, 47—53].

Что касается агрессивных свойств кислотно-пеп-
тического фактора, а также Hp-инфекции и другой 
M-микрофлоры желудка и ДПК, то мы отводим им 
роль местных механизмов патогенеза ЯБ, причем если 
соляная кислота является облигатным фактором пато-
генеза ЯБ («нет язвы без кислоты»), то Hp-инфекция — 
факультативным, так как ЯБ может развиваться и без 
ее участия (Hp-негативные формы ЯБ) [12].

Сторонники ведущей роли Hp в развитии ЯБ счи-
тают возможным при ее лечении ограничиться воздей-
ствием только на местные патогенетические факторы — 
ацидопептический и Hp-инфекцию — путем назначения 
ИПП и двух—трех антибактериальных средств для эра-
дикации Hp. Использование стандартных схем лечения 
ЯБ не учитывает необходимости одновременного воз-
действия на общие механизмы патогенеза заболевания и 
индивидуализацию лечебных мероприятий.

Рассмотрим рекомендации МК 1—4 по лечению ЯБ с 
учетом возможности соблюдения больными принципов 
комплекса. В МК 1—4 предложены стандартные схемы 
лечения всех больных ЯБ. Первоначально рекомендует-
ся тройная схема терапии, именуемая терапией первой 
линии: ИПП (омепразол или его аналоги) + кларитро-
мицин (по 500 мг 2 раза в сутки) + амоксициллин (по 
1000 мг 2 раза в сутки), который можно заменить метро-
нидазолом (500 мг 2 раза в сутки) в течение 7 дней.

При неэффективности лечения (эрадикация Hp ме-
нее 80%) переходят на квадротерапию или терапию 
второй линии: ИПП (в удвоенной дозе) + де-нол (вис-
мута трикалия дицитрат: по 120 мг 4 раза в сутки) + 
тетрациклин (по 750 мг 2 раза в сутки) + фуразолидон 
(по 200 мг 4 раза в сутки) в течение 10—14 дней.

В последнее время в связи с неуклонно растущей 
вторичной резистентностью Hp к используемым для 
их эрадикации антибактериальным препаратам и кри-
тическим снижением ее эффективности предлагается 
использовать резервный антибиотик — левофлоксацин 
(по 500 мг 2 раза в сутки) и дополнительно назначать 
пробиотики (бифиформ, линекс и др. по 2 капсулы 
2 раза в сутки после еды в течение 2—4 нед [34, 54] 
для коррекции развивающегося (в 100% случаев) тол-
стокишечного дисбиоза.

Терапия первой линии с двукратным приемом фар-
макологических средств (утром и вечером) в течение 
7 дней удобна и легковыполнима. В то же время тера-
пия второй линии создает для больного серьезные за-
труднения, поскольку два из рекомендуемых препара-
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Он предупреждает ульцерогенное действие НПВС за 
счет снижения продукции кислого желудочного сока и 
укрепления слизисто-бикарбонатного барьера желудка 
(гастропротективный эффект). Мизопростол прини-
мают по 200 мкг 4 раза в сутки. Недостатками мизо-
про стола являются частое (25%) развитие побочных 
эффектов (боль в животе, диарея, тошнота и рвота, ме-
теоризм) и кратковременность эффекта, что вынуждает 
принимать его 4 раза в сутки, поэтому предпочтитель-
нее лечение ИПП [13, 61, 62].

Авторы — составители МК 1—4 рекомендуют пе-
ред началом курса лечения НПВС проводить курс эра-
дикации Hp-инфекции, хотя и признают, что эрадика-
ция Hp не устраняет риска язвообразования в желудке 
при приеме НПВС [34]. Мы считаем эрадикацию Hp 
при НПВС-гастрите необоснованной [13]. Исследова-
ния зарубежных авторов, выполненные с соблюдением 
принципов доказательной медицины, продемонстриро-
вали ее нецелесообразность [63, 64].

