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TREATMENT OF THE GASTROENTEROLOGICAL DISEASES ASSOCIATED WITH
THE HELICOBACTERIAL INFECTION IS A COMPLEX ISSUE. THIS IS DUE TO
THE NEW STRAINS OF MICROORGANISMS RESISTANT TO THE MEDICATIONS
APPLIED. BASED ON THE DATA ACQUIRED DURING THE EXAMINATION OF 30
CHILDREN, THEY SHOWED THE HIGH EFFICACY OF THE SCHEME FOR THE
TRIPLE ERADICATION THERAPY AGAINST HELICOBACTERIOSIS, WHICH
INCLUDED NIFUROXAZIDE SUSPENSION (ENTEROFURIL) ALONG WITH
OMEPRAZOLE AND CLARITHROMYCIN. THE AUTHORS ALSO SUBSTANTIATED
THE EXPEDIENCY TO PROLONG THE TREATMENT UP TO 10–14 DAYS TO
IMPROVE THE ERADICATION EFFICACY. 
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ЛЕЧЕНИЕ ГАСТРОЭНТЕРОЛОГИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИЙ, АССОЦИИРОВАННЫХ С ХЕЛИКОБАКТЕРНОЙ ИНФЕКЦИЕЙ,
ЯВЛЯЕТСЯ СЛОЖНОЙ ЗАДАЧЕЙ. ЭТО ОБУСЛОВЛЕНО ПОЯВЛЕНИЕМ НОВЫХ ШТАММОВ МИКРООРГАНИЗМОВ,
УСТОЙЧИВЫХ К ПРИМЕНЯЕМЫМ ЛЕКАРСТВЕННЫМ СРЕДСТВАМ. НА ОСНОВАНИИ ДАННЫХ, ПОЛУЧЕННЫХ ПРИ ИСC
СЛЕДОВАНИИ 30 ДЕТЕЙ, ПОКАЗАНА ВЫСОКАЯ ЭФФЕКТИВНОСТЬ СХЕМЫ ТРОЙНОЙ ЭРАДИКАЦИОННОЙ ТЕРАПИИ
ХЕЛИКОБАКТЕРИОЗА, ВКЛЮЧАЮЩЕЙ НАРЯДУ С ОМЕПРАЗОЛОМ И КЛАРИТРОМИЦИНОМ СУСПЕНЗИЮ НИФУРОКСАC
ЗИДА (ЭНТЕРОФУРИЛ). ОБОСНОВАНА РЕКОМЕНДАЦИЯ ЦЕЛЕСООБРАЗНОСТИ ПРОДЛЕНИЯ, С ЦЕЛЬЮ ПОВЫШЕНИЯ
ЭФФЕКТИВНОСТИ ЭРАДИКАЦИИ, ДЛИТЕЛЬНОСТИ ЛЕЧЕНИЯ ДО 10–14 ДНЕЙ. 
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ДЕТИ, HELICOBACTER PYLORI, НИФУРОКСАЗИД, ЛЕЧЕНИЕ.

Хронические воспалительные болезни верхних отделов пищеварительного
тракта (ВОПТ) прочно занимают одну из лидирующих позиций в общей струкC
туре заболеваемости детей. По данным Министерства здравоохранения и соC
циального развития РФ, среди детей, численность которых к концу 2005 г.
составила 27 млн 18 тыс. человек, болезнями желудочноCкишечного тракта
страдали 3 млн 300 тыс. детей, из них язвенная болезнь двенадцатиперстной
кишки имелась у 16 тыс. человек, а хроническим гастритом болели более
622 тыс. детей.
При анализе результатов более 52 тыс. эндоскопических исследований покаC
зано, что на долю изолированной язвенной болезни двенадцатиперстной
кишки приходится 8% всех поражений органов пищеварения, изолированный
гастрит и изолированный дуоденит встречались соответственно у 29,4 и
16,2% детей, изолированное поражение пищевода — в 1,1% случаев. СочеC
танные поражения ВОПТ диагностированы у 45,3% обследованных детей [1] .
С развитием знаний о природе хронических воспалительных поражений
ВОПТ, их этиологических и патогенетических факторах, изменялись и взгляды
на подходы к лечению этих заболеваний. Многими исследователями в разное
время было отмечено, что развитие хронических заболеваний ВОПТ в больC
шинстве случаев тесно связано с продукцией соляной кислоты в желудке.
Еще в 1910 г. K. Schwarz выдвинул постулат: «Нет кислоты — нет язвы» [2].



