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цинское обеспечение полетов авиации» и «Врачеб�
но�летная экспертиза», на которых прошли повы�
шение квалификации 29 врачей, обеспечивающих
полеты государственной и гражданской авиации,
что, несомненно, способствовало обмену опытом,
налаживанию сотрудничества и тесного взаимодей�
ствия между ними.
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Актуальность.ктуальность.ктуальность.ктуальность.ктуальность. Умение применять полученные
  знания на практике является одним из важ�

нейших критериев подготовки специалистов, а в
особенности – военных врачей. Крайне важно за�
ложить основы практической работы уже в период
обучения курсантов и слушателей. Поэтому мы вы�
деляем несколько этапов формирования практи�
ческих навыков.

Материал и методыМатериал и методыМатериал и методыМатериал и методыМатериал и методы
1 этап. Мотивация обучаемых. Побудить обучае�

мого к достижению поставленной цели в значитель�
ной степени может понимание важности и востре�
бованности в последующей профессиональной де�
ятельности изучаемого практического навыка. Не�
обходимо сформировать в его сознании мысль:
«Мне это нужно».

2 этап. Объяснение преподавателем методики
выполнения навыка. Важно объяснить курсантам
последовательность их действий (поэтапно) при
выполнении того или иного навыка. Необходимо
донести до них понимание того, что нарушение пра�
вил выполнения каждого из этапов снижает эффек�
тивность всей манипуляции, делает ее неэффектив�

ной или даже вредной. Обучаемый должен после
этого этапа сказать: «Я знаю, как это делать».

3 этап. Практическая демонстрация выполнения
навыка преподавателем. Для обучаемых раскрыва�
ются все нюансы правильного выполнения навыка:
положение больного, расположение врача, положе�
ние рук, необходимый инструментарий и оборудо�
вание и т.д. В их сознании формируется мысль: «Я
понимаю, как это делать».

4 этап. Выполнение навыка под контролем пре�
подавателя. Это возможность обучаемому приме�
нить свои знания на практике, самому понять слож�
ность правильного выполнения навыка, увидеть его
практическую пользу и эффективность, повышает
его заинтересованность в изучении дисциплины. В
результате дальнейшей тренировки он придет к
пониманию: «Я умею это делать».

Заключение. Методически правильное препода�
вание дисциплины «военно�полевая хирургия» на
фоне высокой мотивации обучаемых позволяет за�
ложить основы практических навыков у курсантов
и слушателей.

Поступила 25.11.2011 г.

Таким образом, накопленный уникальный опыт
медицинского обеспечения полетов авиации Рес�
публики Беларусь позволил заложить основы сис�
темы подготовки авиамедицинских специалистов,
что, безусловно, создало благоприятную основу для
повышения эффективности медицинской составля�
ющей безопасности полетов.

Поступила 25.11.2011 г.

Â ïîìîùü âîéñêîâîìó âðà÷ó

Рассмотрим существующие сегодня протоко�
лы эрадикации HР:

ТТТТТерапия первой линии:ерапия первой линии:ерапия первой линии:ерапия первой линии:ерапия первой линии:
1) ИПП (или ранитидин висмут цитрат) в стандар�

тной дозе 2 раза в день
2) кларитромицин 500 мг 2 раза в день
3) амоксициллин 1000 мг 2 раза в день
Длительность лечения�минимум 7 дней
ТТТТТерапия второй линииерапия второй линииерапия второй линииерапия второй линииерапия второй линии
1) ИПП (или ранитидин висмут цитрат) в стандар�

тной дозе 2 раза в день
2) висмута субсалицилат или субцитрат 120 мг 4

раза в день
3) метронидазол 500 мг 3 раза в день
4) тетрациклин 500 мг 4 раза в день
Длительность лечения�минимум 7 дней
Блокаторы протонного насоса в настоящее вре�

мя занимают важное место в лечении больных с га�
строэнтерологическими заболеваниями. Они игра�
ют ведущую роль в курсовой и поддерживающей
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терапии при гастроэзофагальной рефлюксной бо�
лезни (ГЭРБ), являются основными базисными ан�
тисекреторными препаратами, применяющимися
при обострениях ЯБ, входят в качестве обязатель�
ного компонента в состав основных схем эрадика�
ционной антихеликобактерной терапии.

