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Российское научное медицинское общество терапевтов  

Научное общество гастроэнтерологов России  

VI НАЦИОНАЛЬНЫЕ РЕКОМЕНДАЦИИ ПО ДИАГНОСТИКЕ И ЛЕЧЕНИЮ 

КИСЛОТОЗАВИСИМЫХ И АССОЦИИРОВАННЫХ С HELICOBACTER PYLORI 

ЗАБОЛЕВАНИЙ (VI МОСКОВСКИЕ СОГЛАШЕНИЯ) 

Приняты XVI съездом Научного общества гастроэнтерологов России    и  

XI Национальным конгрессом терапевтов, Москва,  24 – 25 ноября 2016 года 

В разработке VI Московских соглашений принимали участие ведущие специалисты 

России и стран СНГ: Л.Б. Лазебник, Е.И. Ткаченко, Д.И. Абдулганиева, Р.А. Абдулхаков, 

С.Р. Абдулхаков, Е.Б. Авалуева, М.Д. Ардатская, В.А. Ахмедов, Д.С. Бордин, С.Г. Бурков, 

М.А. Бутов, Е.В. Голованова, В.Ю. Голофеевский, В.Б. Гриневич, Г.С. Джулай, В.П. Добрица, 

Е.Ю. Еремина, А.Б. Жебрун, Т.Н. Жигалова,  И.О. Иваников, В.А. Исаков, А.Н. Казюлин, 

А.В. Калинин, И.В. Козлова, И.А. Комиссаренко, Е.А. Корниенко, Н.В. Корочанская, 

С.А. Курилович, Ю.А. Кучерявый, Е.Д. Ли, И.А. Ли, С.В. Левченко, М.А. Ливзан, 

А.Ф. Логинов, И.Д. Лоранская, И.В. Маев, В.А. Максимов, Д.А. Миллер, О.Н. Минушкин, 

А.А. Низов, Л.С. Орешко, М.Ф. Осипенко, А.И. Пальцев, В.Д. Пасечников, В.Г. Радченко, 

М.Н. Рустамов, О.А. Саблин, В.Э. Сагынбаева, Р.Г. Сайфутдинов, А.А. Самсонов, 

А.С. Сарсенбаева, П.В. Селиверстов, В.И. Симаненков, С.И. Ситкин, Б.Д. Старостин, 

А.Н. Суворов, Л.В. Тарасова, А.В. Ткачев, Ю.П. Успенский, О.В. Хлынова, Н.М. Хомерики, 

С.Г. Хомерики, В.В. Цуканов, В.В. Чернин, А.Л. Чернышев, О.О. Шархун, П.Л. Щербаков, 

Э.П. Яковенко.  
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Список сокращений 

АСК – ацетилсалициловая кислота  

ГЭР – гастроэзофагеальный рефлюкс  

ГЭРБ – гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь  

ЖКТ – желудочно-кишечный тракт  

ИПП – ингибитор протонной помпы  

ФД – функциональная (неязвенная) диспепсия  

Hp – Helicobacter pylori  

ПЦР – полимеразная цепная реакция  

НПВП – нестероидные противовоспалительные препараты  

ФОС – фруктоолигосахариды  

ХГ – хронический гастрит 

ЭГДС – эзофагогастродуоденоскопия 
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ГАСТРОЭЗОФАГЕАЛЬНАЯ РЕФЛЮКСНАЯ БОЛЕЗНЬ 

ШИФР по МКБ-10: К 21 (Гастроэзофагеальный рефлюкс [ГЭР])  

ГЭР с эзофагитом – К 21.0, ГЭР без эзофагита – К 21.9 

 

Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь (ГЭРБ) – хроническое рецидивирующее 

заболевание, характеризующееся забросом в пищевод желудочного и/или дуоденального 

содержимого, возникающим вследствие нарушений моторно-эвакуаторной функции 

эзофагогастродуоденальной зоны и проявляющимся симптомами, беспокоящими 

больного, и/или развитием осложнений. Наиболее характерными симптомами ГЭРБ 

являются изжога и регургитация, а наиболее распространенным клинико-

эндоскопическим проявлением – рефлюкс-эзофагит.  

Клинические симптомы ГЭРБ
1
 

Пищеводные синдромы Внепищеводные синдромы  
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1 
Согласно международному научно обоснованному соглашению (Монреаль, 2005) 
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Методы диагностики ГЭРБ 

Диагноз выставляется клинически и базируется на верификации и оценке жалоб 

больного, при условии одинаковой трактовки симптомов врачом и больным.  

Клинически наиболее распространен классический рефлюксный синдром,   

проявляющийся     изжогой и/или регургитацией.  

Национальное определение изжоги, принятое VII Съездом НОГР (2007 г.): «Изжога – 

чувство жжения за грудиной и/или «под ложечкой», распространяющееся снизу вверх, 

индивидуально возникающее в положении сидя, стоя, лежа или при наклонах туловища 

вперед, иногда сопровождающееся ощущением кислоты и/или горечи в глотке и во рту, 

нередко связанное с чувством переполнения в эпигастрии, возникающее натощак или после 

употребления какого-либо вида твердых или жидких пищевых продуктов, алкогольных или 

неалкогольных напитков или акта табакокурения».  

Под регургитацией понимают попадание содержимого желудка вследствие рефлюкса 

в ротовую полость или нижнюю часть глотки (Монреаль, 2005 г.).  

Нередко изжога и регургитация сочетаются со стенокардическими загрудинными 

болями (ночными, в положении лежа, после еды или при наклоне туловища вперед – 

«позиционная» и «ночная» стенокардия), что требует проведения дополнительных мер  для 

диагностики  ИБС и правильного построения лечебного процесса. 

«Многоцентровое Эпидемиологическое исследование распространенности 

Гастроэзофагеальной РЕфлюксной болезни в России» («МЭГРЕ»), проведенное в 2005-2007 

гг., показало, что в среднем имеют заболевание к небольшими колебаниями 13,3% населения 

страны, причем  больные с верифицированной ГЭРБ чаще обращаются к кардиологу по 

поводу прекордиальных болей, нежели по поводу изжоги и регургитации к гастроэнтерологу. 

Клинические методы выявления ГЭРБ: 

 Опросник GERD-Q 

 Выявление и оценка наиболее характерных симптомов (изжога, 

регургитация, загрудинная боль, связанная с приемом пищи), их влияния на 

самочувствие 

 Терапевтический тест с одним из ингибиторов протонной помпы в 

стандартной дозе в течение 7–10 дней (чувствительность 80%, 

специфичность 57%). Устранение симптома (-ов) подтверждает связь с 

рефлюксом и является критерием диагноза. Однако сохранение симптома не 

позволяет отказаться от диагноза ГЭРБ. 
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 Альгинатный тест – оценка эффекта однократного приема разовой дозы 

альгината при изжоге (чувствительность – до 97%, специфичность – до 

88%). Купирование изжоги при однократном приеме альгината является 

дополнительным критерием диагноза ГЭРБ. 

Инструментальные методы диагностики ГЭРБ: 

 Эндоскопическое исследование позволяет выявить и оценить изменения в 

дистальном отделе пищевода, прежде всего рефлюкс-эзофагит. При 

подозрении на желудочную или  кишечную (пищевод Барретта) метаплазию 

пищевода и злокачественное поражение проводится множественная биопсия 

и морфологическое исследование. Выявление характерных повреждений 

дистального отдела пищевода (эрозий, обнаруживаемых как при обычной 

эндоскопии, так и при использовании более современных методов, 

например, эндоскопии в режиме NBI) подтверждает диагноз ГЭРБ 

(эрозивная форма). Отсутствие изменений у больного с клиническими 

проявлениями заболевания, имеющими связь с рефлюксом, не 

свидетельствует против диагноза. 