Именно поэтому основным направлением лечения болезC
ней ВОПТ являлась борьба с избыточным кислотообразоC
ванием, для чего издавна больным, страдающим сильныC
ми болями в эпигастральной области, врачи назначали
соли и щелочи (в том числе молоко, белую глину, сажу, наC
триевую соду), нейтрализующие кислоту. 
Коренной переворот во взглядах на лечение произошел в
1983 г., после открытия этиологической роли Helicobacter
pylori в развитии гастрита и язвенной болезни желудка
[3]. В настоящее время уже не вызывает сомнения необC
ходимость проведения эрадикационной терапии у лиц с
воспалительными заболеваниями ВОПТ, ассоциированC
ными с H. pylori. Многолетние исследования, проводимые
в различных регионах мира, показали, что длительная
персистенция H. pylori на поверхности слизистой оболочки
желудка часто приводит к атрофии и злокачественной меC
таплазии эпителия [4, 5]. Кроме того, при проспективном
исследовании детей, инфицированных H. pylori без клиниC
ческих признаков заболевания, показано, что в течение
всего периода наблюдения на поверхности слизистой
оболочки желудка сохраняются одни и те же штаммы
микроорганизма. Каких либо изменений в плотности коC
лонизации в антральном отделе желудка или его теле не
выявлено. Наряду с этим, исследователи отмечают явное
прогрессирование гистологических признаков воспалеC
ния слизистой оболочки желудка и/или двенадцатиперстC
ной кишки, преимущественно у мальчиков и пациентов,
инфицированных CagACсодержащими штаммами H. pylori.
Параллельно с изменениями гистологической картины
слизистой оболочки, отмечалось и усиление визуальных
признаков воспаления, определяемых во время эндоскоC
пического исследования, которые усиливались более чем
в 7 раз в течение двух лет катамнестического наблюдения
[6]. При так называемом «бессимптомном» течении хелиC
кобактерной инфекции, когда больные не предъявляют
какихCлибо жалоб, течение основного заболевания проC
исходит зачастую более агрессивно и с более тяжелыми
последствиями. Именно поэтому, при выявлении H. pylori
рекомендация провести эрадикационную терапию даже
при отсутствии признаков заболевания представляется
весьма обоснованной.
Высказанный K. Schwarz постулат «нет кислоты — нет
язвы», долгое время оставался основным принципом, опC
ределявшим стратегию лечения язвенной болезни. ИзучеC
ние свойств H. pylori позволило Т. Graham дополнить этот
постулат — «нет кислоты — нет язвы, нет H. pylori — нет
язвы». Кислота и H. pylori — факторы, определяющие патоC
генез язвенной болезни; они органично дополняют друг
друга в развитии патологического процесса. 
Персистируя в макроорганизме длительное время,
H. pylori влияет на формирование своеобразной микроC
экологической среды. Работ по изучению состояния
микроэкологии кишечника при хеликобактериозе недостаC
точно. Исследования, проводившиеся у пациентов с антиC
биотикоассоциированной диареей, развившейся после
проведения курса эрадикационной терапии, свидетельстC
вуют о преобладании в микрофлоре Clostridium difficile [7].
Кроме того, имеются данные, свидетельствующие о разC
витии артрита на фоне клостридиального энтерита/энтеC
роколита после проведенной эрадикации H. pylori [8].
Другими авторами продемонстрировано, что в ходе антиC
бактериальной терапии при лечении инфекции, вызванC
ной H. pylori, отмечается увеличение количества энетроC
кокков и энтеробактерий [9]. Результаты проведенных
нами исследований подтверждают преобладание C. difficile
в микробном профиле кишечного содержимого у больных
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с хеликобактерной инфекцией. Отмечается увеличение
количества условноCпатогенных энтеробактерий, энтероC
кокка и грибков рода Candida. Антибактериальная тераC
пия (даже коротким курсом), в этой ситуации, приводит
лишь к прогрессированию признаков дисбиоза [10].
Изменение микробного пейзажа отражается на состояC
нии макроорганизма. Под воздействием патогенной
флоры снижается иммунореактивность организма, измеC
няется моторика кишечника, нарушаются процессы пищеC
варения и всасывания, что, в свою очередь вызывает еще
более глубокие нарушения микробиоценоза [11]. 
Поскольку хронические воспалительные заболевания
ВОПТ являются по своей природе полиэтиологическими,
сохраняют свою актуальность большинство способов леC
чения, которые использовались и ранее: диетотерапия,
повышение иммунореактивности организма, нормализаC
ция деятельности нервной системы [12]. 
Однако для эффективного лечения гастроэнтерологичесC
ких заболеваний, ассоциированных с хеликобактерной
инфекцией, необходимы специфические антибактериальC
ные препараты, применение которых позволяет добиться
в первую очередь эрадикации H. pylori. С учетом экологиC
ческой ниши, которую занимают хеликобактерии, антиC
бактериальная терапия должна отвечать ряду требоваC
ний. Используемые препараты должны:
• эффективно воздействовать на микроорганизм;
• быть устойчивыми к действию агрессивной кислой