Эффекты ингибиторов протонной помпы (ИПП):
� увеличивают стабильность антибиотиков в же�

лудочном соке;
�  увеличивают концентрацию антибиотиков

(макролидов и амоксициллина) в ткани желудка и в
желудочном соке;
� увеличивают популяцию НР, чувствительную к

действию антибиотиков;
� оказывают антимикробное действие.
Метаболизм ИПП представлен на рис. 1.
Стандартные дозы ИПП:Стандартные дозы ИПП:Стандартные дозы ИПП:Стандартные дозы ИПП:Стандартные дозы ИПП:
Омепразол – 20 мг
Лансопразол – 30 мг
Пантопразол – 40 мг
Рабепразол – 20 мг
Ранитидин�висмут�цитрат – 400 мг
ИПП в схемах эрадикации:ИПП в схемах эрадикации:ИПП в схемах эрадикации:ИПП в схемах эрадикации:ИПП в схемах эрадикации:

Различия в фармакокинетике данных препара�

тов обусловлены также особенностями их взаимо�
действия с системой цитохрома Р�450. В клиничес�
ком плане, помимо антисекреторного эффекта,
чрезвычайно важными свойствами, которые учиты�
ваются при выборе ИПП, являются низкий уровень
взаимодействия с другими лекарственными сред�
ствами и отсутствие кумулятивного эффекта при
длительном применении. По этим параметрам вы�
деляется пантопразол, у которого потенциал лекар�
ственных взаимодействий значительно уже, чем у
других представителей группы ИПП. Способность
пантопразола взаимодействовать с другими одно�
временно введенными препаратами очень мала из�
за его низкого аффинитета к метаболизирующему
изоферменту цитохрома Р�450 и проходящей во II
фазе реакции конъюгации. Так, в ряде клинических
исследований показано, что пантопразол не взаи�
модействует с рядом препаратов (антацидными пре�
паратами, антипирином, кофеином, оральными кон�
трацептивами, этанолом, глибекламидом, левоти�
роксином, метопрололом, пироксикамом, теофил�
лином, амоксициллином, кларитромицином, дикло�
фенаком, напроксеном, диазепамом, карбамазепи�
ном, дигоксином, нифедипином, варфарином, цик�
лоспорином, такролимусом и др.), что позволяет ис�
пользовать его в комплексном лечении у больных
в критических состояниях, для поддержания жиз�
ненных фукнций которых требуется применение
широкого ассортимента лекарственных средств.

Накопленный опыт применения ИПП различных
групп (омепразол, лансопразол, патопразол) сви�

Рис. 1.Рис. 1.Рис. 1.Рис. 1.Рис. 1. Метаболизм ИПП.
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детельствуют, что их назначение в обычных тера�
певтических дозах (прежде всего омепразола), при
кислотозависимых заболеваниях нередко оказы�
вается недостаточно эффективным. При этом в
большинстве лечебных учреждений РБ в настоящее
время не проводится рН�метрия, что не позволяет
в полной мере оценить эффект действия ИПП. Сни�
жение эффективности ИПП вынуждает назначать их
в значительно более высоких дозах (> в 2�4 раза).
Появление же на фармацевтическом рынке все но�
вых дженериков ИПП и разработка новых поколе�
ний ИПП заставляет практического врача «a priori»
подразумевать, что эти новые препараты такие же
эффективные.