• Суточный рефлюкс-мониторинг пищевода (pH-мониторинг, 

комбинированный многоканальный импеданс-рН-мониторинг) для 

выявления и количественной оценки патологического гастроэзофагеального 

рефлюкса, определения его связи с симптомами болезни, а также для оценки 

эффективности терапии. Суточный рН-мониторинг позволяет выявить 

патологический кислый рефлюкс (pH < 4,0). Импеданс-pH-мониторинг дает 

возможность также выявлять слабокислые, щелочные и газовые рефлюксы. 

Выявленный патологический ГЭР или доказательство связи ГЭР с 

типичными или атипичными симптомами подтверждают диагноз ГЭРБ. 

Отсутствие этих находок не позволяет отказаться от диагноза; 

• Манометрия  пищевода – для оценки моторики пищевода (перистальтика тела, 

давление покоя и расслабление нижнего и верхнего пищеводных сфинктеров), 

дифференциальной диагностики с первичными (напр., ахалазия) и вторичными 

(напр., склеродермия) нейро-мышечными заболеваниями пищевода. 

Манометрия обеспечивает правильность установки зонда для проведения рН-

мониторинга пищевода (на 5 см выше проксимального края нижнего 

пищеводного сфинктера). Является обязательным предоперационным  

исследованием перед операцией  фундопликации.  
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• Рентгеноскопическое исследование верхних отделов желудочно-кишечного 

тракта в положении больного стоя и лежа для диагностики и 

дифференциальной диагностики пептических язв и/или пептических 

стриктур пищевода и/или грыж пищеводного отверстия диафрагмы. 

• По показаниям проводится оценка нарушений эвакуаторной функции 

желудка (электрогастрография и другие методы). 

• При выявлении внепищеводных синдромов, а также для определения 

показаний к хирургическому лечению ГЭРБ – консультации специалистов 

(кардиолог, пульмонолог, отоларинголог, стоматолог, диетолог, 

психоневролог и др.). 

Клиническая классификация ГЭРБ 

Согласно МКБ-10 ГЭРБ относится к рубрике К21 и подразделяется на ГЭРБ с 

эзофагитом (К 21.0) и ГЭРБ без эзофагита (К 21.1). Выделяют неэрозивную рефлюксную 

болезнь (НЭРБ), которая в общей структуре ГЭРБ составляет 60-65%, и эрозивную 

рефлюксную болезнь (эрозивный эзофагит) — 30-35%. Частота распространенности НЭРБ 

среди населения значительно выше данных статистики в связи с существующими 

ограничениями и сложностями использования необходимых диагностических методов 

исследования и тем, что далеко не все больные обращаются за врачебной помощью. По 

данным, представленным на Всемирном конгрессе гастроэнтерологов в Лос–Анджелесе 

(2002 г), более 60% пациентов с ГЭРБ имеют неэрозивную форму. Соглашения этого 

конгресса рекомендуют относить к НЭРБ следующие состояния:  

 эндоскопически негативный вариант при наличии клинических данных;  

 катаральный рефлюкс–эзофагит;  

 отсутствие отчетливых повреждений слизистой оболочки пищевода (эрозий, язв, 

пищевода Баррета);  

 наличие «малых изменений» (эритема, отек, повышенная ранимость).  

Согласно пункту 1 Вевейского соглашения по НЭРБ (2009 г) неэрозивная 

рефлюксная болезнь является формой ГЭРБ, характеризуется наличием связанных с 

рефлюксом беспокоящих клинических симптомов в отсутствие эрозий слизистой 

оболочки пищевода при обычной эндоскопии и без недавнего использования 

кислотосупрессивной терапии. Таким образом, о НЭРБ говорят при наличии 

эндоскопически негативного варианта патологии, подтверждаемого клиническими 

симптомами и данными рН-метрии пищевода, выявляющей патологические 

гастроэзофагеальные рефлюксы (ГЭР) или данными эндоскопического исследования, 
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выявляющего катаральный эзофагит. Патологическими ГЭР считаются рефлюксы с рН в 

пищеводе менее 4 или более 7 продолжительностью более 5 минут, более 50 эпизодов в 

течение суток, общей продолжительностью более 1 часа и существующие не менее 3 

месяцев.  

Основные клинические симптомы НЭРБ идентичны таковым при эрозивной ГЭРБ – 

это изжога, боль за грудиной и/или в эпигастральной области, отрыжка. В 46–58% случаев 

у больных НЭРБ отмечаются клинические симптомы, ассоциированные с нарушением 

моторики пищевода, желудка и двенадцатиперстной кишки, – чувство раннего 

насыщения, тяжести, растяжения и переполнения в подложечной области, скопление газа 

в желудке, тошнота, возникающие чаще всего после приема пищи и объединяемые в 

понятие «дискомфорт». Особенностью клинических проявлений ГЭРБ является 

отсутствие корреляции между спектром и выраженностью симптоматики и тяжестью 

поражения слизистой оболочки пищевода: симптомы болезни не позволяют 

дифференцировать пациентов с неповрежденной слизистой от пациентов, у которых 

выявляется эрозивно–язвенный рефлюкс–эзофагит.  

Основной метод инструментальной верификации НЭРБ – компьютерная 24–часовая 

рН–метрия, являющаяся «золотым стандартом» диагностики гастроэзофагеальной 

рефлюксной болезни и позволяющая не только установить наличие патологического 

рефлюкса, но и оценить его характер (кислотный, щелочной), продолжительность, 

взаимосвязь с клинической симптоматикой, оценить симптоматический индекс и/или 

более точный показатель SAP (symptom association probability – вероятность связи с 

симптомом). Данный метод также дает возможность индивидуального подбора терапии и 

контроля эффективности действия препаратов. Физиологическим считается снижение рН 

в пищеводе ниже 4 (кислотный рефлюкс) или повышение рН до уровня более 7 (щелочной 

рефлюкс) продолжительностью до 5 минут, не более 50 раз в течение суток с суммарной 

продолжительностью не более часа.  

Эндоскопические стадии ГЭРБ: 

1 стадия - эндоскопически «негативная» ГЭРБ (диагностируется при наличии 

характерных для ГЭРБ клинических симптомов и отсутствии диффузных и очаговых 

патологических изменений слизистой оболочки пищевода,; 

2 стадия - рефлюкс-эзофагит (при наличии диффузных патологических изменений 

слизистой оболочки пищевода и отсутствии таких очаговых поражений как эрозии и 

язвы); 

3 стадия - эрозивный рефлюкс-эзофагит; 

4 стадия - пептическая язва пищевода на фоне рефлюкс-эзофагита с наличием эрозий 
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или без них. 

К осложнениям ГЭРБ относятся кровотечения, нередко с развитием хронической 

анемии, пептическая стриктура, пищевод Барретта  и аденокарцинома пищевода. 

Для эндоскопической оценки рефлюкс-эзофагита используется Лос-

Анджелесская классификационная система  (L.Lundell et al 1999): 

 Степень А: одно (или более) поражение слизистой оболочки (эрозия) с длиной 

менее 5 мм, ограниченное пределами складки слизистой оболочки; 

Степень В: одно (или более) поражение слизистой оболочки более 5 мм, ограничен 

пределами складки слизистой оболочки; 

Степень С: одно (или более) поражение слизистой оболочки распространяется на две 

и более складки слизистой оболочки, но занимает менее 75% окружности пищевода; 

Степень Д: одно (или более) поражение слизистой оболочки распространяется на 

75% и более окружности пищевода. 
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Немедикаментозная коррекция  

Лечение должно начинаться с изменения стиля жизни, характера пищи и режима 

питания,  

Рекомендуется выявление и исключение продуктов или блюд, провоцирующих 

симптомы заболевания у данного больного.     

