
78  •  ВОЕННАЯ МЕДИЦИНА  •  3/2024

Обзоры и лекции

DOI: https://doi.org/10.51922/2074-5044.2024.3.78

И. В. Нагорнов1, А. А. Бова1, А. Н. Януль1, П. В. Криушев1, И. В. Загашвили2

ХРОНИЧЕСКИЙ ГАСТРИТ 
ЧАСТЬ 2. ДИАГНОСТИКА. ЛЕЧЕНИЕ. ПРОФИЛАКТИКА. 

ДИСПАНСЕРНОЕ НАБЛЮДЕНИЕ 

Кафедра военно-полевой терапии ВМедИ в УО «БГМУ»1 
Консультативно-диагностическая поликлиника ФГКУ «442 ВКГ»  

Министерства обороны Российской Федерации 2

Во второй части статьи изложены современные подходы к диагностике и лечению хронического 
гастрита, методы профилактики и принципы диспансерного наблюдения.

Прогрессирование хронического гастрита приводит к дегенеративным изменениям в слизистой 
оболочке желудка – атрофии, кишечной метаплазии, дисплазии. Атрофический гастрит является 
предраковым заболеванием, поэтому выбор правильной тактики ведения пациента с хроническим 
гастритом может служить мерой профилактики аденокарциномы желудка. 
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CHRONIC GASTRITIS 
PART 2. DIAGNOSTICS. TREATMENT. PREVENTION. DISPENSARY OBSERVATION 

The second part of the article describes modern approaches to the diagnosis and treatment of chronic 
gastritis, methods of prevention and principles of follow-up.

The progression of chronic gastritis leads to degenerative changes in the gastric mucosa – atrophy, intestinal 
metaplasia, dysplasia. Atrophic gastritis is a precancerous disease, therefore, choosing the right management 
tactics for a patient with chronic gastritis can serve as a preventive measure for gastric adenocarcinoma.
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ДИАГНОСТИКА. Диагностика хрониче-
ского гастрита (ХГ) включает обязатель-

ные и дополнительные диагностические меро-
приятия. 

К обязательным диагностическим меро-
приятиям относятся: измерение роста, массы 
тела, ИМТ; ОАК, ОАМ, БАК (глюкоза, ХС, билиру-
бин, АсАТ, АлАТ), ЭКГ, ЭГДС с гастробиопсией. 
Биопсию выполняют из антрального отдела 
желудка (2 фрагмента – по малой и по боль-
шой кривизне в 2 см от пилоруса) – для пер-
вичной диагностики H. pylori-ассоциирован-
ного гастрита пациентам в возрасте до 40 лет, 
которым ранее не проводилась эрадикация; 
из тела желудка (2 фрагмента – по малой и боль-
шой кривизне в 8 см от кардии) – для оценки 
результата эрадикационной терапии, а также 
пациентам, которым ранее проводилась эра-
дикационная терапия без контроля эффектив-

ности. Биопсия выполняется для стадирования 
по системе OLGA – всем пациентам старше 
40 лет, которым ЭГДС проводится впервые  
и пациентам, у которых ранее выявлялась 
атрофия умеренной или тяжелой степени, ки-
шечная метаплазия или дисплазия СОЖ, а так-
же при подозрении на аутоиммунный гастрит 
и при наследственном анамнезе, отягощен-
ном по РЖ [2, 8].

Если после выполнения обязательных ис-
следований нозологический диагноз остается 
неясным, проводятся дополнительные диагно-
стические мероприятия, к которым относят-
ся: определение инфекции H. pylori методами, 
отличными от патоморфологического (при не-
обходимости быстрого ответа, сомнительных 
результатах гистологического исследования): 
быстрый уреазный тест или дыхательный  
13С-тест, или определение антигенов бактерии 
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H. pylori в кале. Выполняется развернутый  
ОАК, включая MCV, MCH, ретикулоциты (при 
активном H. pylori-гастрите, ассоциированном  
с анемией). Определяют уровень железа сы-
воротки крови, ферритин (при активном H. py- 
lori-гастрите, ассоциированном с анемией 
или подозрении на латентный дефицит желе-
за), уровень витамина В12 сыворотки крови, 
антитела к париетальным клеткам и внутрен-
нему фактору Кастла (при атрофии в теле же-
лудка в сочетании с признаками макроцитар-
ной анемии). Организуют консультацию вра-
ча-гематолога и выполняют стернальную пунк-
цию при подозрении на витамин-В12-дефицит-
ную анемию, УЗИ щитовидной железы при 
аутоиммунном гастрите. Организуют консуль-
тации врача-онколога при наличии дисплазии 
тяжелой степени и врача-аллерголога-имму-
нолога при эозинофильном гастрите. Опреде-
ляют в сыворотке крови антитела к глиадину 
и тканевой трансглютаминазе при лимфоци-
тарном гастрите. Выполняют илеоколоноско-
пию и энтероскопию при гранулематозном 
гастрите, а также эндоскопию с увеличением 
или хромоскопию при распространенной ки-
шечной метаплазии, дисплазии, подозрении 
на ранний рак. При проведении биопсии би-
оптаты из каждого отдела желудка помещают-
ся в отдельные флаконы и соответствующим 
образом маркируются. Биопсия для стадиро-

вания по системе OLGA проводится следую-
щим образом: 2 фрагмента из антрального 
отдела в 2 см от пилоруса по малой и большой 
кривизне и 1 фрагмент из угла желудка в тот 
же флакон; 2 фрагмента из тела желудка при-
мерно в 8 см от кардии по большой и малой 
кривизне, а при наличии очаговых измене-
ний – дополнительные биоптаты из них в от-
дельные флаконы [2, 8].

