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the special variants of systemic rheumatoid arthritis in 
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Освещены вопросы этиологии язвенной болезни 
двенадцатиперстной кишки, ее классификации, 
патогенеза, клинической симптоматики, подходы  
к ее диагностике и эффективной комплексной 
терапии. 

Ключевые слова: язвенная болезнь двенадцатиперстной 

кишки, кровотечение, защитные механизмы, факторы 

агрессии, ингибиторы протонного насоса, Helicobacter pilory. 

Для цитирования: Скворцов В.В., Луньков М.В., Скворцо- 

ва Е.М. Язвенная болезнь двенадцатиперстной кишки. 

Медицинская сестра. 2019; 21 (7): 32–37.  

https://doi.org/10.29296/25879979-2019-07-07

Язвенная болезнь (ЯБ) представляет собой хро-
ническое рецидивирующее заболевание, протека-
ющее с  чередованием периодов обострения и  ре-
миссии. Основной ее признак  –  образование де-
фекта (язвы) в стенке двенадцатиперстной кишки, 
проникающего в  отличие от поверхностных по-
вреждений слизистой оболочки (эрозий) в подсли-
зистый слой. Язва может быть и  более глубокой 
и  затрагивать расположенные кнаружи обо-
лочки – мышечную и серозную. Размер язв может 
составлять от нескольких миллиметров (не-
большие язвы) до нескольких сантиметров (ги-
гантские), однако обычно их размер не превышает 
1 см в диаметре. 

В основе патологии лежит воспалительная ре-
акция организма с формированием локального по-
вреждения слизистой верхних отделов желудочно-
кишечного тракта как ответа на нарушение эндо-
генного баланса местных защитных и  агрес-
сивных факторов [3, 5].

ЯБ относится к наиболее частым заболеваниям 
(болеют от 5 до 15%, в  среднем 7–10% взрослых); 
в  структуре заболеваемости она занимает 2-е 
место после ишемической болезни сердца. 
В  России заболеваемость ЯБ желудка и  двенадца-
типерстной кишки составляет 157,6 на 100 тыс. на-
селения. Пик заболеваемости приходится на воз-
раст 35–40 лет. Под диспансерным наблюдением 
находится около 3 млн человек. Прием нестеро-
идных противовоспалительных препаратов 
(НПВП) повышает риск развития эрозивно-яз-
венных поражений слизистой в  3–5 раз, кровоте-
чений и перфораций – в 8 раз. Затраты на лечение 
желудочно-кишечных (ЖК) кровотечений в  США 
составляют 750 млн долларов в год. Частота крово-
течений из верхних отделов желудочно-кишеч-
ного тракта  –  30–150 на 100 тыс. взрослых людей 
в  год; в  большинстве случаев кровотечения при-
водят к госпитализации. 68% пациентов с кровоте-
чениями – люди старше 60 лет, 27% – старше 80 лет. 
Смертность от ЯБ продолжает оставаться высокой 
(5–10%, до 15%) [4].

Этиология и патогенез
Выделяют генетические маркеры: повышение 

уровня пепсиногена в  крови; статус несекреторов 
антигенов АВ; генетически детерминированное 
увеличение массы обкладочных клеток; врож-
денный дефицит 2-макроглобулина; 0 (1) группа 
крови.

Известны ряд фенотипов систем наследствен-
ного полиморфизма: антигены системы P; имму-
ноглобулин системы Gml; антигены системы 
Льюис (Lewis) а-в. Некоторые исследователи пола-
гают, что ЯБ двенадцатиперстной кишки (ЯБДПК) 
достоверно чаще встречается у обладателей следу-
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ющих маркеров: группа крови 0 (1); Р (-); Льюис 
а-в+; фенотип Gml (-); реже – у обладателей группы 
крови B (III); Р (+); Льюис а-в-; фенотип Gml (+) [7]. 

Патогенез язвообразования рассматривается 
с  позиций нарушенного равновесия между агрес-
сивными и  защитными факторами гастродуоде-
нальной зоны и  иллюстрируется схемой «весы 
Шея» (Shay, 1983).

К агрессивным факторам относятся: усиление 
желудочной секреции; быстрая эвакуация кислого 
содержимого в  луковицу двенадцатиперстной 
кишки; выработка окиси азота в слизистой гастро-
дуоденальной зоны; повреждающее действие на 
слизистую желчных кислот, алкоголя, никотина, 
лекарственных препаратов (НПВП, глюкокортико-
стероиды) [1, 8].