Рекомендовано ежедневное питье обладающей антацидными и прокинетическими 

свойствами природной щелочной гидрокарбонатной минеральной воды Боржомского 

месторождения по 150–200 мл три раза в сутки  за 60- 90 минут до еды в дегазированном 

виде при температуре комнатной и подогретой не более чем до 38
 
°C.  

При избыточной массе тела рекомендуются различные методики  ее уменьшения 

под контролем специалистов (обязательная дозированная ходьба), при ночных или 

позиционных симптомах заболевания (симптом  мокрой подушки, angina pectoris nogturna, 

angina pectoris decubita, «ночная бронхиальная астма») – сон с приподнятым на 15–20 см 

головным концом кровати или в положении на левом боку .  

 

Медикаментозная терапия 

 

Для устранения и контроля симптомов,  лечения и профилактики осложнений 

ГЭРБ   наиболее эффективным является использование ингибиторы протонной помпы 

(ИПП) (омепразол 20-40 мг, лансопразол 30 мг, пантопразол 40 мг, рабепразол 20 мг, 

эзомепразол 20-40 мг, назначаемые 1–2 раза в сутки за 30–60 минут до приема пищи).  

Длительность основного курса терапии составляет не менее 8 недель.  

При наличии внепищеводных синдромов или при упорном течении, например, у 

пожилых  с эрозивным рефлюкс-эзофагитом  продолжительность курсового лечения 

возрастает до  12 недель.  

Эффективность всех ИПП при длительном лечении ГЭРБ примерно одинакова, но 

субъективно различна  по времени начала и длительности сохранения эффекта.  

Особенности метаболизма в системе цитохромов P450 обеспечивают наименьший 

профиль лекарственных взаимодействий пантопразола, и рабепразола, что делает лечение 

наиболее безопасным при необходимости приема препаратов для терапии синхронно 

протекающих заболеваний (дигоксин, нифедипин, фенитоин, теофиллин и др.).  
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При необходимости синхронного применения антиагрегантов и НПВП пантопразол 

и рабепразол могут быть средствами выбора.  

При неэффективности стандартной дозы ИПП возможно назначение удвоенной 

дозы, замена за ИПП следующего поколения, или комбинации ИПП с альгинатами, 

антацидами и/или прокинетиками.  

Нецелесообразна синхронная комбинация нескольких ИПП у одного больного. 

При непереносимости, рефрактерности к ИПП, наличии ночных кислотных 

«прорывов» могут быть назначены антагонисты Н2-рецепторов гистамина (фамотидин) 

курсами.  

При ночных кислотных «прорывах» эффективен омепразол немедленного 

высвобождения. 

Для быстрого устранения изжоги следует использовать антациды, альгинаты, или 

омепразол немедленного высвобождения.  

При выявлении нарушений эвакуаторной функции желудка и выраженном 

дуоденогастроэзофагеальном рефлюксе возможно дополнительное назначение 

прокинетиков (итоприда гидрохлорид).  

Другие прокинетики (метоклопрамид,  домперидон) могут применяться в качестве 

сопровождающего средства при моторно-эвакуационных расстройствах в максимальной 

суточной дозе не более 30 мг из-за вероятности развития серьезных нежелательных 

эффектов: метоклопрамид - экстрапирамидные нарушения и гиперпролактинемия; 

домперидон - повышенный риск внезапной смерти у больных с сердечно-сосудистой 

патологией (смотри инструкцию по применению препаратов). Возможно применение 

регулятора моторики ЖКТ тримебутина 200 мг 3 раза в день до 4- х недель 

При выраженном рефлюксе желчи возможно назначение препаратов УДХК 10-12 

мг/кг массы тела в сутки. 

Критериями  эффективности терапии  является достижение клинико-эндоскопической 

ремиссии (отсутствие симптомов или значительное уменьшение их выраженности при 

условии существенного улучшения самочувствия и качества жизни больного при 

эндоскопически негативной форме заболевания; отсутствие признаков рефлюкс-эзофагита 

при эзофагогастродуоденоскопии). 

У большинства больных при отмене антисекреторной терапии симптомы 

заболевания и рефлюкс-эзофагит быстро рецидивируют, что требует проведения 
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поддерживающей терапии в зависимости от формы и стадии заболевания.  

Варианты ведения больных ГЭРБ после стойкого устранения симптомов 

и рефлюкс-эзофагита 

• При рецидивирующем эрозивно-язвенном рефлюкс-эзофагите, пищеводе 

Барретта необходима непрерывная поддерживающая терапия ИПП (омепразол 20-40 мг, 

лансопразол 30 мг, пантопразол 40 мг, рабепразол 20 мг, эзомепразол 20 мг) 1–2 раза в 

сутки. 

• При часто рецидивирующей эндоскопически негативной ГЭРБ применяется 

непрерывная поддерживающая терапия ИПП в минимальной эффективной дозе, 

подбираемой индивидуально. При длительном многомесячном непрерывном ИПП 

необходим мониторинг желудочной секреции и морфологического состояния слизистой 

желудка.  

У больных, нуждающихся в длительной терапии ИПП до ее начала (или после 2-

недельной отмены) должно быть проведено исследование на H. pylori, при 

положительном результате теста – обязательна эрадикация. 

Ведение изжоги при  беременности 

Беременной женщине с симптоматикой ГЭРБ необходимо соблюдение 

рекомендаций по изменению стиля жизни и диеты. Показано дробное питание (5–7 раз в 

день), малыми порциями, без переедания. Необходимо избегать запоров, метеоризма.  

Назначению любого лекарственного препарата обязательно должно 

предшествовать тщательное изучение инструкции по его применению с целью 

исключения возможности нанесения вреда организму матери, плода или новорожденного. 

Для купирования изжоги во всех триместрах назначают невсасывающиеся 

антациды (в том числе, алюминия фосфат) и альгинаты. Применение алюминий-

содержащих невсасывающихся антацидов в большинстве случаев ограничено 

возможностью развития запора. Алюминия фосфат практически не имеет таких 

ограничений (запоры развиваются редко, в основном у лежачих пациентов) и может 

назначаться по показаниям в терапевтических дозах в 1–3 триместрах беременности. 

Препарат не следует принимать длительно без назначения врача. 

Альгинаты безопасны, ограничений не имеют.  

При недостаточной эффективности антацидов и альгинатов возможно назначение 

Н2-блокаторов гистаминовых рецепторов, омепразола и других ИПП (с учетом указаний в 
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инструкции), поскольку повышение риска развития нежелательных эффектов в 

отношении матери и плода при их использовании в терапевтических дозах не получил 

подтверждения.  

ГЭРБ и Helicobacter pylori 

Эпидемиологические данные демонстрируют меньшую распространенность H. 

pylori у больных ГЭРБ, чем в популяции, однако значение этой отрицательной 

взаимосвязи не имеет убедительного объяснения. 

Наличие Helicobacter pylori не влияет на тяжесть симптомов, частоту рецидивов и 

эффективность лечения ГЭРБ.  

Эрадикация Helicobacter pylori не усугубляет существующую ГЭРБ и не влияет на 

эффективность лечения. 

На фоне значительного и длительного подавления кислотопродукции происходит 

распространение Helicobacter pylori из антрального отдела на тело желудка (транслокация 

Helicobacter pylori). При этом могут ускоряться процессы потери функций 

специализированных желез желудка, ведущие к развитию атрофического гастрита и, 

возможно, рака желудка. Поэтому больным ГЭРБ, нуждающимся в длительной 

антисекреторной терапии, необходимо провести диагностику Helicobacter pylori, при 

выявлении – провести обязательную эрадикацию.  

Для диагностики Helicobacter pylori у больных, получающих лечение ИПП, 

необходима их отмена за 2 недели до проведения исследования (культурального, 

гистологического, быстрого уреазного теста, уреазного дыхательного теста или выявления 

антигена в кале).  