 «Хронический гастрит» – диагноз морфо-
логический, то есть, он может считаться пра-
вомочным после оценки гастробиоптатов. 
Основными гистологическими признаками  
за болевания являются инфильтрация собст-
венной пластинки (lamina propria) воспали-
тельными клетками и структурные изменения 
железистого аппарата СОЖ. Воспалительный 
инфильтрат представлен лимфоцитами, плаз-
матическими клетками, гистиоцитами и гра-
нулоцитами, расположенными диффузно или 
в виде скоплений в собственной пластинке 
СОЖ, иногда – внутри желез [11]. Диагности-
ческими критериями степени тяжести ХГ яв-
ляется наличие гистологических признаков при 
оценке гастробиоптатов, таких как: активность, 
воспаление, атрофия, кишечная метаплазия 
и определяются по визуально-аналоговой шка-
ле (ВАШ) в соответствии с Сиднейско-Хьюстон-
ской усовершенствованной системой класси-
фикации ХГ (рис. 1). 

Рис. 1. ВАШ морфологических изменений СОЖ при ХГ
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 При этом биоптаты из каждого отдела же-
лудка описываются отдельно: норма – 0 (отсут-
ствие признака), слабый +1, умеренный +2, 
выраженный +3. Активность оценивается по 
полиморфноядерной, в основном нейтрофиль-
ной, инфильтрации; выраженность хроническо-
го воспаления – по мононуклеарной, пре- 
имущественно лимфоцитарной, инфильтрации; 
атрофия – по уменьшению числа специализи-
рованных гландулоцитов; кишечная метапла-
зия – по наличию интестинальных клеток; 
контаминация бактерией H. pylori – по коли-
честву микробных тел (при увеличении х 360: 
1+ – до 20 микробных тел в поле зрения; 2 + – 
до 50; 3+ – более 50 микробных тел в поле 
зрения). Для аутоиммунного гастрита харак-
терно наличие гистологических признаков атро-
фии в теле желудка в сочетании с наличием 
антител к париетальным клеткам и/или к внут-
реннему фактору Кастла.

Дисплазия градируется на дисплазию низ-
кой степени (low degree) и высокой степени 
(high degree, тяжелая дисплазия, cancer in situ). 
Для определения наличия и степени тяжести 
дисплазии эпителия используют следующие 
критерии: эпителиоциты с увеличенными ги-
перхромными ядрами, снижение (исчезнове-
ние) бокаловидных клеток и муцина, наличие 
амфофильности (базофильности) цитоплазмы, 
эти признаки вовлекают поверхностный эпи-
телий. При этом отсутствуют признаки реак-
тивного (регенерирующего) эпителия (созре-
вание эпителия по направлению к поверх-
ности – в клетках увеличивается количество 
цитоплазмы, ядра уменьшаются и локализуют-
ся базальнее, имеется ассоциация с прилежа-
щим активным воспалением, митотическая 
активность ограничена шейками желез) [2].

В качестве альтернативы системе OLGA 
(OLGIM) предлагается показатель, называе-
мый сorpus-рredominant gastritis index (CGI) – 
индекс преобладания изменений в теле же-
лудка. Гистологический индекс CGI может быть 
потенциально полезен при идентификации  
H. pylori-инфицированных пациентов с высоким 
риском канцерогенеза желудка. Индекс CGI 
был разработан на основе того, что ХГ с прео-
бладанием иммуновоспалительных измене-
ний в слизистой оболочке тела желудка, несет 
более высокий риск развития РЖ при длитель-
ной персистенции инфекции H. pylori. CGI можно 

комбинировать с системами OLGA (OLGIM) для 
дифференциации пациентов с высоким ри-
ском или использовать отдельно в качестве 
раннего маркера до предраковых изменений 
при выявлении в анамнезе у родственников 
первой степени родства РЖ, инфицированного 
H. pylori. Индекс CGI коррелирует со spasmo-
lytic polypeptide-expressing metaplasia (SPEM) – 
«метаплазия с экспрессией спазмолитическо-
го полипептида» [5].