В комплексе антихеликобактерной терапии при�
менение антисекреторных средств оправдано и спо�
собствует эффективному действию антибиотиков на
НР. Другая ситуация складывается при назначении
антисекреторных препаратов в качестве монотера�
пии. Эффективно подавляя кислую продукцию же�
лудочных желез, антисекреторные средства быст�
ро снимают симптомы гиперацидизма. Они вырав�
нивают нарушенное равновесие между ослаблен�
ными факторами защиты и факторами, поврежда�
ющими слизистую оболочку желудка (СОЖ). На�
сколько устойчивым является это равновесие и как
долго оно может продолжаться на фоне кислотосуп�
рессии? Ключевым фактором в оценке рациональ�
ности назначения длительной антисекреторной те�
рапии является наличие или отсутствие в СОЖ НР.
По мере накопления данных о применении антисек�
реторных средств становится ясно, что подход к их
длительному назначению должен быть взвешен�
ным. Нежелательные эффекты антисекреторной
монотерапии можно условно разделить на эффек�
ты, связанные с физиологическими свойствами
бактерии НР, метаболическими процессами макро�
организма и нарушением взаимоотношений макро�
и микроорганизма в изменившихся условиях мик�
росреды СОЖ. Ухудшение выявляемости НР на фоне
антисекреторной терапии, особенности бактериаль�
ной физиологии НР позволили этому микроорганиз�
му занять биологическую нишу в условиях постоян�
но меняющегося рН среды. В ходе эволюции у НР
были генетически закреплены собственные меха�
низмы кислотно�щелочного гомеостазирования.
Известно, что геном НР несет в себе гены, кодиру�
ющие как уреазные ферменты, т.е. факторы анти�
кислотной защиты, так и ферменты окислительного
метаболизма, которые наряду с дыхательной функ�
цией играют роль фактора антищелочной защиты
(ведь рН>8,0 губителен для НР). Гиперацидное со�
стояние, развивающееся при хеликобактерном га�
стрите, сопровождается длительным снижением рН
в СОЖ. Это побуждает НР направлять весь свой
энергетический потенциал на максимальную моби�
лизацию активности уреазных ферментов. Прием
мощных антисекреторных средств приводит к пери�
одическим подъемам рН в СОЖ до значений в ин�
тервале 6 – 8. При приближении к этим значениям
энергетический потенциал НР переключается на