Эрадикация Helicobacter pylori у больных, длительно получающих ИПП, 

способствует уменьшению выраженности гастрита и предотвращает его трансформацию в 

атрофический гастрит, уменьшая вероятность развития метапластических процессов и 

предупреждая развитие рака желудка (см. раздел «Медикаментозная терапия язвенной 

болезни желудка и двенадцатиперстной кишки, ассоциированной с Helicobacter pylori»). 

Для повышения эффективности эрадикационной терапии рекомендуется 

непременно учитывать регионарные данные по чувствительности штамма Helicobacter 

pylori к компонентам эрадикационной терапии, а также: 

• определить генотип больного по отношению к метаболизму ИПП – быстрый, 

промежуточный или медленный (более эффективны ИПП у медленных метаболизаторов 
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[метаболайзеров]); 

• увеличить   дозу ИПП в два раза; 

• убедиться в биоэквивалентности применяемого лекарственного препарата 

референтному (ИПП или иного, включенного в схему эрадикационной терапии), 

сверившись с официальной документацией.  

Хирургическое лечение ГЭРБ 

Показания для хирургического лечения ГЭРБ остаются спорными, а отдаленные 

результаты не гарантируют полного отказа от ИПП.  

Показания к хирургическому лечению: осложненное течение ГЭРБ (пищевод 

Барретта, эрозивный рефлюкс-эзофагит III или IV степени [LA C-D], рецидивирующая 

язва пищевода с высоким риском кровотечения, стриктура пищевода), в том числе 

сочетающаяся с грыжей пищеводного отверстия диафрагмы (ГПОД).  

Методы хирургического лечения ГПОД и стриктур: лапароскопическая 

фундопликация, эзофагэктомия, бужирование стриктур, технология «стретта». 

Эндоскопические методы лечения пищевода Баррета показаны при 

неэффективности длительного приема ИПП с неоднократными биопсиями, 

подтверждающими дисплазию высокой степени. Применяются лазерная абляция, 

электроабляция, аргоновая плазменная абляция участков метаплазии, фотодинамическое 

облучение, эндоскопическая резекция участков метаплазии. 

Ведение больных с ГЭРБ после хирургического лечения в отдаленном периоде: 

всем пациентам после хирургического лечения РЭ необходимо проводить ежегодно 

полный комплекс исследований, обязательно включающий полипозиционную 

рентгенографию, эндоскопию с биопсией и иммуногистохимическое исследование 

слизистой оболочки для оценки степени метаплазии и дисплазии.  

При выявлении инфицирования Helicobacter pylori показано проведение 

эрадикации. Наблюдение в отдаленном послеоперационном периоде за пациентами 

позволяет предотвратить развитие аденокарциномы пищевода. 

 

ГЭРБ как компонента  коморбидности 

 

 

  Избыточная масса тела и ожирение являются общим фактором риска для ГЭРБ и 

инсулиннезависимого сахарного диабета, метаболического синдрома, сердечно-



14 

сосудистых заболеваний и синдрома ночного апное, поэтому при наличии этих 

заболеваний должны быть проведены дополнительные исследования, направленные на 

диагностику ГЭРБ.  

     Атипичные симптомы ГЭРБ могут проявляться болью в эпигастрии или болью в 

грудной клетке, которая может имитировать ИБС, а также кашлем и другими 

респираторными симптомами, которые могут имитировать астму или другие 

бронхолегочные заболевания, а также поражения  зубной эмали и пародонта.  

      Следует учитывать, что применяемые для лечения коморбидных заболеваний 

лекарственные средства могут негативно влиять на ГЭРБ и её лечение, послужить 

причиной  повреждения  верхних отделов желудочно-кишечного тракта и усугубить 

симптомы рефлюкса или рефлюкс-индуцированного повреждения. К таким средствам  

относятся  блокаторы кальциевых каналов, нитраты, холинолитики,  НПВП, аспирин,      

некоторые антибиотики (тетрациклин), препараты калия, препараты железа, калия, 

хинидин, , бисфосфонаты, зиловудин, антихолинергические средства, антагонисты альфа-

адренорецепторов, барбитураты, β2-aдренергические агонисты,   бензодиазепины, 

допамин, эстрогены, наркотические анальгетики, прогестерон, простагландины, 

теофиллин, трициклические антидепрессанты, химиотерапевтические средства.  
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ЯЗВЕННАЯ БОЛЕЗНЬ ЖЕЛУДКА И ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ КИШКИ 

ШИФР по МКБ-10: Язва желудка – К 25  

Язва двенадцатиперстной кишки – К 27 

 

Язвенная болезнь – хроническое рецидивирующее заболевание, основным 

морфологическим проявлением которого является язва желудка или двенадцатиперстной 

кишки, как правило, развивающаяся на фоне хронического гастрита, ассоциированного с 

Helicobacter pylori. 

Методы диагностики язвенной болезни 

• Клинический. 

• Эндоскопический (при язве желудка обязательна прицельная биопсия (5–7 

фрагментов) дна и краев язвы для исключения малигнизации).  

Диагностика Helicobacter pylori (см. раздел Методы диагностики инфекции 

Helicobacter pylori ) 

• Рентгенологический (для выявления осложнений  - пенетрации, перфорации, 

стеноза, малигнизации). 

• Определение кислотообразующей функции желудка (внутрижелудочная pH-

метрия). 

Медикаментозное лечение язвенной болезни, ассоциированной с Helicobacter 

pylori 

1. Основа лечения и профилактики рецидива язвенной болезни, ассоциированной с 

Helicobacter pylori – эрадикация этой инфекции (см. раздел Схемы эрадикации 

Helicobacter pylori) 

2. В целях улучшения качества послеязвенного рубца и скорейшей редукции 

воспалительного инфильтрата показана пролонгированная терапия: висмута трикалия 

дицитрат до 4 недель, а также ребамипид 100 мг 3 раза в сутки до 4 недель.  

 

Медикаментозная терапия язвенной болезни, не ассоциированной с Helicobacter 

pylori 

Отсутствие Helicobacter pylori должно быть подтверждено как минимум двумя методами 
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диагностики, проведенными в должных условиях – для большинства методов в условиях 

отсутствия приема ИПП в течение 2 недель перед проведением теста, антибиотиков и 

препаратов висмута – 4 недель. 

Один из ингибиторов протонной помпы (омепразол 20-40 мг 2 раза в сутки, лансопразол 

30 мг 1–2 раза в сутки, пантопразол 40 мг 1–2 раза в сутки, эзомепразол 20–40 мг 1–2 раза 

в сутки, рабепразол 20 мг 1–2 раза в сутки) или блокаторы Н2-рецепторов (фамотидин 20 

мг два раза в сутки), висмута трикалия дицитрат (120 мг 4 раза в сутки), ребамипид 100 мг 

3 раза в сутки, сукральфат по 0,5–1,0 г 4 раза в сутки, антациды в течение 2–3 недель. 

Методы диагностики инфекции Helicobacter pylori  

1. Биохимические методы:  

1.1. Быстрый уреазный тест (например, Хелпил-тест) – определение активности 

уреазы в биоптате слизистой оболочки желудка (известен также как CLO-тест 

[Campylobacter-like organism test]).  Чувствительность теста зависит от количества 

биоптатов -  от 61 до 74%. Положительный результат теста позволяет назначить лечение. 

Ложно-отрицательные результаты теста наблюдаются чаще, чем ложно-положительные, 

таким образом, отрицательный результат не следует использовать для исключения H. 

pylori. Не рекомендуется для оценки эффективности эрадикации.  

1.2. 
13

С-уреазный дыхательный тест (чувствительность 96%, специфичность 93%). 