среды желудка;
• проникать под слой желудочной слизи;
• характеризоваться локальным действием в области

слизистой оболочки;
• быстро выводиться из организма, не накапливаясь в

других тканях и органах;
• минимально влиять на микроэкологию кишечника или

способствовать улучшению ее состояния. 
На заре «эпохи хеликобактериоза», в конце 1980Cх годов,
считалось, что для эффективного лечения хронических
воспалительных заболеваний ВОПТ достаточно использоC
вания одного препарата (монотерапия) или «двойной» теC
рапии. С этой целью обычно применяли метронидазол в
сочетании с препаратом висмута (ДеCнол) или полусинтеC
тическими антибиотиками пенициллинового ряда (ампиC
циллин) в «возрастных» дозировках. Лечение продолжаC
лось в среднем 14–28 дней и приводило к эрадикации
H. pylori у 70–80% детей. Однако длительный курс лечеC
ния, широкое и не всегда оправданное назначение метроC
нидазола и антибиотиков при гастродуодените и язвенной
болезни у детей и взрослых привели к тому, что уже к
1991 г. использование 1 или 2 препаратов не обеспечиC
вало эрадикацию. В 1992–1994 гг. наиболее эффективC
ной была признана тройная схема лечения (препарат
висмута, метронидазол и амоксициллин), проводимая в
течение 10–14 дней, что позволяло достичь эрадикации
H. pylori у почти 80% детей. Однако уже с середины 1994 г.
степень эрадикации при указанной терапии снизилась, а
реинфицирование у вылеченных ранее детей наступало
через 1–4 мес [13]. Это обусловливалось, в первую очеC
редь, появлением новых штаммов микроорганизмов,
устойчивых к используемым препаратам. Как показали
микробиологические исследования, проведенные в РосC
сии, количество резистентных штаммов нарастает в
геометрической прогрессии. Так, у взрослого населения
России количество штаммов, резистентных к метронидаC
золу, составило более 40%, значительно превысив средC
неевропейский уровень. При микробиологических исслеC
дованиях у детей в 1996 г. первичноCрезистентные к