мобилизацию активности окислительно�восстано�
вительных ферментов. Окисление субстратов в этих
реакциях сопровождается генерацией протона, за�
кисляющего окружающую среду. Между тем энер�
гетический и пластический потенциал микроорга�
низма лимитирован, он может синтезировать лишь
ограниченные количества того или иного фермен�
та. Поэтому в условиях нейтральной среды НР син�
тезирует меньше уреаз (которые в этих условиях
не нужны) и больше оксидаз (потребность в кото�
рых велика), что ведет к снижению выявляемости
микроорганизма в уреазных тестах. Это является
одной из причин частых ложноотрицательных ре�
зультатов уреазных тестов на фоне приема антисек�
реторных препаратов. По данным Центрального
НИИ гастроэнтерологии, ложноотрицательные ре�
зультаты различных уреазных тестов при сравне�
нии с данными морфологического исследования
составляют от 30 до 55% случаев [5]. В проведен�
ных работах с использованием желудочных биопта�
тов установлено, что прием антисекреторных
средств, предшествующий диагностическим мероп�
риятиям по выявлению НР, приводит к снижению
чувствительности быстрого уреазного теста [6]. Рез�
кое возрастание числа ложноотрицательных ре�
зультатов дыхательного уреазного теста, использу�
емого для контроля эрадикации НР, было показано
на фоне приема как Н2�блокаторов [18], так и ин�
гибиторов протонного насоса [12]. Кроме того, даже
кратковременный прием антисекреторных препа�
ратов приводит к снижению количества бацилляр�
ных форм НР в результате бациллярно�кокковой
трансформации, что затрудняет выявление НР с ис�
пользованием гистологического метода. Ложноот�
рицательные результаты диагностических тестов на
НР ведут к неправильной лечебной тактике – на�
значению длительной терапии антисекреторными
средствами на фоне персистирующего в СОЖ хели�
кобактера. В чем опасность такой терапии? Расши�
рение зоны воспаления при хеликобактерном гаст�
рите на фоне антисекреторной монотерапии. В на�
стоящее время установлено, что прием антисекре�
торных препаратов в виде монотерапии вне курса
антибактериальной терапии и при наличии НР при�
водит к расширению ареала распространения мик�
роорганизма в желудке. Если при высокой кислот�
ной продукции НР обнаруживается главным обра�
зом в антральном отделе, то при повышении внут�
рижелудочного рН на фоне монотерапии антисек�
реторными средствами этот микроорганизм начи�
нает в большом количестве выявляться и в теле
желудка. Это сопровождается выраженным усиле�
нием морфологических и иммунологических прояв�
лений воспаления СОЖ с явлениями пангастрита.
Доказательства тому получены как для Н2�блока�
торов [15], так и для ингибиторов протонного насо�
са [13]. К таким же последствиям приводит и про�
должение терапии антисекреторными средствами
после безуспешно проведенного курса эрадикаци�
онной терапии [19]. Усиление активности гастрита с
вовлечением новых зон СОЖ закладывает основу
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для хронизации воспаления. Признаки активного
воспаления в СОЖ сохраняются от 2 до 5 лет даже
после кратковременных курсов монотерапии анти�
секреторными средствами, назначенной по поводу
рефлюкс�эзофагита при персистенции НР в СОЖ
[14, 17]. В последующем в зонах воспаления раз�
вивается атрофия железистой ткани и формирует�
ся атрофический гастрит, который, как известно,
многократно повышает риск развития рака желуд�
ка. В механизмах желудочного канцерогенеза за�
действованы нарушения процессов окислительно�
го метаболизма и тканевого гомеостаза в СОЖ. На
большинство этих процессов антисекреторные пре�
параты оказывают существенное влияние. Усиле�
ние проявлений оксидативного стресса в СОЖ при
хеликобактерном гастрите на фоне длительной ан�
тисекреторной терапии. Как любой воспалительный
процесс, хронический гастрит сопровождается на�
рушением окислительного метаболизма, заключа�
ющимся в активизации продукции активных форм
кислорода (АФК) в СОЖ и подавлении механизмов
антиоксидантной защиты. Усугубление проявлений
оксидативного стресса при длительной монотера�
пии антисекреторными средствами обусловлено
тем, что кислотность желудочного сока напрямую
связана с реализацией действия эндогенных анти�
оксидантов. Фармакологическая блокада кислот�
ной продукции приводит к ситуации, которая наблю�
дается при атрофическом гастрите, когда повыше�
ние внутрижелудочного рН препятствует реализа�
ции защитного действия эндогенных антиоксидан�
тов. Это ведет к накоплению в СОЖ АФК и нитро�
ксильных радикалов, окислительному поврежде�
нию тканевых структур и увеличению риска разви�
тия рака желудка. Свой вклад в усиление оксида�
тивного стресса вносят и бактериальные оксидазы,
которые активизируются при повышении внутриже�
лудочного рН [7]. Значение бациллярно�кокковой
трансформации НР при хеликобактерном гастрите
на фоне монотерапии антисекреторными препара�
тами В ходе антисекреторной терапии в СОЖ воз�
растает количество кокковых форм НР. С образова�
нием кокковых форм НР при антисекреторной те�
рапии связывают явление транслокации НР из ант�
рального в фундальный отдел желудка в случаях не�
состоявшейся эрадикации НР [8]. Кокковые формы
НР более устойчивы в среде со значениями рН, при�
ближающимися к нейтральным. В них снижается
активность уреазы (вследствие чего они хуже вы�

являются в уреазных тестах), но на высоком уров�
не остается активность окислительных ферментов
[9]. Более того, самого высокого уровня продукция
АФК достигается в ходе бациллярно�кокковой
трансформации, когда в культуре НР представлены
и бациллярные, и кокковые формы микроорганиз�
ма. Повышение рН желудочного содержимого со�
здает условия активации окислительных фермен�
тов в кокковых формах НР с усилением генерации
АФК в СОЖ, а отсутствие эрадикации НР приводит к
формированию «порочного круга» с развитием ок�
сидативного стресса в СОЖ. По данным японских
авторов, кокковые формы НР значительно чаще и
в большем количестве встречаются при раке же�
лудка, чем при язвенной болезни [11], что может
свидетельствовать о более выраженных канцеро�
генных свойствах кокковых форм НР. Нарушение
тканевого гомеостаза в СОЖ на фоне длительной
антисекреторной терапии СОЖ представляет собой
сложную саморегулирующуюся тканевую систему с
обратной связью, в которой одним из агентов выс�
тупает соляная кислота. В этой системе задейство�
ваны гормоны – стимуляторы и ингибиторы секре�
торных процессов. Гастрин, вырабатываемый G�
клетками антрального отдела, активирует гистамин�
продуцирующие ECL�клетки и вместе с гистамином
воздействует на париетальные клетки, приводя к
выбросу из них кислоты. Кислота в свою очередь
подавляет активность гастринпродуцирующих кле�
ток, но активирует D�клетки, продуцирующие сома�
тостатин, который подавляет активность и G�и ECL�
клеток, ограничивая, таким образом, секрецию кис�
лоты. Фармакологическая блокада секреции кис�
лоты в силу выключения обратной связи приводит
к гиперпродукции гастрина, который является тро�
фическим фактором для СОЖ. Избыток гастрина
ведет к усилению пролиферативной активности
клеток СОЖ. Поэтому у больных, длительно прини�
мающих антисекреторные средства, в СОЖ часто
находят гиперплазию клеток поверхностного эпи�
телия, а также гиперплазию и аденомы кислотопро�
дуцирующих желез, причем с локализацией не толь�
ко в желудке, но даже в пищеводе или двенадцати�
перстной кишке. Есть данные, что длительная анти�
секреторная терапия сопровождается выраженной
гиперплазией гистаминпродуцирующих ECL�клеток
[16]. Все это ведет к тому, что для эффективного
подавления продукции кислоты нужны все большие
дозы антисекреторных препаратов, а отмена их ста�

Таблица 1. Сравнительная оценка антисекреторного эффекта лосека МАПС, париета и нексиума на 4�йСравнительная оценка антисекреторного эффекта лосека МАПС, париета и нексиума на 4�йСравнительная оценка антисекреторного эффекта лосека МАПС, париета и нексиума на 4�йСравнительная оценка антисекреторного эффекта лосека МАПС, париета и нексиума на 4�йСравнительная оценка антисекреторного эффекта лосека МАПС, париета и нексиума на 4�й
день курсового лечениидень курсового лечениидень курсового лечениидень курсового лечениидень курсового лечении
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новится неприемлемой для больного, так как нако�
пившийся нереализованный потенциал к секреции
HCl будет реализован при снятии фармакологичес�
кой блокады и приведет к сильнейшей активиза�
ции кислотной продукции. Таким образом, следует
учитывать не только бесспорные положительные
свойства препаратов, позволяющих быстро снимать
неприятные ощущения при гиперацидных состояни�
ях, но и возможные негативные последствия, кото�
рые могут сопровождать длительное подавление
кислой секреции желудка. Не следует назначать
мощные антисекреторные препараты в виде моно�
терапии в качестве симптоматического средства
без выяснения статуса пациента по HP�инфекции,
тем более что доступность препаратов в аптечной
сети часто приводит к последующему самостоятель�
ному бесконтрольному приему пациентами антисек�
реторных средств. Особую важность приобретает
надежная верификация наличия или отсутствия HP�
инфекции в организме при первичном обращении
больных до назначения антисекреторных средств
либо при контроле после эрадикационной терапии.
Антисекреторные препараты необходимо отменять
за 14 дней до проведения диагностики HP�инфек�
ции, а контроль эрадикации после курса антихели�
кобактерной терапии следует осуществлять не ме�
нее чем через 2 нед после отмены антисекретор�
ных препаратов. Наличие HP�инфекции должно слу�
жить противопоказанием к длительной терапии ан�
тисекреторными средствами, о чем обязательно
следует информировать пациентов для пресечения
практики самолечения.

Представляет интерес проведенное сравнение
эффективности эквивалентных (20 мг) доз трех из�
вестных блокаторов протонного насоса: лосека
МАПС, нексиума и париета [4].