Авторы полагают, что предиктивная цен-
ность CGI выше и проявляется раньше, чем  
III – IV стадия OLGA (OLGIM). Возраст, при ко-
тором прогнозный уровень CGI является зна-
чимым и стабильным – после 40 лет, что на 
10 лет раньше, чем при атрофии и кишечной 
метаплазии СОЖ. Такое заключение сопоста-
вимо с выводами Киотского глобального со-
гласительного документа (2015), что диагно-
стику и скрининг H. pylori-индуцированного 
гастрита целесообразно проводить в возрас-
те, когда новое инфицирование уже становит-
ся менее вероятным (>12 лет), но до момента 
развития атрофического гастрита и кишечной 
метаплазии [7]. Пороговое значение для про-
гнозирования CGI, равно 1. Поэтому, с целью 
выбора группы риска для ранней эрадикации 
инфекции H. pylori является превышение по-
рогового значения – 1 и может быть альтер-
нативным вариантом.

Индекс рассчитывается следующим обра-
зом: CGI = Тсож (активность (Neu) + выра-
женность (Lym)) / Асож (активность (Neu) + 
выраженность (Lym)), определяемых по Сид-
нейской модифицированной системе в теле 
желудка, к тем же параметрам в антральном 
отделе. 

Диагностика инфекции H. pylori

Для диагностики ХГ имеет принципиаль-
ное значение выявление его этиологическо- 
го фактора – бактерию H. pylori. На практике 
выбор конкретного метода в большинстве 
случаев определяется клиническими особен-
ностями пациента и доступностью тех или 
иных тестов. Все методы диагностики инфек-
ции H. pylori в зависимости от необходимости 
проведения эндоскопического исследования 
и забора биопсийного материала подраз- 
деляются на инвазивные и неинвазивные 
(табл. 1). 
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Таблица 1. Инвазивные и неинвазивные методы 
диагностики инфекции Н. pylori

Инвазивные методы
(необходимо проведение ЭГДС)

Неинвазивные методы
(не связаны с проведением ЭГДС)

1. Быстрый уреазный тест 
(БУТ)

1. Дыхательный тест  
с 13С-мочевиной

2. Бактериологический 
метод

2. Аммонийный 
дыхательный тест

3. Гистологический метод 3. Выявление антигена  
Н. pylori в кале 

4. Цитологический метод 4. Выявление антител  
к Н. pylori в крови5. Молекулярно-

генетические методы: 
полимеразная цепная 
реакция (ПЦР)

Европейская группа по изучению инфек-
ции H. pylori рекомендует использовать неин-
вазивные (не требующие проведения эндоско-
пии) методы диагностики: дыхательный тест  
с мочевиной, меченной 13С; определение ан-
тигена инфекции H. pylori в кале [6]. Оба эти 
метода обладают высокой чувствительностью 
и специфичностью, очень удобны для пациен-
тов, могут быть успешно применены как для 
первичной диагностики, так и для контроля 
успешности эрадикации инфекции H. pylori.

Дыхательный тест с 13С-мочевиной (чув- 
ствительность – 88–95 %, специфичность – 
95–100 %) основан на исследовании состава 
выдыхаемого воздуха после приема мечен-
ной изотопом углерода мочевины в растворе 
лимонной кислоты (является важным компо-
нентом протокола). Используемый для иссле-
дования раствор мочевины на 99 % обогащен 
изотопом углерода 13С. При наличии в желудке 
обследуемого бактерии Н. pylori мочевина 
подвергается гидролизу с выделением мечен-
ного 13С углекислого газа, который поступает 
в кровь и выводится из организма через лег-
кие. При отсутствии бактерии Н. pylori этого 
не происходиТ. Изотопный состав углерода  
в выдыхаемом воздухе определяется спект-
рометром (анализатором) до и после приема 
обогащенной 13С-мочевины с определением 
отношения 13С/12С. 

В том случае, когда требуется морфологи-
ческая диагностика ХГ, предпочтение следует 
отдать инвазивным методам диагностики ин-
фекции H. pylori, к которым относятся БУТ, ги-
стологическое исследование и ПЦР биоптатов 
СОЖ.

Гистологический метод (чувствительность – 
90–93,4 %, специфичность – 90–95,8 %) – ин-
вазивный метод прямого выявления бактерии 
Н. pylori, позволяющий провести морфологи-
ческую оценку СОЖ. Выявление бактерии  
Н. pylori проводится в окрашенных (по Вартин- 
Старри, Граму, Гимзе, Генту, гематоксилином 
и эозином) биопсийных срезах. Метод широ-
ко доступен, обеспечивает возможность ретро-
спективного анализа. Основные недостатки: 
необходимость наличия гистологической лабо-
ратории, продолжительное время проведения.