Крупнейшим вкладом в понимание патогенеза 
ЯБ стало открытие Неliсоbасtеr руlоri (Нр) в 1983 г. ав-
стралийскими учеными Б. Маршаллом (B. Marshall) 
и  Дж. Уорреном (J. Warren). Эти микроорганизмы 
выявляются у 90–95% больных с язвами двенадца-
типерстной кишки. Они вырабатывают ряд фер-
ментов (уреаза, протеазы, фосфолипазы), повреж-
дающие защитный барьер слизистой оболочки, 
а  также различные цитотоксины. Наиболее пато-
генными являются штаммы Нр VасА и  CagA, экс-
прессирующий ген, ассоциированный с  цитоток-
сином. Этот ген кодирует белок, который оказы-
вает прямое повреждающее действие на слизи-
стую оболочку. Нр способствуют высвобождению 
в слизистой оболочке двенадцатиперстной кишки 
интерлейкинов, лизосомальных энзимов, фактора 
некроза опухоли, что способствует развитию вос-
палительных процессов.

Обсеменение слизистой оболочки двенадцати-
перстной кишки Нр сопровождается развитием по-
верхностного дуоденита, ведет к  повышению 
уровня гастрина и  снижению уровня соматоста-
тина с последующим усилением секреции соляной 
кислоты. Избыточное количество соляной кис-
лоты, попадая в  просвет двенадцатиперстной 
кишки, в условиях относительного дефицита пан-
креатических бикарбонатов способствует прогрес-
сированию дуоденита и, кроме того, обусловли-
вает появление в  двенадцатиперстной кишке 
участков желудочной метаплазии, которые быстро 
заселяются Нр [10]. В дальнейшем при неблагопри-
ятном течении, особенно при наличии дополни-
тельных этиологических факторов, формируется 
язвенный дефект.

У  5–10% больных с  дуоденальными язвами 
и  у  15–20% пациентов с  язвами желудка развитие 
заболевания может происходить без участия Нр. 

В 60-е годы Н. Devenport впервые ввел понятие 
«защитный слизистый барьер» – 1-я линия защиты 
от агрессивных факторов. К  защитным факторам 

относятся желудочная слизь, секреция щелочного 
бикарбоната, интактный кровоток (микроцирку-
ляция), регенерация клеточных элементов 
и синтез некоторых простагландинов. Вопросы са-
ногенеза являются главными в проблеме ЯБ, в так-
тике ее лечения и особенно – предупреждения ре-
цидивов [13, 15, 17].

В  последние годы большое значение придают 
существованию бикарбонатного барьера, функци-
онирующего как единое целое на уровне поверх-
ностных эпителиальных клеток.

У здоровых людей защитные факторы преобла-
дают над агрессивными, что обеспечивает стой-
кость сохранения слизистых оболочек гастродуо-
денальной зоны при меняющихся условиях. При 
снижении рН до 1,5 наступает срыв, и  слизисто-
бикарбонатный барьер перестает осуществлять за-
щитную роль. 2-я линия защиты – мембраны эпи-
телиальных клеток слизистой, которые представ-
ляют собой фосфолипидные апикальные мем-
браны клеток. 3-ю линию защиты создает 
микроциркуляторное русло крови, которое обе-
спечивает эпителиальные клетки питательными 
веществами, без которых клетки не могут функци-
онировать. Кроме того, капиллярная сеть осущест-
вляет и дренирующую функцию, отводя в общий 
кровоток ионы Н+, проникшие в слизистую [13, 14].

Клиническая картина
По отношению ко времени, прошедшему после 

приема пищи, при ЯБ принято различать ранние, 
поздние и «голодные» боли. Боли последних 2 типов 
представляют наибольший интерес, если говорить 
о клинических проявлениях ЯБДПК, так как ранние 
боли после приема пищи больше характерны для ЯБ 
желудка, нежели двенадцатиперстной кишки. 
Поздние боли возникают через 1,5–2 ч после приема 
пиши, постепенно усиливаясь по мере эвакуации со-
держимого из желудка. Они характерны для язв пи-
лорического отдела желудка и  луковицы двенадца-
типерстной кишки. «Голодные» (ночные) боли воз-
никают через 2,5–4 ч после еды и  исчезают после 
очередного приема пищи. Эти боли также свой-
ственны язвам двенадцатиперстной кишки и пило-
рического отдела желудка.