Болезнь (синдром) Золлингера—Эллисона 
(гастринома)

Гастринпродуцирующая опухоль локализуется 
чаще всего (85%) в поджелудочной железе, синтезирую-
щей гастрин G34. Обычно это одиночная злокачествен-
ная (60—70%) опухоль, дающая метастазы в печень, 
кости, лимфатические узлы и имеющая склонность к 
инвазии опухолевых клеток в кровеносные сосуды.

Основной клинической особенностью гастриномы 
является непрерывная (круглосуточная) гиперсекреция 
кислого желудочного сока с высокой пептической ак-
тивностью, осложняющаяся образованием одиночных 
(чаще) или множественных изъязвлений и эрозий, ло-
кализованных чаще в ДПК, чем в желудке (90—95%), 
включая ее постбульбарный отдел. Болезнь протекает с 
язвенноподобным болевым синдромом, диареей (65%), 
повторной рвотой с выделением обильного кислого со-
держимого желудка, изжогой [65, 66].

Лечение в основном хирургическое (тотальная га-
стрэктомия). При доступности опухоли для оператив-
ной энуклеации ее удаляют хирургическим путем. 
В остальных случаях назначают высокие дозы ИПП, 
превышающие стандартные в 4—5 раз, а также сандо-
статин (октреотид) — синтетический аналог сомато-
статина (10—20 мг внутримышечно глубоко в ягодицу 
каждые 4 нед, в течение 12 нед и более). Кроме того, ис-
пользуют противоопухолевые препараты: фтор урацил 
(антиметаболит) внутривенно медленно по 10—15 мг 
на 1 кг массы тела ежедневно в течение 8—15 дней — 
до появления побочных явлений (угнетение кроветво-
рения, диарея, рвота, алопеция и др.) и дексорубицин 
(противоопухолевый антибиотик) — внутривенно по 
30 мг на 1 м2 поверхности тела ежедневно в течение 
3  дней, повторные курсы через 3—4 нед [66, 67].

Заключение
Залогом успешного лечения любого заболевания 

является активное вовлечение пациента в лечебный 

па микроорганизмов (105 штаммов), в том числе в виде 
микробных ассоциаций (55,7%). Чаще всего были об-
наружены стрептококки (52,5%), стафилококки (23%) 
и грибы рода Candida (19,7%), Hp был выявлен в 18% 
случаев. Средняя концентрация микробных клеток со-
ставила 3,4 lg КОЕ/г. Значительная часть выделенных 
штаммов бактерий обладала вирулентностью (54 ± 
6,7%) и уреазной активностью (27,3 ± 6,0%) [44].

Как и при ЯБ, больным ХГ типа B рекомендуется 
лечебный стол № 1 (основной); необходимо упорядоче-
ние образа жизни.

Основным методом лечения является эрадикация 
Hp, которая проводится по тем же принципам, что и 
при ЯБ, ассоциированной с Hp-инфекцией. При эро-
зиях назначают дополнительно гастропротекторы (де-
нол, сукральфат). Эрадикационная терапия воздейству-
ет на всю M-микрофлору желудка, а не только на Hp.

Хронический гастрит, индуцированный приемом 
нестероидных противовоспалительных средств

В соответствии с Хьюстонским вариантом Сидней-
ской классификационной системы ХГ, эрозивно-язвен-
ные поражения гастродуоденальной зоны при длитель-
ном приеме НПВС следует отнести к химической фор-
ме ХГ (тип C). Вместе с тем большинство зарубежных 
и (вслед за ними) отечественных авторов пользуются 
термином «НПВС-гастропатия», который мы считаем 
неудачным, поскольку он не отражает характера пато-
логического процесса в желудке и ДПК (воспалитель-
ный, опухолевый и др.) [13].