Для проведения БУТ (CLO-тест (Campy lo-
bacter-like organism test)) используется биоп-
тат СОЖ, полученный во время выполнения 
ЭГДС. Оценку уреазной активности гастроби-
оптата проводит врач-эндоскопист. В диагно-
стические среды, содержащие мочевину и ин-
дикатор, помещают гастробиоптат, получен-
ный при эндоскопии. При накоплении в среде 
аммония из-за разложения уреазой бактерии 
мочевины меняется рН среды с изменением 
цвета индикатора. БУТ достаточно прост в вы-
полнении и позволяет быстро получить ответ 
(в зависимости от модификации теста резуль-
тат оценивается в течение нескольких минут 
и до 24 часов максимально). Далее гастроби-
оптат используют для морфологического ис-
следования. Положительного ответа БУТ до-
статочно для того, чтобы решить вопрос о на-
значении эрадикационной терапии инфекции 
H. pylori. 

Первичная диагностика хеликобактерио-
за с помощью указанных выше тестов может 
давать ложноотрицательные результаты при 
низкой плотности контаминации СОЖ бакте-
рией, что часто имеет место на фоне приема 
ИПП, антибактериальных ЛС и препаратов вис-
мута, а также при выраженном атрофическом 
гастрите. Исключением является метод выяв-
ления антител (Ig A, М, G) к бактерии Н. pylori 
в крови, который может быть критерием на-
личия инфекции на фоне приема любых анти-
бактериальных ЛС или ИПП, поскольку титр ан-
тител в крови сохраняется длительно. По этой 
же причине серологический метод не следует 
использовать для оценки эффективности эради-
кации.

Молекулярно-генетические методы: выпол-
няют ПЦР биоптатов СОЖ для выявления ин-
фекции Н. pylori и для верификации штаммов 
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данной бактерии (т. е. генотипирование), в том 
числе молекулярно-генетических особеннос-
тей, определяющих степень их вирулентности 
и чувствительности к кларитромицину [4]. 

Принципиальное значение для практи- 
ки имеет проведение диагностики инфекции 
H. pylori до лечения – первичная диагностика, 
и после проведения противохеликобактерной 
терапии – контроль эффективности выбран-
ной схемы лечения. 

Эзофагогастродуоденоскопия. Обычная 
эндоскопия в «белом свете» без гистологии не 
подходит для диагностики атрофии и кишечной 
метаплазии. В настоящее время все шире 
предлагается применение эндоскопии с увели-
чением (zoom-эндоскопия) и хромоскопией, 
узкоспектральной (NBI) эндоскопии (с увели-
чением или без него) (рис. 2), новейшим до-
стижением является конфокальная лазерная 
эндомикроскопия (КЛЭ) и эндоцитоскопия (ЭЦ), 
которые улучшают диагностику предраковых 
желудочных состояний/поражений. Сейчас та-
кие методы эндоскопии в Японии являются 
рутинными. С использованием КЛЭ и ЭЦ поя-
вилась возможность оценки СОЖ на микро-
структурном уровне – тканевом и клеточном. 
Адекватная оценка состояния СОЖ каждым 
из этих методов требует соответствующего 
обучения и открывает лучшие возможности 
для проведения прицельной биопсии.

Все более широко используется эндоско-
пическая оценка распространенности атро-
фии СОЖ по Kimura-Takemoto, либо по моди-
фицированной шкале EGA (endoscopic gastric 
atrophy), а также эндоскопическая оценка вы-
раженности кишечной метаплазии по шкале 
EGGIM (endoscopic gradation of gastrointestinal 
metaplasia). Использование режима NBI с близ-
ким фокусом позволяет осуществить достовер-
ную эндоскопическую оценку стадии атрофи-
ческих изменений (EGA) без гистологической 
верификации в соответствии с классификаци-
ей Kimura-Тakemoto, согласно которой ключе-
вое место в диагностике отводится определе-
нию эндоскопической атрофической границы, 
подразделяющейся на закрытый и открытый 
типы. Для эндоскопической оценки метапла-
зии (EGGIM) осуществляется прицельный уве-
личительный осмотр в узком спектре слизи-
стой оболочки пяти областей (антральный  
отдел и тело по большой и малой кривизне  
и угол желудка) [1]. 

Серологические маркеры  
атрофического гастрита

В последние годы все большую популяр-
ность получает метод иммуноферментного 
анализа (ИФА) с помощью «Гастропанели» для 
оценки содержания в сыворотке крови пепси-
ногена-I, пепсиногена-II и гастрина-17, в каче-

Рис. 2. Эндоскопия с улучшенным изображением: А. Узкоспектральная визуализация СОЖ.  
Круглые одинакового размера ямки с обычно расположенными собирательными венулами (слева).  

В. эндоскопия blue laser imaging
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стве маркеров атрофии слизистой оболочки 
фундального и антрального отделов желудка, 
а также IgG к бактерии H. pylori. Этот малоин-
вазивный метод позволяет определить фено-
тип гастрита, а следовательно, риск развития 
либо гастродуоденальной язвы, либо РЖ. Пеп-
синоген I и II синтезируются и секретируются 
главными клетками желудка. После попада-
ния в просвет желудка они превращаются  
в протеолитический фермент пепсин. Сниже-
ние уровня пепсиногена-I коррелирует со сни-
жением количества главных клеток при атро-
фии слизистой оболочки тела желудка. Измере-
ние уровней пепсиногена-I и пепсиногена-II, 
а также их соотношения в сыворотке крови 
используется в качестве скринингового мето-
да для выявления атрофического гастрита и РЖ 
(табл. 2).