Сочетание ранних и  поздних болей наблюдают 
у больных с сочетанными или множественными яз-
вами желудка и двенадцатиперстной кишки [2, 9].

Выраженность болевых ощущений (от ноющих 
до режущих, сверлящих) зависит от локализации 
язвенного дефекта (незначительная при язвах тела 
желудка и  резкая при пилорических и  внелуко-
вичных язвах), возраста больных (более интен-
сивные  –  у  молодых), наличия осложнений. Боли 
обычно купируются после приема антисекре-
торных препаратов. 
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Локализация болей зависит от расположения 
язвенного дефекта. При язвах пилорического от-
дела и двенадцатиперстной кишки боли локализу-
ются справа от срединной линии. 

Указанная проекция болей не всегда соответ-
ствует той или иной локализации язвенного про-
цесса. Возможна иррадиация болей по зонам 
Захарьина–Геда; так, при язвах луковицы двенад-
цатиперстной кишки (особенно задней стенки) 
и залуковичного отдела боли иррадиируют в пояс-
ничную область, под правую лопатку, в  межлопа-
точное пространство, а  иногда  –  и  в  правую под-
вздошную область [11]. 

Такое разнообразие вариантов локализаций 
и иррадиации болей при ЯБ может быть причиной 
диагностических ошибок, являясь поводом для по-
становки диагноза хронического холецистита, 
ишемической болезни сердца, остеохондроза груд-
ного и поясничного отделов позвоночника.

Иногда появление иррадиирующих болей свя-
зано с развитием осложнений.

У 24–28% больных ЯБ протекает атипично: без 
болевого синдрома или с  болями, напоминаю-
щими другое заболевание. 

Встречаются диспепсические расстройства: от-
рыжка кислым, изжога, тошнота, запоры. 
Характерный симптом  –  рвота кислым желу-
дочным содержимым, возникающая на высоте 
болей и  приносящая облегчение, в  связи с  чем 
больные могут вызывать ее искусственно. 

Типичны для ЯБ сезонные (весной и  осенью) 
периоды усиления болей и  диспепсических рас-
стройств. 

Следует считаться и  с  возможностью бессим-
птомного течения ЯБ. По некоторым данным, ча-
стота таких случаев может достигать 30% [19, 20].

Течение и осложнения
Под влиянием неблагоприятных факторов (фи-

зическое перенапряжение, злоупотребление алко-
голем, прием ульцерогенных лекарственных пре-
паратов и  др.) возможно развитие осложнений. 
К ним относятся: перфорация и пенетрация язвы; 
развитие перивисцерита; формирование рубцово-
язвенного стеноза привратника; малигнизация 
язвы и  одно из самых грозных осложнений  –  яз-
венное желудочно-кишечное кровотечение.

Язвенное кровотечение наблюдается у  15–20% 
больных ЯБ, чаще – при желудочной локализации 
язв. Оно проявляется рвотой содержимым типа 
«кофейной гущи» (гематемезис) или черным дегте-
образным стулом (мелена). При массивном крово-
течении и невысокой секреции соляной кислоты, 
а также при локализации язвы в кардиальном от-
деле желудка в рвотных массах может отмечаться 
примесь неизмененной крови. При осмотре обра-

щают на себя внимание страх и  беспокойство 
больного. Кожные покровы бледные или циано-
тичные, влажные, холодные. Пульс учащен; арте-
риальное давление может быть нормальным или 
пониженным. Дыхание учащенное. При значи-
тельной кровопотере больной испытывает жажду, 
отмечает сухость слизистых оболочек полости рта. 
Такое состояние требует незамедлительной вери-
фикации диагноза и  определения тактики те-
рапии. При подтверждении диагноза язвенного 
кровотечения терапевтическое лечение заключа-
ется в устранении повреждающего фактора и при 
необходимости – в поддержании объема циркули-
рующей крови и  парциального давления кисло-
рода. Больным каждый час дают внутрь жидкие 
антациды (маалокс по 30 мл), внутривенно – анта-
гонисты Н2-рецепторов (циметидин 300 мг болюс + 
37,5–50 мг в  час внутривенно или квамател 5 мл 
внутривенно), ингибиторы протонной помпы (эзо-
мепразол  –  80 мг болюсно в  течение 30 мин) или 
сочетание этих средств, чтобы поддерживать рН 
желудочного содержимого на уровне >4,0) [7].