Является лучшим способом первичной диагностики H. pylori и оценки эффективности 

лечения. 

1.3. Аммиачный дыхательный Хелик-тест (чувствительность 78%, специфичность 

62%). 

2. Морфологические методы:  

2.1. Гистологический метод – выявление Helicobacter pylori в биоптатах слизистой 

оболочки антрального отдела и тела желудка.  

2.2. Цитологический метод – выявление Helicobacter pylori в слое пристеночной 

слизи желудка. 

3. Бактериологический метод с выделением чистой культуры и определением 

чувствительности к антибиотикам. 

4. Иммунологические методы: 

4.1. Выявление антигена Helicobacter pylori в кале (чувствительность 92,1%, 

специфичность 94,1%) 
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4.2. Валидированный серологический тест с IgG. Может использоваться для 

неинвазивного выявления H. pylori у ранее не леченных больных. Не может 

использоваться для оценки эффективности лечения.. 

5. Молекулярно-генетические методы – полимеразная цепная реакция (ПЦР) (для 

изучения биоптатов слизистой оболочки желудка) для выявления молекулярно-

генетических особенностей штаммов Hp, определяющих их чувствительность к 

антибиотикам. 

Для первичной диагностики Helicobacter pylori может быть   использован  любой 

метод при условии обязательной предварительной отмены за 4 недели до проведения 

теста антибиотиков и препаратов висмута , за 2 недели до теста - ИПП, Н2-блокаторов. 

Это требование не распространяется на серологический тест. 

Для повышения диагностической надежности необходимо использовать как 

минимум 2 метода..  

Если у больного не предполагается проведение ЭГДС, предпочтение отдается 

неинвазивным тестам (
13

С-уреазный дыхательный тест, определение антигена Hp в кале).  

Контроль эффективности эрадикации проводится не ранее чем через 4 недели 

после завершения курса эрадикационной терапии. Предпочтительны неинвазивные тесты 

(
13

С-уреазный дыхательный тест, определение антигена Hp в кале). Определение антител 

к Hp в крови не может использоваться для для оценки эффективности лечения.  

Схемы эрадикации Helicobacter pylori 

Выбор варианта лечения определяется чувствительностью штаммов Helicobacter 

pylori к кларитромицину, метронидазому, левофлоксацину.  

Стандартная тройная терапия с кларитромицином может быть назначена только в 

регионах, где резистентность Helicobacter pylori к макролидам менее 15%.  

Тройная терапия с метронидазолом недостаточно эффективна из-за высокой 

распространенности резистентных (более 40%)  к нему штаммов Helicobacter pylori.  

При язвенной болезни желудка и двенадцатиперстной кишки прием ИПП 

продолжается до заживления язвенного дефекта.  

Данные о регионарной резистентности к кларитромицину в РФ весьма 

противоречивы, т.к. были использованы различные методики, но, тем не менее, 

чрезвычайно низкие показатели   противоречат  общим тенденциям. 
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Город Годы % резист. 

к 

кларитромици-  

ну 

Иссследователи 

Москва 1996 0 Кудрявцева Л.В.
1
 

Москва 1997 8 Кудрявцева Л.В,
2
 

Москва 2001 13,8 Кудрявцева Л.В.
2
 

Москва 2005 19,3 Кудрявцева Л.В.
2
 

Москва 2012 14,5 Лазебник Л.Б.
3
 

Санкт-Петербург 2001 13,3 Кудрявцева Л.В.
1
 

Санкт-Петербург 2007 22 (д) Мишкина Т.В.
4
 

Санкт-Петербург 2008 39,2 (д) Паролова Н.И.
5
 

Санкт-Петербург 2009 40 Барышникова Н.В.
6
 

Санкт-Петербург 2010 39,0 (д) Корниенко Е.А.
27

 

Санкт-Петербург 2012 7,7 Саблин О.А.
28

 

Санкт-Петербург 2012 36,7 Жебрун А.Б.
33

 

Санкт-Петербург 2012 25 Захарова Н. В.
7
 

Новосибирск 2012 6 Осипенко М.Ф.
8
 

Уфа 2010 18,47 (д) Нижевич А.А.
9
 

Абакан 2001 0 Кудрявцева Л.В.
1
 

Казань 2007 15 Консолар М.3.
10

 

Казань 2012 12,9 Абдулхаков Р.А.
11

 

Смоленск 2010 7,6 Дехнич Н.Н.
12

 

  
  



19 

Первая линия антихеликобактерной терапии 

Первый вариант. Один из ингибиторов протонной помпы (омепразол 20-40 мг, 

лансопразол 30 мг, пантопразол 40 мг, эзомепразол 20 мг, рабепразол 20 мг 2 раза в сутки) 

и амоксициллин (1000 мг 2 раза в сутки) в сочетании с кларитромицином (500 мг 2 раза в 

сутки) или джозамицином (1000 мг 2 раза в сутки) или нифуроксазидом (400 мг 2 раза в 

сутки) в течение 14 дней, если эффективность 10-дневной терапии не доказана 

локальными исследованиями.   

Использование высоких доз ИПП два раза в день повышает эффективность 

тройной терапии (оптимизированная тройная терапия). Эзомепразол и рабепразол имеют 

преимущества в регионах с высокой распространенностью быстрых метаболайзеров. 

Предпочтительно использование ИПП, инструкция которых допускает использование 

двойных доз в схемах эрадикации. 

Ряд мета-анализов РКИ показал эффективность определенных штаммов 

пробиотиков в повышении эффективности, переносимость терапии, и комплайенса 

больного: Saccharomyces boulardii в стандартной дозе в течение 14 дней, или   

Lactobacillus  reuteri DSMZ17648, или Lactobacillus acidophilus LA-5 и/или Bifidobacterium 

spp., и Bifidobacterium animalis subsp. lactis BB-12 в течение одного месяца. Отмечен 

ээфект пребиотиков, содержащих комбинацию ди-, олиго- и полисахаридов 

(фруктоолигосахариды, гуммиарабик, лактитол),  в стандартных дозах.. 

Второй вариант (четырехкомпонентная терапия). Препараты, используемые при 

первом варианте (один из ИПП в стандартной или двойной дозировке, амоксициллин в 

сочетании с кларитромицином или джозамицином) с добавлением четвертого компонента 

– висмута трикалия дицитрата 120 мг 4 раза в сутки или 240 мг 2 раза в сутки 

продолжительностью 14 дней, если эффективность 10-дневной терапии не доказана 

локальными исследованиями.  

Висмут имеет синергетический эффект с антибиотиками, и преодолевает 

резистентность H. pylori к кларитромицину. 

Третий вариант (при аллергии к препаратам пенициллинового ряда). 

Квадротерапия с висмутом: один из ИПП в стандартной дозировке, тетрациклин (1000 мг 

2 раза в сутки) или нифуроксазид (400 мг 2 раза в сутки) и висмута трикалия дицитрат 

(120 мг 4 раза в сутки) в течение 14 дней, если эффективность 10-дневной терапии не 

доказана локальными исследованиями. 

Четвертый вариант (рекомендуется только в ситуациях, при которых 
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полноценная терапия невозможна – поливалентная аллергия к антибиотикам, 

сопутствующая патология гепатобилиарной системы и категорический отказ пациента от 

приема антибиотиков).  

А. Висмута трикалия дицитрат по 120 мг 4 раза в сутки (или 240 мг 2 раза в сутки) 

за 30–40 минут до приема пищи и на ночь в течение 28 дней.  

Б. Один из ингибиторов протонной помпы в стандартной дозировке в сочетании с 

30% водным раствором прополиса (100 мл два раза в сутки натощак) в течение 14 дней. 