В случаях выявления атрофии в теле же-
лудка выполняется исследование антител к па-
риетальным клеткам желудка и внутреннему 
фактору Кастла. Антипариетальные антитела 
направлены против микросомальных компо-
нентов париетальных клеток желудка. Опреде-
ление антител к париетальным клеткам же-
лудка (IgG) методом ИФА – наиболее чувст-
вительный метод диагностики АИГ в отличие  
от антител к внутреннему фактору Кастла, но  
последний анализ более специфичен. Тест на 

антитела к париетальным клеткам положите-
лен у 95 % пациентов с пернициозной ане- 
мией, кроме того, они могут присутствовать  
у 25–30 % пациентов с аутоиммунным тирео-
идитом. 

При определении антител к внутреннему 
фактору Кастла следует не допускать введе-
ния витамина В12 в течение 48 часов перед 
взятием образца крови. Антитела к внутрен-
нему фактору могут присутствовать у 3–6 % 
людей с гипертироидизмом или инсулиноза-
висимым диабетом. 

Для аутоиммунного гастрита характерно 
повышение уровня гастрина–17, поэтому не-
обходимо проведение дифференциальной ди-
агностики с гастриномой (синдром Золлинге-
ра–Эллисона) [9, 10]. 

ЛЕЧЕНИЕ. Цели лечения ХГ: при Н. pylori-
ассоциированном гастрите – достижение эра- 
дикации инфекции Н. pylori, уменьшение  
воспалительных изменений и остановка про-
грессирования атрофии СОЖ пациента; при 
нехеликобактерных гастритах – уменьшение 
воспалительных изменений СОЖ пациента; 
купирование анемии. Показания для госпита-
лизации пациента с ХГ: тяжелые проявления  
и (или) необходимость уточнения диагноза при 
особых формах гастрита; витамин-B12-дефи-
цитная анемия средней или тяжелой степени, 
обусловленная аутоиммунным гастритом.

Таблица 2. Интерпретация результатов «Гастропанель»

Параметр Норма Патология

Пепсиноген-I 30–165 мкг/л – Менее 30 мкг/л – тяжелая атрофия CО тела желудка, 
повышен риск развития РЖ, дефицита витамина В12, цинка, 
кальция и железа
– 30–50 мкг/л – атрофия СО тела желудка средней тяжести
– Более 165 мкг/л – высокая кислотность, пищевод Барретта, 
высокий риск развития язвы ДПК

Пепсиноген-II 3–15 мкг/л –Менее 3 мкг/л – возможно при резекции желудка, 
гастроэктомии, болезни Аддисона-Бирмера, микседеме.
– Более 15 мкг/л – высокий риск развития язвы желудка, 
синдром Золлингера-Эллисона, острый или хронический 
гастрит

Соотношение 
пепсиноген-I/ 
пепсиноген-II

3–20 Соотношение PGI/PGII линейно уменьшается с увеличением 
выраженности атрофического гастрита в области тела 
желудка

Гастрин-17  
базальный

1–10 пмоль/л Менее 1 пмоль/л – атрофический гастрит антрального отдела 
желудка

Гастрин-17 
стимулированный

5–30 пмоль/л Менее 5 пмоль/л – атрофический гастрит антрального отдела 
желудка, повышен риск развития РЖ и язвы желудка

Антитела класса IgG 
к бактерии H. pylori

Менее 30 ИФE
(ИФЕ – иммуноферментная 
единица)

Более 30 ИФЕ – положительный
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Нефармакологическое лечение включает 
в себя отказ от алкоголя, курения, примене-
ния гастротоксических ЛС (НПВС и др.) и дру-
гих химических раздражителей. 

Фармакологическое лечение хроническо-
го хеликобактерного гастрита предполагает 
проведение эрадикационной терапии, целью 
которой является полное уничтожение инфек-
ции Н. pylori в желудке и ДПК. Необходимость 
лечения хеликобактериоза у таких пациентов 
связана с профилактикой некардиального РЖ 
и ГДЯ, так как большинство пациентов с ХГ  
не предъявляют каких-либо жалоб. Только 
эрадикация инфекции Н. pylori позволяет до-
биться регресса явлений воспаления, а также 
предотвратить развитие или прогрессирова-
ние предраковых изменений СОЖ [1, 2]. 

При этом оптимальным является проведе-
ние терапии до развития атрофии и кишечной 
метаплазии слизистой оболочки, еще на ста-
дии неатрофического (поверхностного) гастри-
та. Настоятельно рекомендуется эрадикация 
у близких кровных родственников больных РЖ.