В процессе исследования изучали следующие
показатели: наличие резистентности к лекарствен�
ному препарату (отсутствие повышения рН до 3,0
после его приема), продолжительность латентного
периода (время с момента приема препарата до
подъема интрагастрального рН>3,0); продолжи�
тельность антисекреторного действия препарата

(время, в течение которого показатели интрагаст�
рального рН оставались больше 3,0); процент вре�
мени суток, в течение которого рН был больше 3,0
(этот уровень рН необходим для заживления язвы)
и более 5,0 (такой уровень рН является оптималь�
ным для антигеликобактерного действия); средне�
суточный уровень рН.

Результаты оценки антисекреторной активности
изучавшихся препаратов на 4�й день их приема
представлены в табл. 1.

Таким образом, в группе больных, получавших
лосек МАПС, все еще сохранялся достаточно высо�
кий процент пациентов, резистентных к антисекре�
торному действию препарата. Латентный период на
4�й день лечения был незначительным и достовер�
но не различался во всех 3 группах. Продолжитель�
ность антисекреторного действия париета и лосека
МАПС на 4�й день приема оказалась наибольшей
(соответственно 18,3 и 17,8 ч) и достоверно превы�
шала таковую нексиума. В 1�й и 2�й группах боль�
ных на 4�й день лечения также наибольшим был
процент времени суток, в течение которого уровень
рН в желудке оставался выше 3 и выше 5. Уровень
среднесуточного рН при лечении париетом и лосе�
ком МАПС достоверно превышал таковой при лече�
нии нексиумом.

Полученные результаты показали, что антисек�
реторная активность различных блокаторов протон�
ного насоса неодинакова. Так, 1�й день приема вы�
явил преимущества париета над лосеком МАПС,
которые заключались в меньшей частоте резистен�
тности к препарату, большей продолжительности
действия, а также в большем проценте времени су�
ток, в течение которого показатели интрагастраль�
ного рН сохранялись выше 3 и выше 5. Эти резуль�
таты подтверждают данные литературы о более вы�
раженном антисекреторном действии париета по
сравнению с омепразолом [1, 2, 3].

Результаты оценки антисекреторного эффекта
изучавшихся блокаторов протонного насоса на 4�й
день курсового лечения выявили преимущества па�
риета и лосека по сравнению с нексиумом, а имен�
но: большая продолжительность антисекреторного

действия и больший процент време�
ни суток, в течение которого показа�
тели рН в желудке оставались более
3 и более 5.  Недостаток лосека
МАПС по сравнению с париетом�со�
хранение значительной части боль�
ных, резистентных к действию препа�
рата.

Сукральфат не обладает кислото�
нейтрализующим действием и оказы�
вает свой защитный эффект путем
формирования пленки на слизистой
оболочке желудка и двенадцатипер�
стной кишки. Следует отметить, что
формирование полимерной пленки
из сукральфата происходит только
при рН<4, а адекватная антисекре�
торная терапия поддерживает внут�

Рис. 2.Рис. 2.Рис. 2.Рис. 2.Рис. 2. Среднесуточный уровень рН после однократного приема ИПП
(1�й день)
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рижелудочный рН>4 и создает условия, при кото�
рых не происходит полимеризации сукральфата.
Поэтому его нельзя комбинировать с антисекретор�
ными препаратами.

Препараты висмута прямо не влияют на секре�
цию соляной кислоты, однако уменьшают актив�
ность пепсина и обладают цитопротективным дей�
ствием.

Оценка эффективности эрадикации:
– проводится не ранее, чем через 4�6 недель

после окончания эрадикационной терапии либо от�
мены любых антибиотиков или антисекреторных
препаратов;

– необходим отрицательный ответ как минимум
двух методов выявления НР; при использовании ме�
тодов, основанных на эндоскопии�исследование как
минимум двух биоптатов из тела желудка и одного�
из антрума;

– клиническим критерием эффективности явля�
ется отсутствие рецидивов ЯБ.

Ничем не оправданное расширение показаний
к эрадикационной терапии, как и заниженный уро�
вень эффективной эрадикации (80%), способству�
ют селекции и дальнейшему распространению ре�
зистентных к антибактериальной терапии и цитоток�
сических штаммов НР.