Пятый вариант (при атрофии слизистой оболочки желудка с ахлоргидрией, 

подтвержденной при внутрижелудочной рН-метрии). Амоксициллин (1000 мг 2 раза в 

сутки) в сочетании с кларитромицином (500 мг 2 раза в сутки) или джозамицином 

(1000 мг 2 раза в сутки) или нифуроксазидом (400 мг 2 раза в сутки) и висмута трикалия 

дицитрат (120 мг 4 раза в сутки или 240 мг 2 раза в сутки) продолжительностью 10–14 

дней. Без ИПП!!! 

Вторая линия антихеликобактерной терапии  

Проводится при отсутствии эрадикации Helicobacter pylori после лечения больных 

одним из вариантов терапии первой линии. 

Первый вариант (классическая квадротерапия). Один из ИПП в стандартной 

дозировке, тетрациклин (1000 мг 2 раза в сутки), метронидазол (750 мг 2 раза в сутки) или 

нифуроксазид (400 мг 2 раза в сутки) и висмута трикалия дицитрат  (120 мг 4 раза в сутки) 

в течение 14 дней, если эффективность 10-дневной терапии не доказана локальными 

исследованиями. 

Второй вариант. Один из ИПП в стандартной или двойной дозировке, 

амоксициллин (500 мг 4 раза в сутки или 1000 мг 2 раза в сутки), левофлоксацин (500 мг 2 

раза в сутки) или нифуроксазид (400 мг 2 раза в сутки) и висмута трикалия дицитрат (120 

мг 4 раза в сутки или 240 мг 2 раза в сутки) в течение 14 дней, если эффективность 10-

дневной терапии не доказана локальными исследованиями.  

Висмут имеет синергетический эффект с антибиотиками, и преодолевает 

резистентность H. pylori к левофлоксацину. 

Третий вариант. Один из ИПП в стандартной или двойной дозировке, 

амоксициллин (500 мг 4 раза в сутки или 1000 мг 2 раза в сутки) в сочетании с   

нифуроксазидом (100 мг или 200 мг 4 раза в сутки)  и висмута трикалия дицитрат (120 мг 

4 раза в сутки или 240 мг 2 раза в сутки) продолжительностью 14 дней. 
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Третья линия антихеликобактерной терапии  

При отсутствии эрадикации Helicobacter pylori после лечения препаратами второй 

линии рекомендуется подбор терапии только после определения чувствительности 

Helicobacter pylori к антибиотикам. 

Особые указания 

В целях улучшения качества послеязвенного рубца и скорейшей редукции 

воспалительного инфильтрата показана пролонгированная терапия висмута трикалия 

дицитратом до 8 недель, а также ребамипид 100мг 3 раза в сутки до 8 недель. 

Предполагается, что эрадикационная терапия должна быть проведена всем 

родственникам первой линии лиц с диагностированным или пролеченным раком желудка. 

 Проведение эрадикации Helicobacter pylori беременным по предлагаемым схемам 

в настоящее время считается не показанным. 

Медикаментозная терапия язвенной болезни желудка  

и двенадцатиперстной кишки, не ассоциированной с Helicobacter pylori 

Отсутствие Helicobacter pylori должно быть подтверждено двумя методами 

диагностики. 

Один из ингибиторов протонной помпы (омепразол 20-40 мг 2 раза в сутки, 

лансопразол 30 мг 1–2 раза в сутки, пантопразол 40 мг 1–2 раза в сутки, эзомепразол 20–

40 мг 1–2 раза в сутки, рабепразол 20 мг 1–2 раза в сутки) или блокаторы Н2-рецепторов 

(фамотидин 20 мг два раза в сутки), висмута трикалия дицитрат (120 мг 4 раза в сутки), 

ребамипид 100 мг 3 раза в сутки, сукральфат по 0,5–1,0 г 4 раза в сутки, антациды в 

течение 2–3 недель.  
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ХРОНИЧЕСКИЙ ГАСТРИТ 

ШИФР по МКБ-10: хронический гастрит К 29.6 

 

Хронический гастрит – группа хронических заболеваний, которые морфологически 

характеризуются наличием воспалительных и дистрофических процессов в слизистой 

оболочке желудка, прогрессирующей атрофией, функциональной и структурной 

перестройкой с разнообразными клиническими признаками или бессимптомным 

течением.  

Гастрит, ассоциированный с H. pylori является инфекционным заболеванием, 

независимо от наличия симптомов и осложнений. H. pylori является патогеном человека, 

который передается от человека к человеку, и вызывает хронический активный гастрит у 

всех зараженных лиц. Это может привести к язвенной болезни, атрофическому гастриту, 

аденокарциноме желудка, или  MALT-лимфоме. Эрадикация H. pylori излечивает гастрит 

и может предотвратить развитие долгосрочных осложнений, или рецидивов болезни.  

Диагноз хронического гастрита требует морфологического подтверждения. 

Минимальным стандартом является взятие двух биопсий из антрального отдела (по 

большой и малой кривизне на 3 см проксимальнее привратника) и двух биопсий из 

середины тела желудка.  Дополнительная биопсия из угла желудка рекомендуется для 

обнаружения предраковых изменений. 

 

 Наиболее распространенной в клинической практике является Сиднейская 

классификация гастритов 1990 года 

 

Тип гастрита Локализация 

поражения 

Морфологические 

изменения 

Этиологические факторы 

Острый 

 

Хронический 

 

«Особые» 

(специальные) 

формы: 

• реактивный; 

• лимфоцитарный; 

• эозинофильный; 

• гипертрофический; 

• гранулематозный; 

• другие. 

Антральный отдел 

 

Тело желудка 

 

Пангастрит (гастрит 

антрума и тела 

желудка) 

Степень воспаления 

 

Активность 

воспаления 

 

Атрофия желудочных 

желез 

 

Метаплазия 

 

Обсеменение 

слизистой Hp 

Инфекционные (Hp) 

 

Неинфекционные: 

• аутоиммунные; 

• алкогольный; 

• постгастрорезекци

онный; 

• обусловленный 

приёмом НПВС; 

• обусловленный 

химическими 

агентами. 
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В соответствии с Сиднейской системой выделяются три типа гастрита 

(неатрофический, атрофический и особые формы), указываются локализация процесса 

(антрум, тело и тотальное поражение), этиологический фактор (наиболее частой причиной 

является H.руlоri) и морфологическая характеристика. Для проведения морфологического 

исследования рекомендован забор 5 биоптатов (1 из угла желудка, 2 из тела и 2 из антрума) 

для изучения основных патоморфологических изменений: хронического воспаления 

(инфильтрация клетками лимфоплазмоцитарного ряда), активности (нейтрофильная 

инфильтрация), атрофии, кишечной метаплазии (полная, неполная), дисплазии. Наличие и 

выраженность каждого из признаков выражаются в баллах по 4-уровневой визуально-

аналоговой шкале (0 — отсутствие признака, 1 балл — незначительное проявление признака, 

2 балла — умеренное, 3 балла — выраженное).  

В рамках Сиднейской классификации предложено выделять два фенотипа 

хеликобактерного гастрита  — классический антральный и фундальный (мультифокальный). 

Основой такого разделения являются результаты исследований, в которых показано, что не 

выраженность воспаления, а именно топографическая локализация гастрита определяют 

клинические последствия инфицирования H.pylori. Так, установлено, что у 1 % больных 

антральным хроническим гастритом ежегодно возникают дуоденальные язвы, но у них не 

развивается рак желудка. Напротив, при фундальной и мультифокальной локализации 

практически не встречаются дуоденальные язвы, при этом примерно у 1 % пациентов 

ежегодно развивается рак желудка. Имеется гипотеза, что фенотип H.pylori-

accoцииpoванного гастрита влияет на секрецию соляной кислоты: при низком уровне 

H.pylori может колонизировать любой отдел желудка, при сохранной или повышенной 

кислотности этот инфект может жить только в антральном отделе, для которого характерны 

более высокие значения рН.  