Основным механизмом повреждающего действия 
НПВС (диклофенак, ибупрофен, пиросикам, нимесу-
лид и др.) на слизистую оболочку желудка и ДПК яв-
ляется блокада ими фермента циклооксигеназы (ЦОГ), 
которая существует в двух изомерах: ЦОГ-1 и ЦОГ-2. 
В то время как блокада ЦОГ-2 обеспечивает лечебное 
(противовоспалительное и обезболивающее) действие 
при ревматических заболеваниях (ревматоидный ар-
трит и др.), блокада ЦОГ-1 вызывает депрессию синтеза 
простагландинов (ПГ) и ПГ-недостаточность. НПВС 
прерывает циклооксигеназный и липооксигеназный 
пути метаболизма арахидоновой кислоты, препятствуя 
синтезу ПГ, простациклина и тромбоксана, что приво-
дит к локальным повреждениям слизистой оболочки 
желудка и ДПК, гиперпродукции соляной кислоты и 
пепсина, повышению ретродиффузии ионов H+ и обра-
зованию эрозий и язв. Одновременно за счет угнетения 
образования бикарбонатов и слизи ослабевает защит-
ный слизисто-бикарбонатный барьер желудка.

При лечении НПВС-гастрита (гастропатии) и его ос-
ложнений (кровотечения) основными фармакологиче-
скими средствами являются ИПП (омепразол по 20  мг, 
лансопразол по 30 мг, пантопразол по 40 мг, рабепра-
зол по 10 мг или эзомепразол по 20 мг) 2 раза в сутки 
независимо от приема пищи. Курс лечения 4—6 нед; 
иногда дозу приходится удваивать. Блокаторы H2-ГР 
значительно уступают ИПП. Вместо ИПП может быть 
назначен мизопростол — синтетический аналог ПГЕ2. 
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Контроль за выполнением больным рекомендаций 
врача осуществляют с помощью анкетирования или 
самоотчета пациента о выполнении им предписаний 
врача; ведения больным дневника с отметкой о приеме 
медикаментов; периодической оценки эффективности 
проводимого лечения и его своевременной коррекции; 
расспроса пациента с использованием специального 
опросника или разработанных с этой целью тестов, на-
пример теста Мориски—Грина (Morisky—Green) [68—
70], состоящего из 4 вопросов. Больному предлагается 
2 вопроса, а он должен выбрать один из них. Соблюде-
ние больными принципов комплаенса подтверждается, 
если он набрал более 4 баллов. Другой метод предпо-
лагает подсчет количества таблеток (капсул), принятых 
за определенный промежуток времени.

В случае, когда результат не превышает 80%, счи-
тается, что комплаенс отсутствует. Существует также 
электронный мониторинг, определяющий привержен-
ность больных к лечению с использованием электрон-
ных устройств и контейнеров для лекарств. Они спо-
собны генерировать электронные отчеты о своевре-
менном приеме лекарств больными, автоматически 
информирующие об этом врача, но пока они для нас 
недоступны [70].

На сегодняшний день приверженность больных к 
соблюдению предписаний врача не превышает 50%.

процесс, безусловно, важное значение имеет наличие у 
больного стремления к сотрудничеству с врачом.

Причинами низкой приверженности больных к 
строгому выполнению врачебных рекомендаций чаще 
всего являются: депрессивное состояние больного, 
когнитивные расстройства, неверие больных в эффект 
лечения, недооценка больным серьезности патологиче-
ского процесса, сложность выполнения предписаний 
врача по приему препаратов (разная кратность приема, 
в разное время и т. п.), наличие побочных эффектов 
препаратов, высокая стоимость лекарств (при наличии 
финансовых затруднений) [67—70].

Для оптимизации комплекса используют различ-
ные методы: проведение образовательных мероприя-
тий с пациентом; привлечение членов семьи к контро-
лю за выполнением больным врачебных рекоменда ций; 
создание удобств для регулярного посещения больным 
врача; информирование больного о сути заболева ния 
и возможных последствиях при невыполнении вра-
чебных предписаний; объяснение больному це ли и 
задач лечения; своевременная коррекция  образа жиз-
ни больного; предупреждение о возможных по боч  ных 
эффектах назначенных фармакологических средств и 
мероприятиях по их  предупреждению и устранению; 
учет финансовых возможностей па ци  ента при выписке 
рецептов на те или иные препараты [70].
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