метронидазолу штаммы H. pylori были выявлены у 22% инC
фицированных детей, а в 1997 — уже в 26% случаев.
В 1997 г. у 7% детей были впервые обнаружены штаммы,
резистентные к кларитромицину, а у 5% определялась поC
лирезистентность (к метронидазолу и амоксициллину).
После лечения, не приведшего к эрадикации H. pylori, резиC
стентность к метронидазолу достигала 90–100% [14, 15].
Появление резистентных штаммов у детей может быть
обусловлено несколькими причинами. В первую очередь
это семейный фактор. Поскольку основной путь передачи
инфекции оральноCоральный, дети могут получить штамC
мы, уже резистентные к антибиотикам, от родителей. При
наличии в семье братьев или сестер частота обострений
хронических заболеваний ВОПТ, ассоциированных с инC
фицированием H. pylori, у детей после проведенной эрадиC
кационной терапии, становилась в 2,6 раза выше, чем в
семьях с одним ребенком [1]. 
Вторая причина появления резистентных штаммов — это
нарушение режима лечения. Современные схемы тераC
пии непродолжительны по времени (7 дней), лекарственC
ные препараты назначают, как правило, 2 раза в день.
Поэтому, при пропуске приема хотя бы 1 таблетки ожидаC
емая эффективность лечения снижается минимум на
2,3%, а если пропускается целый день, она уменьшается
на 14,3%. Если же во время лечения эрадикация не достиC
гается, появляются предпосылки для образования новых
штаммовCмутантов, резистентных к применяемым препаC
ратам. С другой стороны, удлинение сроков лечения моC
жет также способствовать появлению резистентных
штаммов. 
Третьим фактором появления резистентных штаммов явC
ляется лечение других заболеваний у детей. Вопросы раC
циональной антибиотикотерапии наиболее остро встают в
педиатрии. Детям нельзя назначать многие из препараC
тов, применяемых у взрослых. Однако и те лекарственные
средства, которые разрешены к применению у детей, заC
частую используются неправильно. Необоснованное наC
значение сильнодействующих антибактериальных
средств, изменение режимов приема и сроков лечения
становятся фактором риска развития резистентных штамC
мов H. pylori. Это происходит потому, что большинство анC
тибактериальных препаратов принимается per os. Если
H. pylori, находящиеся у ребенка, какимCлибо образом
реагируют на данное лекарственное средство, то при их
взаимодействии создаются благоприятные условия для
развития резистентности [16].
Для эффективной борьбы с H. pylori, в том числе с резисC
тентными штаммами, необходимо назначать адекватную
терапию, к которой хеликобактерии были бы чувствительC
ны. Если в анамнезе больного установлен факт приема
метронидазола или антибиотиков, используемых в схемах
эрадикационной терапии, высок риск встречи с резисC
тентными к этим препаратам штаммами. В таком случае
перед назначением лечения следует провести микробиоC
логическое исследование на чувствительность штаммов к
различным лекарственным средствам.
Другим вариантом ведения указанных больных является
назначение им схем, которые бы исключали применяеC
мые ранее препараты, или применение 4Cкомпонентных
схем (квадротерапия), позволяющих в 80–90% случаев
добиваться эрадикации, несмотря на наличие резистентC
ных штаммов [17]. Самым простым и известным средстC
вом из включаемых в состав тройной или квадротерапии
является представитель нитрофурановых препаратов —
фуразолидон. Однако его хорошие эрадикационные свойC
ства сводятся на нет плохими органолептическими качеC
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ствами, необходимостью 4Cкратного приема (что снижает
комплаентность) и мутагенными свойствами препарата.
В качестве альтернативного варианта в настоящее время
успешно применяется другой представитель нитрофураноC
вых препаратов — нифурател, лишенный отрицательных
качеств фуразолидона. Однако при назначении этого преC
парата детям младшего возраста (6–8 лет) могут возниC
кать сложности при дозировании таблеток, покрытых
сахарной оболочкой. Еще одним представителем препаC
ратов нитрофуранового ряда, используемым в лечении
хронических заболеваний ВОПТ является нифуроксазид.
Для оценки эффективности включения нифуроксазида в
состав эрадикационной терапии хронических заболеваC
ний ВОПТ на базе Научного центра здоровья детей
РАМН, Московской медицинской академии им. И.М. СеC
ченова и Морозовской детской городской клинической
больнице Москвы было проведено открытое, контролиC
руемое исследование. Критериями включения в исслеC
дование явились:
• клинически выраженное обострение заболеваний

ВОПТ;
• наличие выраженных изменений слизистой оболочки

ВОПТ (эрозии, язвы), выявленных при проведении эзоC
фагогастродуоденоскопии (ЭГДС);

• положительные результаты не менее чем 2 лабораторC
ных тестов на инфекцию H. pylori (уреазный тест с
биоптатом слизистой оболочки антрального отдела
желудка, дыхательный ХеликCтест, исследование кала
с помощью полимеразной цепной реакции, микробиоC
логическое исследование);

• отсутствие тяжелых сопутствующих заболеваний, треC
бующих применения гормональной и цитостатической
терапии.