Терапия 1-й линии. Стандартная тройная 
терапия: ИПП (омепразол, ланзопразол, панто-
празол, рабепразол, эзомепразол) в стандарт-
ной дозе 2 раза в день в комбинации с клари-
тромицином 500 мг 2 раза в день, амокси-
циллином 1000 мг 2 раза в день за 30 мин до 
еды – 7 или 10 или 14 дней либо эта же схема 
с двойной дозой ИПП (омепразол или эзоме-
празол – 40 мг 2 раза в день) – 7 дней. При 
непереносимости антибиотиков пеницилли-
нового ряда вместо амоксициллина следует 
использовать метронидазол 500 мг 2 раза  
в день во время еды [2]. 

Для облегчения переносимости фармако-
логического лечения возможно использовать 
последовательную терапию: ИПП в стандарт-
ной дозе 2 раза в день в комбинации с амок-
сициллином 1000 мг 2 раза в день – 5 или  
7 дней, далее ИПП в стандартной дозе 2 ра- 
за в день в комбинации с кларитромицином  
500 мг 2 раза в день, в комбинации с тинида-
золом или метронидазолом 500 мг 2 раза  
в день – 5 или 7 дней.

Значительно ограничивает перспективы 
тройной терапии 1-й линии быстрый рост ус-
тойчивости пилорического хеликобактера к кла-
ритромицину [3, 4].

Основными причинами роста числа ан- 
тибиотикорезистентных штаммов инфекции 

Н. pylori являются увеличение числа пациен-
тов, получающих неадекватную антихелико-
бактерную терапию, низкие дозы антибиоти-
ков в схемах эрадикации, короткие курсы ле-
чения, неправильная комбинация препаратов 
и бесконтрольное самостоятельное использо-
вание пациентами антибактериальных ЛС по 
другим показаниям. Рост резистентности ин-
фекции Н. pylori к кларитромицину (высокая, 
если >15 %) ведет к неуклонному снижению 
эффективности стандартной тройной терапии 
1-й линии на основе кларитромицина [4]. 

Если после проведения тройной антихели-
кобактерной терапии 1-й линии лечение ока-
залось неэффективным (положительный тест 
на инфекцию Н. pylori через 4-8 недель после 
эрадикации и не раннее 2 недель после пол-
ной отмены любых антибактериальных ЛС  
и ИПП), в соответствии с Маастрихтскими ре-
комендациями в качестве схемы 2-й линии 
назначается квадротерапия на основе препа-
ратов висмута. 

Терапия 2-й линии: ИПП в стандартной 
дозе 2 раза в день в комбинации с препара-
том коллоидного субцитрата висмута 120 мг 
4 раза в день за 20–30 минут до еды, тетра-
циклином 500 мг 4 раза в день до еды, ме-
тронидазолом 500 мг 3 раза в день во время 
еды – 7, 10 или 14 дней [2].

Замена в данной схеме метронидазола на 
фуразолидон не снижает эффективности лече-
ния. В целом с ростом устойчивости инфек-
ции Н. pylori к основным антибактериальным 
ЛС ведущую роль в схемах 1-й и 2-й линии 
эрадикации начинает играть препарат колло-
идного субцитрата висмута, что связано с нали-
чием у него целого ряда уникальных свойств.

 Коллоидный субцитрат висмута обладает 
наиболее выраженными антибактериальными 
свойствами в отношении инфекции Н. pylori 
среди всех препаратов висмута. Данное ЛС 
легко проникает в желудочные ямки и захва-
тывается эпителиоцитами, что позволяет унич-
тожать бактерии, находящиеся внутри кле- 
ток. Антихеликобактерный эффект имеет ком-
плексный характер и обусловлен целым рядом 
механизмов: преципитация на мембране ба-
ктерии Н. pylori с последующим нарушением 
ее проницаемости и гибелью микроорганиз-
ма; подавление адгезии бактерии Н. pylori  
к эпителиоцитам; подавление подвижности 
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бактерии Н. pylori; действие на вегетативные 
и кокковые формы бактерии Н. pylori; синер-
гизм в отношении бактерии Н. pylori с други-
ми антибиотиками (метронидазол, кларитро-
мицин, тетрациклин, фуразолидон). Коллоидный 
субцитрат висмута оказывает выраженное 
цитопротективное действие: создает на по-
верхности СОЖ и ДПК пленку, защищающую 
эпителиоциты от воздействия кислотно–пеп-
тического фактора и потенцирующую процес-
сы репарации в области эрозивно–язвенных 
дефектов. Ионы висмута обладают способно-
стью непосредственно стимулировать проли-
ферацию клеток эпителия, стимулируют син-
тез простагландина Е2 и повышают качество 
гидрофобного слоя желудочной слизи, выра-
батываемой поверхностным эпителием.

В случае неудачи 2-й линии терапии воз-
можно применение терапии 3-й линии с лево-
флоксацином. 

Терапия 3-й линии: ИПП в стандартной 
дозе 2 раза в день в комбинации с левофлок-
сацином 500 мг 2 раза в день, с амоксицил-
лином 1000 мг 2 раза в день – 10 дней [2].