Диагностика
В  период обострения ЯБ удается выявить бо-

лезненность в  эпигастральной области при паль-
пации, сочетающуюся с  умеренной резистентно-
стью мышц передней брюшной стенки. Может 
также обнаруживаться локальная перкуторная бо-
лезненность в этой области (симптом Менделя). 

Клинический анализ крови при неосложненном 
течении ЯБ чаще всего остается без существенных 
изменений. Иногда отмечается незначительное по-
вышение содержания гемоглобина и  эритроцитов, 
но может обнаруживаться и анемия, свидетельству-
ющая о  явных или скрытых кровотечениях. 
Лейкоцитоз и увеличение СОЭ встречаются при ос-
ложненных формах ЯБ.

Определение секреции желудка. Из зондовых (ин-
вазивных) методов обычно используют фракци-
онное желудочное зондирование и  зондовую рН-
метрию различных отделов желудка и  двенадца-
типерстной кишки; рН-метрию также удобно ис-
пользовать для оценки действия лекарственного 
средства на процесс секреции соляной кис-
лоты[4,7].

Основную роль играет эндоскопическое иссле-
дование. Эзофагогастродуоденоскопия подтверж-
дает наличие язвенного дефекта, уточняет его ло-
кализацию, глубину, форму, размеры, позволяет 
оценить состояние дна и краев язвы, выявить со-
путствующие изменения слизистой оболочки, на-
рушения гастродуоденальной моторики. Во всех 
случаях обнаружения язвенного дефекта показано 
взятие морфологического материала для исклю-
чения злокачественного новообразования. 
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В рекомендациях Американской коллегии га-
строэнтерологов 2017 г. (Маастрих V) в отношении 
показаний к  эрадикации указано, что проблеме 
«кого лечить?» предшествует вопрос «кого обсле-
довать?», так как «всем пациентам с  положи-
тельным тестом на активную инфекцию Hр 
должно быть предложено лечение» [4]. В качестве 
показаний для диагностики Hp перечислены 
прежде всего классические: ЯБ (как активная, так 
и  в  анамнезе, а  также после эрадикации); MALT-
лимфома желудка низкой степени злокачествен-
ности; эндоскопическая резекция по поводу ран-
него рака желудка в  анамнезе. Больных с  необ-
следованной диспепсией и функциональной дис-
пепсией также следует обследовать на наличие 
Нр. Если пациенту с  диспепсией проводится 
верхняя эндоскопия, рекомендуется осуществить 
биопсию и  определить наличие Hр. Больных 
с функциональной диспепсией также следует об-
следовать на эту инфекцию. 

Если пациент с  гастроэзофагеальной реф-
люксной болезнью (ГЭРБ) не имеет язвенного анам-
неза, необходимости в определении Нр нет. В то же 
время если предполагается длительное лечение 
ГЭРБ ингибиторами протонной помпы, обычно до 
начала многолетней кислотосупрессивной те-
рапии рекомендуется провести эрадикацию Hр 
для профилактики прогрессирования атрофиче-
ского гастрита, хотя в  американских рекоменда-
циях необходимость такого подхода названа не-
ясной. 

Перед началом приема ацетилсалициловой 
кислоты в дозе 75–325 мг/сут или других антиагре-
гантов для профилактики сердечно-сосудистых за-
болеваний рекомендуется осуществить тестиро-
вание на наличие Hp и при положительном резуль-
тате предложить эрадикационную терапию. 
Аналогичный подход предлагается для больных, 
начинающих длительный прием НПВП. Что каса-
ется пациентов, уже принимающих НПВП, следует 
учитывать, что Hp  –  независимый фактор риска 
развития ульцерогенеза, но польза или вред диа-
гностики и  лечения хеликобактерной инфекции 
в этом случае остаются неясными (условная реко-
мендация с  низким уровнем доказательности). 
Хотя аналогичный уровень доказательности име-
ется при железодефицитной анемии без выяс-
ненной этиологической причины, определение Нр 
и  последующая эрадикация микроорганизма 
у таких больных считаются целесообразными. 

Необходимость обследования на Hp и последу-
ющего эрадикационного лечения взрослых 
больных идиопатической тромбоцитопенической 
пурпурой подтверждается как условная рекомен-
дация с  очень низким уровнем доказательности. 
Что касается бессимптомных пациентов с  се-

мейным анамнезом по раку желудка, больных 
с  лимфоцитарным гастритом, гиперпластиче-
скими полипами желудка и  неукротимой рвотой 
беременных, то в  американском документе отме-
чена недостаточность информации для рекомен-
дации в таких случаях обязательной диагностики 
и последующей эрадикации Нр. 