Критериями невключения детей в исследование были:
предшествующая терапия хеликобактериоза с применеC
нием препаратов, входящих в исследуемую схему; прием
ингибиторов протонной помпы менее чем за 2 нед до наC
чала исследования; антибактериальная терапия менее
чем за 1 мес до начала исследования; несоблюдение схеC
мы приема препаратов (см. таблицу).
В исследование включено 60 детей в возрасте от 5 до
16 лет (средний возраст 13,3 ± 1,5 года), из них 27 девоC
чек и 33 мальчика. У 4 детей диагностирована язвенная
болезнь двенадцатиперстной кишки в стадии обострения,
у 36 — обострение хронического гастродуоденита, в том
числе с эрозивными изменениями слизистой оболочки —
у 21 пациента, терминальный эрозивный эзофагит был усC
тановлен у 9 детей.
Для эрадикации H. pylori использовали 3Cкомпонентную
схему терапии, включающую ингибитор протонной помпы
омепразол, антибактериальный препарат кларитромицин
и препарат нитрофуранового ряда — нифуроксазид (ЭнтеC
рофурил, Босналек, Босния и Герцоговина). Последний исC
пользовали в 2 лекарственных формах — в виде сиропа и
капсул. Лечение по схеме продолжалось 7 дней. Все преC
параты эрадикационной схемы назначали в возрастных
дозировках 2 раза в день. 

Выраженность клинической симптоматики заболевания
оценивали при включении ребенка в исследование, по
окончании приема препаратов и через 6 нед после заверC
шения лечения по 4Cбалльной шкале (0 — отсутствие
симптома, 1 — незначительные единичные проявления,
2 — частые, интенсивные, 3 — выраженные, постоянные
проявления). Перед началом лечения, через 1 нед и через
6 нед после его окончания детям проводилась ЭГДС с биC
опсией слизистой оболочки тела (2 фрагмента) и антральC
ного отдела (1 фрагмент) желудка.
По результатам исследования отмечено, что на фоне эраC
дикационной терапии происходит уменьшение жалоб на
боль в животе с 1Cго дня лечения с полным их исчезновеC
нием к 7Cму дню. Частота жалоб, связанных с диспепсией,
также стремительно сократилась. К 50Cму дню после лечеC
ния боли в животе возобновились у 2 детей, однако их
интенсивность и периодичность были значительно ниже
исходных и возникали исключительно в дневной период. 
При оценке эндоскопических изменений слизистой оболочC
ки ВОПТ до и после проведения эрадикационной терапии
отмечена существенная положительная динамика в виде
эпителизации дуоденальных язв, эрозий в пищеводе, желудC
ке, двенадцатиперстной кишке, уменьшения гиперемии,
отечности слизистой оболочки, косвенных признаков гиперC
секреции желудка (обилие мутного секрета в его полости).
Необходимо отметить, что использование капсулированC
ного нифуроксазида у детей имело некоторые ограничеC
ния. В частности, было отмечено, что капсулы не успевают
раствориться в желудке и, соответственно, оказать возC
действие на H. pylori, в то время как суспензия начинает
действовать в желудке с момента приема препарата. Как
следствие, применение нифуроксазида в виде капсул
значительно снизило процент эрадикации среди наблюC
даемых детей (H. pylori сохранились только у пациентов,
принимавших капсулированный нифуроксазид и не выявC
лены ни у одного, принимавшего суспензию). 
В ходе лечения у 1 ребенка была рвота, тошнота (лечение
было прекращено), у 2 детей — кратковременная тошноC
та. По нашему мнению, указанные побочные явления не
были связаны с применением нифуроксазида.
Таким образом, результаты исследования показали, что
схема «тройной» терапии хеликобактериоза, включающая
нифуроксазид (Энтерофурил), является достаточно эфC
фективной эрадикационной схемой у детей. При ее примеC
нении быстро купируются основные клинические проявC
ления заболеваний ВОПТ, наблюдается значительная
положительная динамика эндоскопической картины слиC
зистой оболочки. При «тройной» терапии отсутствуют
признаки интоксикации, препараты хорошо переносятся,
отсутствуют побочные явления. В качестве компонента
эрадикационной терапии нифуроксазид следует примеC
нять в виде суспензии, независимо от возраста ребенка.
Возможно, что при увеличении сроков эрадикационной
терапии до 10–14 дней увеличится и эффективность лечеC
ния. Данная схема экономически выгодна, поскольку суC
щественно дешевле большинства других вариантов тераC
пии заболеваний ВОПТ, ассоциированных с H. pylori.

Показатель

Разовая доза 20 мг

Кратность и длительность приема 2 раза в сут в течение 7 дней

Таблица. Схема эрадикационной терапии

Омепразол

250 мг

Кларитромицин

2,5 мл (суспензия) или 100 мг (капсулы)

Нифуроксазид
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