В Маастрихт VI/Флорентийском консенсу-
се (2022) по лечению инфекции Н. pylori вы-
деляют схемы терапии для первой, второй, 
третьей и четвертой линии. В согласительном 
документе отмечено, что при недостаточной 
информации по антибиотикорезистентности  
в регионе, предпочтение эрадикационной схе-
ме отдается квадротерапии с применением 
препаратов висмута. Указано, что снизилось 
значение тройной терапии с кларитромицином, 
повсеместно отмечается быстрый рост рези-
стентности инфекции Н. pylori к фторхино- 
лонам. Отмечено, что при безуспешном про-
ведении нескольких, обычно трех, попыток 
эрадикации финишным протоколом лечения 
считается тройная терапия с рифабутином [6]. 

В целом у пациентов с ХГ успешная эради-
кация инфекции Н. pylori позволяет добиться 
регресса воспалительной инфильтрации и вос-
становления нормальной морфологической 
структуры СОЖ. При наличии атрофии и мета-
плазии устранение инфекционного агента дает 
возможность остановить дальнейшее прогрес-
сирование данных предраковых изменений, 
а в ряде случаев достичь и обратного разви-
тия атрофии. 

Предметом многолетних дискуссий являет-
ся проблема ведения пациентов инфицирован-

ных H. pylori, которым необходимо принимать 
НПВС, аспирин и/или антикоагулянты. Реко-
мендации Маастрихт-VI консенсуса гласят: 
применение аспирина или НПВС увеличивает 
риск ГДЯ и ее осложнений у пациентов, инфи-
цированных H. pylori; тестирование и лечение 
инфекции Н. pylori рекомендуется пациентам 
из группы высокого риска, которые уже дли-
тельное время принимают аспирин; тестиро-
вание и лечение инфекции Н. pylori рекомен-
дуется для пациентов, ранее не получавших 
лечение, которые начинают длительную тера-
пию НПВС; пациентам из группы высокого ри-
ска может потребоваться дополнительная те-
рапия ИПП; нет никаких доказательств того, 
что антикоагулянты (кумарины, прямые перо-
ральные антагонисты и антагонисты витами-
на К) увеличивают риск кровотечения у паци-
ентов с инфекцией H. pylori [6]. 

Та же причина, которая лежит в основе  
рекомендаций о необходимости проведения 
эрадикации инфекции Н. pylori при ГЭРБ, если 
планируется длительная антисекреторная те-
рапия, делает вполне обоснованным более 
активную тактику антихеликобактерного ле-
чения и при функциональной диспепсии и при 
гастропатии индуцированной НПВС. 

В условиях высокой частоты инфекции  
H. pylori вряд ли можно ограничиться лишь 
назначением ИПП: мощное подавление же-
лудочной секреции у лиц, инфицированных  
H. pylori, оказывает влияние на топографию 

Рис. 3. Изменение локализации инфекции  
H. pylori и распространение воспаления 

на тело желудка при лечении антисекреторными ЛС
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гастрита, предрасполагая к гастриту преиму-
щественно тела желудка, так как из-за изме-
нения интрагастрального рН бактерии «пере-
селяются» именно в проксимальные отделы 
желудка (рис. 3). Таким образом, ИПП или вы-
сокие дозы Н2-блокаторов могут ускорить ут- 
рату специализированных желез, приводя к ат- 
рофическому гастриту, то есть, предраковому 
заболеванию. Эрадикация инфекции H. pylori 
перед длительным антисекреторным лечени-
ем будет служить профилактикой таких изме-
нений.

Принципы фармакологической терапии 
атрофического гастрита

Если лечение гиперацидных состояний на 
сегодняшний день достигло больших успехов, 
то в терапии гипоацидного атрофического га-
стрита и по сей день много «белых пятен». 
Практикующий врач, каждый раз сталкиваясь 
с атрофией СОЖ, оказывается перед непро-
стым выбором: назначать или не назначать 
антацидные и антисекреторные ЛС, прово-
дить ли полноценный курс эрадикации и т. д.

Попробуем разобраться во всех тонкостях 
лечения атрофического гастрита и наметить 
алгоритм действия. Необходимо выявить при-
чину атрофического гастрита и, по возможнос-
ти, устранить ее. Как уже отмечалось, основ-
ными причинами атрофии СОЖ являются  
длительно текущий ХГ, ассоциированный с ин-
фекцией H. pylori и аутоиммунный гастрит. Та-
ким образом, при эндоскопическом, гистоло-
гическом и лабораторном (пенсиноген I и II) 
обнаружении атрофических изменений СОЖ 
необходимо во всех случаях провести диагно-
стику инфекции H. pylori и при ее обнаруже-
нии назначить эрадикационную терапию. Так-
же всем пациентам определяют лабораторные 
маркеры аутоиммунной патологии (антипари-
етальные АТ и АТ к фактору Кастла). К сожале-
нию, единых подходов к терапии аутоиммун-
ного гастрита не разработано. Устранить ау-
тоиммунные механизмы поражения СОЖ на 
сегодняшний день практически невозможно. 