В  связи с  очень низким уровнем заболевае-
мости раком желудка в  США число больных, ко-
торым нужно провести эрадикацию Нр для преду-
преждения 1 случая заболевания этой злокаче-
ственной опухолью, составляет 95 для мужчин 
и  163 для женщин. В  Китае аналогичный показа-
тель среди мужчин составляет 15 [4]. Можно пред-
полагать, что в  России и  Беларуси аналогичный 
показатель близок к приведенному китайскому. 

Считается, что скрининг на Нр и последующая 
эрадикация микроорганизма целесообразны в ре-
гионах с высокой заболеваемостью раком желудка. 
Американские эксперты указали, что в  Северной 
Америке нет никаких оснований для всеобщего 
или популяционного скрининга. Не следует забы-
вать, что на фоне приема ингибиторов протонной 
помпы или антибиотиков (и в ближайшие 1–2 нед 
после их отмены) все методы диагностики Нр, 
кроме серологического, могут дать ложноотрица-
тельный результат. 

Для оценки эффективности эрадикации серо-
логический метод диагностики неприемлем [1, 11]. 
Таким образом, в настоящее время считается, что 
при наличии инфекции Нр каждому пациенту сле-
дует предложить эрадикационную терапию, од-
нако перед ее проведением врач должен оценить 
ряд потенциальных негативных последствий. 
Логично считать, что если предполагается исполь-
зовать эрадикационный протокол с  кларитроми-
цином, следует исключить у пациента синдром уд-
линения QT по данным ЭКГ. 

К  инвазивным или эндоскопическим тестам 
относятся быстрый уреазный тест (метод выбора), 
гистопатология и  посев на культуральную среду. 
Гистопатологическое исследование рассматрива-
ется как «золотой стандарт» определения Нр при 
отрицательном результате быстрого уреазного 
теста, но достаточно высокой вероятности на-
личия инфекции (обнаружение язвы двенадцати-
перстной кишки). 

Неинвазивно данную инфекцию можно выя-
вить путем определения антител к Нр при помощи 
уреазного дыхательного теста и  полимеразной 
цепной реакции на Нр в кале. Антитела (класса G) 
могут быть выделены из сыворотки крови, плазмы 
и цельной крови. К недостаткам данного теста от-
носится невозможность дифференциации состо-
яния инфицированности и  перенесенной ин-
фекции [2, 3, 7].
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Лечение
Больных с  обострением неосложненной ЯБ 

можно лечить амбулаторно. Госпитализации под-
лежат следующие категории больных: с  впервые 
выявленной язвой желудка; с  осложненным 
и  часто рецидивирующим ее течением; с  выра-
женной болью, не купирующейся при амбула-
торном лечении; с  ЯБ, развившейся на фоне тя-
желых сопутствующих заболеваний. 

Цель медикаментозной терапии  –  купиро-
вание боли, эрадикация Нр, заживление язвы, 
профилактика осложнений, предупреждение ре-
цидивов. 

Ведущие места в  современной терапии ЯБ за-
нимают антихеликобактерная терапия и  ингиби-
торы протонной помпы.

В  разделе «Лечение» Маастрихт V 
(Флорентийский консенсус) в  положении №1 ука-
зано, что «резистентность Нр к  антибиотикам 
растет в  большинстве регионов мира» [1]. 
Эффективность эрадикационной классической 
тройной терапии в целом в популяции составляла 
20 лет назад >90%; в настоящее время она не всегда 
достигает 70% [1, 9]. Отсюда  –  довольно жесткая 
формулировка в  положении №2 того же согласи-
тельного документа: «Следует отказаться от стан-
дартной кларитромицинсодержащей тройной те-
рапии без предварительного определения рези-
стентности, если таковая к кларитромицину в ре-
гионе превышает 15%» [1]. 