Среди причин, приводящих к возникновению у
Н. pylori приобретенной резистентности, необходи�
мо отметить увеличение количества пациентов, у
которых применяется антихеликобактерная тера�
пия, неадекватность ее проведения (низкие дозы,

короткие курсы терапии) и бесконтрольное исполь�
зование антибактериальных препаратов в популя�
ции. Н. pylori резистентна к метронидазолу, кларит�
ромицину, амоксициллину и тетрациклину.

Стремительно нарастающая с каждым годом ре�
зистентность НР к рекомендованным МК схемам
эрадикационной терапии и резкое снижение ее
эффективности вынудили гастроэнтерологов раз�
ных стран начать поиск и апробацию альтернатив�
ных схем эрадикации НР с включением в них дру�
гих (резервных) антибактериальных средств: азит�
ромицина и рокситромицина, левофлоксацина и
спарфлоксацина, нифуроксазида и многих других,
которые стали называть «терапией третьей линии».
Некоторые авторы отмечали высокий эффект рифа�
бутина, назвав схемы с включением этого антибио�
тика «терапией спасения» (rescue therapy). Однако
в новейших публикациях эффективность рифабути�
на ставится под сомнение (эрадикация НР колеб�
лется в доверительном интервале 26�66%), и отме�
чается его серьезное побочное действие — миело�
токсичность.

Ha сегодняшний день самый безопасный и дос�
таточно эффективный способ эрадикации HP�инфек�
ции�применение фуроксазида. В октябре 2007 г. в
рамках Тринадцатой гастроэнтерологической неде�
ли в Москве состоялся симпозиум, посвященный
применению эрадикационных схем на основе нит�
рофурановых препаратов в различных регионах
России.

Использование современных нитрофурановых

Стоимость лечения язвы желудка и 12 перстной кишки в РБСтоимость лечения язвы желудка и 12 перстной кишки в РБСтоимость лечения язвы желудка и 12 перстной кишки в РБСтоимость лечения язвы желудка и 12 перстной кишки в РБСтоимость лечения язвы желудка и 12 перстной кишки в РБ
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препаратов, например нифуратела, вследствие низ�
кой токсичности по сравнению с производными нит�
роимидазолов обусловливает их широкое приме�
нение в педиатрической практике. В этом смысле
полезным может оказаться изучение эффективно�
сти применения нифуроксазида в эрадикационной
трехкомпонентной схеме у лиц с HP�ассоциирован�
ными заболеваниями верхних отделов желудочно�
кишечного тракта.

В 2007 г. в нескольких ведущих клиниках Рос�
сии были проведены клинические исследования
применения нифуроксазида в качестве составной
части эрадикации Н. pylori. Детям рекомендовали
тройную терапию с включением ИПП (лансопразо�
ла) и двух антибактериальных препаратов�кларит�
ромицина и нифуроксазида.

Использование схемы лансопразол+ нифурок�
сазид + кларитромицин в течение 7 дней позволи�
ло добиться эрадикации Н. pylori в 93,3% случаев,
что полностью соответствует международным тре�
бованиям эффективности, тогда как при включении
в состав эрадикационной терапии метронидазола
желаемый результат наблюдался лишь у 80% боль�
ных [10].

Нифуроксазид�производное 5�нитрофурана�про�
тивомикробный препарат широкого спектра дей�
ствия для лечения инфекций желудочно�кишечного
тракта. Выпускается в виде капсул и суспензии.
Режим дозирования: взрослым и детям старше 7
лет�по 200 мг 4 раза в сутки, детям от 2 до 7 лет�по
200 мг 3 раза в сутки (суточная доза�600 мг).