Важнейшим вопросом при разработке классификации хронического гастрита является 

оценка риска развития рака желудка, в основе которого лежит форма и степень 

выраженности атрофических изменений. В 2002 г. Международная группа ведущих 

экспертов по изучению атрофии предложила выделять два основных типа атрофии: 

метапластический и неметапластический. Неметапластический тип характеризуется потерей 

желез, фиброзом или фибромускулярной пролиферацией собственной пластинки слизистой 

оболочки, метапластический - замещением желудочных желез железами другого типа - 

метапластическими (преимущественно кишечными). Обе формы атрофии оцениваются по 

трем степеням тяжести в соответствии с Сиднейской системой: при потере более 60 % желез 

диагностируют тяжелую атрофию, при потере 30–60 % желез – умеренную, при потере менее 
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30 % желез - легкую. 

Описание морфологических изменений дополняются описанием эндоскопических 

категорий гастритов:  

• эритематозный/экссудативный гастрит (поверхностный гастрит); 

• плоские эрозии; 

• приподнятые эрозии; 

• геморрагический гастрит; 

• гиперпластический гастрит; 

• гастрит, сопровождающийся дуолено-гастральным рефлюксом (рефлюкс-_гастрит). 

В настоящее время в большинстве стран официально приняты Сиднейская 

классификация (1990 г.) и ее Хьюстонская модификация (1996 г.) .  

Сиднейская классификация с Хьюстонской модификацией 

Тип гастрита Синонимы Этиология 

Неатрофический Поверхностный 

Диффузный 

Интерстициальный 

Антральный 

Тип В 

H.руlоri 

Другие факторы 

Атрофический 

Аутоиммунный 

Мультифокальный 

Тип А 

Диффузный тела 

желудка 

Ассоциированный с 

пернициозной анемией 

Аутоиммунный 

H.руlоri 

Особенности питания 

Факторы среды 

Особые формы: 

Химический 

Радиационный 

Лимфоцитарный 

Гранулематозный 

Эозинофильный 

Реактивный рефлюкс-

эзофагит 

Тип С 

При целиакии 

Изолированный 

гранулематоз 

Аллергический 

Желчный рефлюкс 

Прием НПВП 

Лучевые поражения 

Идиопатический 

Глютеновый 

Болезнь Крона 

Саркоидоз 

Пищевая аллергия 

 

В 2008 г. группа ведущих в области экспертов предложила новую систему оценки 

гастрита — систему OLGA (Operative Link for Gastritis Assessment), в которой предложена 

оценка гистологической выраженности атрофии и воспаления в антральном отделе (3 

биоптата) и в теле желудка (2 биоптата) с последующим определением интегральных 

показателей — степени воспаления и стадии атрофии хронического гастрита (табл.).  

Под степенью гастрита подразумевается выраженность суммарной воспалительной 

инфильтрации (нейтрофильными лейкоцитами и мононуклеарными клетками), под 

стадией — выраженность атрофии. Такая система дает достаточно полную характеристику 

гастрита, его динамику и позволяет косвенным образом оценить риск рака (высокий риск 



25 

некардиального рака желудка у больных с III и IV стадиями атрофии).  

 
Интегральный показатель степени гастрита (воспаления) по системе OLGA 

Антрум Тело Тело Тело Тело 

 0 I II III 

0 Степень 0 Степень I Степень II Степень II 

I Степень I Степень II Степень II Степень III 

II Степень II Степень II Степень III Степень IV 

III Степень II Степень III Степень IV Степень IV 

 

Интегральный показатель стадии гастрита (атрофии) по системе OLGA 

Антрум Тело Тело Тело Тело 

 0 I II III 

0 Стадия 0 Стадия I Стадия II Стадия II 

I Стадия I Стадия II Стадия II Стадия III 

II Стадия II Стадия II Стадия III Стадия IV 

III Стадия III Стадия III Стадия IV Стадия IV 

 

Поскольку даже изучение 5 биоптатов из разных отделов желудка часто не отражают в 

полной мере состояния слизистой оболочки, предложена серологическая диагностика 

патологических изменений - «гастропанель». Метод основан на определении в сыворотке 

крови уровня гастрина-17, пепсиногена I и II и антител IgG к H.pylori. Известно, что гастрин-

17 вырабатывается G-клетками антрального отдела желудка, поэтому при атрофическом 

гастрите тела желудка при отсутствии атрофии в антруме содержание гастрина-17 возрастает 

(> 10 пмоль/л), так как включается механизм отрицательной обратной связи регуляции 

кислото-продукции через гастрин. При атрофии тела желудка снижается уровень 

сывороточного пепсиногена-I (< 25 мкг/л), который продуцируется главными клетками тела 

желудка. Пепсиноген-II вырабатывается во всех отделах желудка и в двенадцатиперстной 

кишке, и при атрофическом гастрите тела желудка снижается отношение пепсиноген-

I/пепсиноген-II. Повышение уровня антител IgG к H.pylori до 38 ЕIU и более косвенным 

образом свидетельствует о наличии хеликобактерной инфекции. Таким образом, данный 

метод интегративно отражает состояние слизистой оболочки желудка и может 

использоваться для неинвазивной скрининговой диагностики атрофического гастрита для 

выявления больных с признаками атрофии для проведения эндоскопии с гастробиопсией для 

получения детальной гистологической характеристики. 
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Киотская классификация гастритов по этиологическому признаку (февраль 

2014 г., г. Киото., Япония) 

Аутоиммунный гастрит  

Бактериальный гастрит (Helicobacter heilmannii, Enterococcus, Mycobacteria, вторичный 

сифилитический гастрит) 

• Флегмона желудка  

• Вирусный гастрит (энтеровирус, цитомегаловирус) 

• Грибковый гастрит (мукоромикоз, кандидоз, гистоплазмоз) 

• Паразитарный гастрит (Strongyloides stercorale, Cryptosporidium) 

Гастрит, вызванный внешними причинами 

• Гастрит, вызванный лекарствами 

•  Алкогольный 

• Радиационный 

• Химический 

• Вызванный билиарным рефлюксом 

• Вызванный другими определенными внешними причинами  

Гастрит, вызванный специальными причинами  

• Лимфоцитарный 

• Болезнь Менетрие  

• Аллергический 

• Эозинофильный  

Гастрит, обусловленный другими классифицированными заболеваниями  

• Саркоидозом 

• Васкулитом 

• Болезнью Крона  

Методы диагностики хронического гастрита 

• Эндоскопический с обязательной морфологической оценкой 5 биоптатов. 

• Диагностика Helicobacter pylori (см. выше) 

• Определение кислотообразующей функции желудка (внутрижелудочная рН-

метрия) 

• Рентгенологический. 
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Принципы лечения хронического гастрита 

Терапия хронического гастрита осуществляется дифференцированно, в 

зависимости от клиники, этиопатогенетической и морфологической формы заболевания.  

Хронический антральный гастрит, ассоциированный с Helicobacter pylori (тип В) 

Основной принцип лечения данного типа хронического гастрита – эрадикация 

Helicobacter pylori (см. раздел «Медикаментозная терапия язвенной болезни желудка и 

двенадцатиперстной кишки, ассоциированной с Helicobacter pylori»). 

Хронический рефлюкс-гастрит гастрит (тип C, химический, реактивный) 

Причиной гастрита C является заброс (рефлюкс) дуоденального содержимого в 

желудок. При дуоденогастральном рефлюксе повреждающее воздействие на слизистую 

оболочку желудка оказывают желчные кислоты и лизолецитин. Повреждающие свойства 

желчных кислот зависят от pH желудка: при pH < 4 наибольшее воздействие на слизистую 

оболочку желудка оказывают тауриновые конъюгаты, а при pH > 4 – неконъюгированные 

желчные кислоты.  