 В связи с повсеместным ростом антибиотико-
резистентности Нр эксперты в обсуждаемых меж-
дународных согласительных документах предло-
жили ряд новых положений, которые предопреде-
ляют алгоритм выбора лечения, состав прото-
колов, дозировку лекарственных средств 
и  действия практического врача. Прежде всего, 
требуется принять к  сведению, что среди лекар-
ственных средств с  антибактериальной активно-
стью, используемых при эрадикации Нр, есть 
такие, к которым резистентность не формируется 
или наблюдается крайне редко: соли висмута, те-
трациклин, амоксициллин. Антибиотиками, про-
блемными для эрадикации, т.е. к  которым часто 
наблюдается резистентность Нр, являются клари-
тромицин, фторхинолоны, а  также нитроимида-
золы (метронидазол, тинидазол, орнидазол). 
Эксперты обсуждаемых консенсусов сформулиро-
вали ряд новых и уточнили несколько известных 
положений, касающихся эрадикационной те-
рапии. Если в  предыдущем Маастрихтском кон-
сенсусе граница высокой популяционной антибио-
тикорезистентности определена как 15–20%, то 
в  настоящее время для кларитромицина, фторхи-
нолонов и метронидазола она составляет 15% в со-
ответствии с указаниями всех обсуждаемых согла-

сительных документов. Таким образом, тактика 
выбора режимов эрадикации Нр должна опреде-
ляться региональной (популяционной) резистент-
ностью микроорганизма к  кларитромицину, ме-
тронидазолу и фторхинолонам. 

В  то же время авторы рекомендаций указали, 
что даже в  США такие данные недостаточны, 
и  требуются дополнительные усилия для прояс-
нения этой проблемы. Следует учитывать индиви-
дуальный анамнез применения антибактери-
альных препаратов, к  которым могла появиться 
антибиотикорезистентность Нр. Если пациент по 
любым причинам (бронхолегочная, урогени-
тальная патология и пр.) принимал какой-либо из 
антибиотиков, к  которым у  Нр возникала рези-
стентность, следует избегать протокола эради-
кации, включающего в  себя это лекарственное 
средство. Принимая во внимание перекрестную 
резистентность у  макролидов, можно рекомендо-
вать прием лекарственных средств этой группы. 

Почти все новые варианты стандартных эради-
кационных протоколов, которые называют «опти-
мизированными», предполагают использование 
двойной дозы ингибиторов протонной помпы 2 
раза в день и увеличение длительности лечения до 
10 дней или 2 нед. Введен ряд новых эрадикаци-
онных протоколов, осуществлена их группировка 
и определено их место в лечении с учетом популя-
ционной и  индивидуальной резистентности ми-
кроорганизма Нр к ключевым лекарственным сре-
ствам. Разработан алгоритм применения эрадика-
ционных протоколов с  определенной последова-
тельностью применения разных схем лечения. 

К  сожалению, современных рандомизиро-
ванных клинических исследований по эрадикаци-
онной терапии недостаточно, значительная часть 
их выполнена в Китае. В консенсусах большинство 
положений, касающихся антихеликобактерного 
лечения, имеют низкий или очень низкий уро-
вень доказательности и слабую степень эффектив-
ности рекомендаций. Примечательно, что тройная 
терапия (ингибиторы протонной помпы  –  клари-
тромицин  –  амоксициллин) является един-
ственным эрадикационным вариантом, утверж-
денным на сегодняшний день FDA (U.S. Food and 
Drug Administration – Управление по контролю за 
продуктами и  лекарствами США) [4]. 
Продолжительность классической тройной те-
рапии с  кларитромицином, по единодушному за-
ключению всех экспертов различных консенсусов, 
должна составлять 2 нед. 

В американских рекомендациях используются 
преимущественно стандартные схемы лечения, 
однако их продолжительность обычно макси-
мальна. В  американских рекомендациях в  каче-
стве 1-й линии квадротерапии предлагается 
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новый протокол лечения LOAD (левофлоксацин 
250 мг 1 раз в день + омепразол 40 мг 1 раз в день + 
Alinia  –  нитазоксанид, антипротозойное лекар-
ственное средство: 500 мг 2 раза в день + доксици-
клин 100 мг). В проведенном в США рандомизиро-
ванном исследовании этот вариант лечения по-
казал преимущество в  частоте эрадикации: соот-
ветственно 89 и  90% при 7- и  10-дневной 
продолжительности лечения, тогда как 10-дневный 
курс тройной терапии с кларитромицином дал эф-
фект только в 73% случаев [4]. Таким образом, в на-
стоящее время арсенал эрадикационных прото-
колов достаточно обширен. Проблема заключается 
в правильном выборе этих схем лечения и после-
довательности их применения. 
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