В свете вышеизложенного рассмотрим существу�
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ющие в РБ протоколы по ведению больных ЯБ.
Протоколы РБ по ведению больных с  ЯЖ иПротоколы РБ по ведению больных с  ЯЖ иПротоколы РБ по ведению больных с  ЯЖ иПротоколы РБ по ведению больных с  ЯЖ иПротоколы РБ по ведению больных с  ЯЖ и

ЯДПК (2005 гЯДПК (2005 гЯДПК (2005 гЯДПК (2005 гЯДПК (2005 г. ). ). ). ). )
ДиагностикаДиагностикаДиагностикаДиагностикаДиагностика
Обязательные исследованияОбязательные исследованияОбязательные исследованияОбязательные исследованияОбязательные исследования
• Общий ан. крови
• Общий ан. мочи
• Биохимическое исследование крови: глюкоза,

билирубин, АсАТ, АлАТ, белок, сывороточное железо
• Ан. кала на скрытую кровь
• Определение группы крови и Rh�фактора
• ФЭГДС с гастробиопсией
• Гистологическое исследование биоптата
• Тест на Н. pylori
• УЗИ органов брюшной полости, поджелудоч�

ной железы
• Контрольная ФЭГДС с гастробиопсией и гисто�

логическим исследованием биоптата
• ЭКГ
По показаниямПо показаниямПо показаниямПо показаниямПо показаниям
• Рентгеноскопия желудка с двойным контрас�

тированием
• рН�метрия
• Консультация: хирурга, онколога
• Ан. крови на Сl, Са
• УЗИ щитовидной и паращитовидных желез
• При рецидиве язвы желудка: блокаторы Н2�

гистаминорецепторов (ранитидин 300 мг/сут. или
фамотидин (квамател) 40 мг/сут. в 1 или 2 приема)
или ИПП (омепразол 20 мг 1 р/сут.)

• Дополнительные варианты лечения: висмута
трикалия дицитрат 480 мг/сут.

• Невсасывающиеся анта�
циды по требованию.

Эрадикация НРЭрадикация НРЭрадикация НРЭрадикация НРЭрадикация НР
• В случае Н.pilory�ассоци�

ированной язвы возможно
проведение эрадикационной
терапии в строгом соответ�
ствии с утвержденными про�
токолами 1�й и 2�й линии в
течение 7,10 или 14 сут.

• Возможно применение
следующего протокола в ка�
честве 1�й или 2�й линии:
ИПП в стандартной дозе
(омепразол 20 мг внутрь 2 р/
сут.) + висмута трикалия ди�
цитрат 120 мг внутрь 4 р/сут.
+ амоксициллин 1000 мг
внутрь 2 р/сут. + фуразоли�
дон 200 мг внутрь 2 р/сут. в
течение 14 сут.

При рецидиве язвы 12�При рецидиве язвы 12�При рецидиве язвы 12�При рецидиве язвы 12�При рецидиве язвы 12�
перстной кишки:перстной кишки:перстной кишки:перстной кишки:перстной кишки:

• блокаторы Н2�гсистами�
норецепторов: ранитидин
300 мг/сут. или фамотидин
(квамател) 40 мг/сут. в 1 или
2 приема внутрь 4�6 нед. с
последующим снижением
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дозы до поддерживающей (1/2 лечебной) или ИПП:
омепразол 20 мг внутрь 1 раз/сут. 4�6 нед. с после�
дующим снижением дозы до поддерживающей (1/
2 лечебной).

• Дополнительный вариант лечения: висмута
трикалия дицитрат 480 мг/сут. внутрь 4 нед.

• Антацидные средства по требованию
• В случае Н.pilory�ассоциированной язвы воз�

можно проведение эрадикационной терапии в стро�
гом соответствии с протоколами.

• Возможно проведение эмпирической эради�
кационной терапии с применением одной из схем
пациентам, которым ранее эрадикация не прово�
дилась

Нами проведен анализ стоимости рекомендуе�
мых схем эрадикационной терапии.

Анализируя в целом состояние проблемы, воз�
никают следующие вопросы:

• Если принимаем решение о проведении эра�
дикационной терапии, то какие же все�таки выбрать
антибиотики у нас в РБ?

• Какие методы контроля эффективности эра�
дикации должны применяться?

• Какие ИПП должны быть назначены больному
и как должен проводиться контроль их эффектив�
ности?

Для того, чтобы практическому врачу все было
ясно и понятно, необходимо разработать нацио�
нальные рекомендации по этой проблеме так же,
как это сделано уже по целому ряду нозологий кар�
диологического профиля.
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