При лечении рефлюкс-гастрита используют:  

 Висмута трикалия дицитрат (120 мг 4 раза или 240 мг 2 раза в сутки в 

течение 28 дней); 

 Сукральфат (500–1000 мг 4 раза в сутки) наиболее эффективно связывает 

конъюгированные желчные кислоты при pH = 2, при повышении pH этот 

эффект снижается, поэтому нецелесообразно его одновременное 

назначение с антисекреторными препаратами; 

 Препараты урсодезоксихолевой кислоты (10 мг/кг/сут) в течение 1–1,5 

месяцев; 

 Ребамипид 100 мг 3 раза в сутки – до 8 недель. 

 Для нормализации моторной функции – прокинетики, регуляторы моторной 

функции, спазмолитики (итоприда гидрохлорид, тримебутин, мебеверин, 

альверина цитрат, гиосцина бутилбромид). 
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HELICOBACTER PYLORI И НПВП-АССОЦИИРОВАННЫЕ ПОВРЕЖДЕНИЯ ЖКТ 

НПВП-гастропатия – патология верхних отделов пищеварительного тракта, 

возникающая в хронологической связи с приемом нестероидных противовоспалительных 

препаратов (НПВП) и характеризующаяся повреждением слизистой оболочки (развитием 

эрозий, язв и их осложнений – кровотечения, пенетрации, перфорации). 

Для определения тактики ведения больных с желудочно-кишечными 

кровотечениями применяется классификация Forrest и соавт.  (1974 г.), которые описали 

эндоскопические признаки кровотечения из пептической язвы и систематизировали их.  

Согласно данной классификации выделяют следующие типы кровотечений: 

Тип F I – активное кровотечение: 

I a – пульсирующей струей; 

I b – потоком. 

Тип F II – признаки недавнего кровотечения: 

II а – видимый (не кровоточащий) сосуд; 

II b – фиксированный тромб-сгусток; 

II с – плоское черное пятно (черное дно язвы). 

Тип F III – язва с чистым (белым) дном. 

Инфекция Helicobacter pylori ассоциирована с повышением риска возникновения 

гастропатии у пациентов, принимающих НПВП и низкие дозы ацетилсалициловой 

кислоты (АСК). Диагностика Helicobacter pylori обязательна перед плановым назначением 

НПВП и АСК. Эрадикация Helicobacter pylori снижает риск возникновения НПВП-

гастропатии.  

НПВП-энтеропатия сложна для диагностики клиническими и визуальными 

методами, может быть заподозрена по развитию «необъяснимой» анемии у  

принимающих НПВП-препараты больных и подтверждается копрологическим 

лабораторным и капсульным эндоскопическим исследованиями. Связь с 

хеликобактериозом не изучалась. 

Методы диагностики НПВП-гастропатии 

• Клинический (изучение жалоб, сбор анамнеза заболевания, выявление факта и 

длительности приема НПВП, АСК, оценка факторов риска развития НПВП-гастропатии).  

Нередко НПВП-ассоциированные повреждения слизистой желудка и тонкой кишки 

протекают бессимптомно. 

• Общий анализ крови (концентрация гемоглобина, число эритроцитов, 
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гематокрит), биохимический анализ крови (показатели обмена железа), анализ кала на 

скрытую кровь. 

• Эндоскопический. 

• Диагностика Helicobacter pylori (см. выше). 

 

Факторы риска НПВП-гастропатии 

Со стороны пациента:  

• Возраст >60 лет. 

• Язвенная болезнь или желудочно-кишечные кровотечения в анамнезе.  

Обусловленные особенностями применения НПВП:  

• Применение ЦОГ- неселективных НПВП. 

• Высокие дозы НПВП (или сочетанное применение 2-х и более НПВП). 

• Сочетанное применение антиагрегантов, антикоагулянтов и/или 

кортикостероидов. 

Вероятные факторы риска:  

• Длительность применения НПВП. 

• Женский пол. 

• ИБС. 

• Инфекция Helicobacter pylori. 

• Табакокурение. 

• Злоупотребление алкоголем. 

• Анамнестически - НПВП гастропатия.  

Медикаментозное лечение НПВП-гастропатии 

Для медикаментозного лечения повреждений желудка и двенадцатиперстной 

кишки, ассоциированных с приемом НПВП, целесообразно отменить прием НПВП и 

использовать ИПП в стандартных дозировках или Н2-блокатор (фамотидин). 

Может быть рекомендована комбинация ИПП и висмута трикалия дицитрата 

продолжительностью 4 недели.  

При повреждениях слизистой желудка и/или тонкой кишки рекомендован 
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ребамипид 100 мг 3 раза в сутки до 8 недель.  

Возможно назначение мизопростола в дозе 200 мкг 4 раза в сутки во время еды и 

на ночь в течение 14–28 дней (противопоказан при беременности).  

При невозможности отмены НПВП или АСК целесообразно назначение 

сопутствующей терапии ИПП на весь период приема этих препаратов.  

Если больному с НПВП-гастропатией показано продолжение приема НПВП, 

целесообразно назначение селективных ингибиторов ЦОГ2. Однако такое лечение не 

исключает развития осложнений НПВП-гастропатии и не отменяет необходимости 

приема антисекреторных препаратов или гастропротекторов по показаниям. 

Обязательной является диагностика Helicobacter pylori, при выявлении которого 

должна быть проведена эрадикационная терапия с использованием схем, представленных 

в разделе «Медикаментозная терапия язвенной болезни желудка и двенадцатиперстной 

кишки, ассоциированной с Helicobacter pylori». 

Эрадикация Helicobacter pylori целесообразна перед началом лечения НПВП. Она 

обязательна у пациентов с язвенным анамнезом. Однако только одна эрадикация 

Helicobacter pylori не уменьшает риск развития гастродуоденальных язв у пациентов, 

длительно принимающих НПВП. Продолжение приема ИПП у таких пациентов также 

необходимо, как и сама эрадикация Helicobacter pylori. У пациентов с язвенным 

анамнезом, принимающих АСК, необходимо проводить диагностику Helicobacter pylori.  

 



 

 

HELICOBACTER PYLORI И MALT-ЛИМФОМА 

MALT-лимфома – экстранодальная В-клеточная лимфома из клеток маргинальной зоны, 

которая поражает лимфоидную ткань слизистых оболочек. Она относится к группе В-клеточных 

новообразований низкой степени злокачественности. Встречается в любом возрасте, может 

локализоваться в органах ЖКТ, щитовидной, слезных, слюнных и молочных железах, а также в 

бронхах. При эндоскопии определяется картина гастрита или язвенный дефект слизистой 

оболочки с нетипичными для обычной язвы солидными структурами.  

Эрадикация Helicobacter pylori является первой линии терапии MALT-лимфомы 

низкой степени злокачественности. 

HELICOBACTER PYLORI И КИШЕЧНАЯ МЕТАПЛАЗИЯ 

Имеются доказательства, что после эрадикации Helicobacter pylori функция тела 

желудка улучшается, что связано с регрессией атрофического гастрита.. Нет данных о том, 

что эрадикация Hp может привести к редукции кишечной метаплазии. Больные хроническим 

гаститом с кишечной метаплазией после успешной эрадикации нуждаются в динамическом 

эндоскопическом наблюдении.  

HELICOBACTER PYLORI И ВНЕЖЕЛУДОЧНЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ 

Имеются доказательства о связи Helicobacter pylori с этиопатогенезом 

железодефицитной анемии, идиопатической тромбоцитопенической пурпуры и дефицитом 

витамина В12. При этих заболеваниях необходимо выявлять и проводить эрадикацию 

Helicobacter pylori.  
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