Эрадикационная терапия при атрофиче-
ском гастрите имеет важную особенность: 
прежде чем решить вопрос о выборе антисе-
креторного ЛС, необходимо провести суточ-
ную рН–метрию. При рН менее 6, несмотря 
на пониженную секрецию, назначаются ИПП. 
И лишь при анацидном состоянии (рН≥6) ИПП 

исключаются из схемы эрадикации и назна-
чаются только антибиотики.

Данные в отношении возможности обрат-
ного развития атрофии и кишечной метапла-
зии после эрадикации инфекции H. pylori про-
тиворечивы. Считается, что эффективная эра-
ди кация инфекции H. pylori даже на этапе 
атрофии приводит к прерыванию каскада па-
тологических реакций в СОЖ и может рассма-
триваться, как профилактика развития РЖ. 

При аутоиммунном гастрите с мегалоб-
ластной анемией, подтвержденной исследо-
ва нием костного мозга и сниженным уров-
нем витамина В12 (ниже 150 пг/мл) показано 
назначение цианокобаламина (витамин В12) 
500 мкг/сут внутримышечно до нормализа-
ции гемоглобина, далее – в той же дозе в те-
чение 2 месяцев 1 раз в неделю, в последу-
ющем – длительно (пожизненно) 500 мкг 1 раз 
в 2–3 месяца; фолиевая кислота 5 мг/сут; при 
наличии инфекции Н. pylori – проводится эради-
кационная терапия [2].

Принципы фармакологической терапии 
рефлюкс-гастрита

Причиной рефлюкс-гастрита является за-
брос (рефлюкс) дуоденального содержимого  
в желудок. Повреждающее воздействие на СОЖ 
оказывают желчные кислоты и лизолецитин. 
При лечении рефлюкс-гастрита используют 
коллоидный субцитрат висмута, сукральфат. 
Коллоидный субцитрат висмута назначают по 
120 мг 4 раза или 240 мг 2 раза в день до 
еды. Сукральфат 500–1000 мг 4 раза в день, 
наиболее эффективно связывает конъюгиро-
ванные желчные кислоты при рН равном 2. 
При повышении рН этот эффект снижается, 
поэтому одновременное назначение сукраль-
фата с антисекреторными ЛС не целесооб-
разно.

При рефлюкс-гастрите могут оказаться эф-
фективными ЛС урсодезоксихолевой кислоты 
(УДХК) в суточной дозе 13–15 мг/кг/сут в те-
чение 1–1,5 месяцев. Клинический эффект 
объясняется вытеснением УДХК из энтероге-
патической циркуляции более токсичных пер-
вичных и вторичных желчных кислоТ. Для нор-
мализации моторной функции показаны про-
кинетики (домперидон 10 мг перед едой за 
15–30 минут; тримебутин или мебеверин 
200 мг 3 раза в день) [1, 2].
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Контроль эффективности лечения

Эффективность эрадикационной терапии 
контролируется результатами гистологическо-
го исследования (ЭГДС с биопсией из тела же-
лудка (не менее 2 фрагментов) и антрального 
отдела желудка (2 фрагмента)) или результата-
ми дыхательного теста с 13С-мочевиной на ин-
фекцию Н. pylori или определения антигенов 
инфекции Н. pylori в стуле через 4–8 недель 
после окончания эрадикационной терапии  
и не ранее, чем через 2 недели после прекра-
щения приема любых антибактериальных ЛС 
или ИПП [2].

ПРОФИЛАКТИКА. Атрофический гастрит 
тела желудка или пангастрит, индуцирован-
ный инфекцией Н. pylori. Обязательная эради-
кация инфекции Н. pylori, которая предполо-
жительно может остановить дальнейшее про-
грессирование процесса в сторону углубления 
атрофии и возникновения неоплазии.

Аутоиммунный атрофический гастрит. Прин-
ципиальное значение имеет назначение ви-
тамина В12. Если при аутоиммунном гастрите 
обнаруживается инфекция Н. pylori, эрадика-
ционная терапия обязательна.

Хронический хеликобактерный гастрит  
и прием НПВС / аспирина. Для предупрежде-
ния нарастания или усугубления коморбидно-
го фона назначают ИПП, препараты висмута. 
Эрадикация инфекции Н. pylori целесообраз-
на для предотвращения эрозивных и язвенных 
изменений СОЖ, и имеет принципиальное зна-
чение как наиболее обоснованная мера для 
профилактики РЖ.

ДИСПАНСЕРНОЕ НАБЛЮДЕНИЕ. Пациен-
ты с хеликобактерным атрофическим гастри-
том умеренной или тяжелой степени, гастритом 
с метаплазией или дисплазией, аутоиммунным 
атрофическим гастритом и особыми форма-
ми гастрита относятся к группе диспансерно-
го наблюдения Д(III) и подлежат диспансерно-
му наблюдению у врача-терапевта участково-
го (врача общей практики) постоянно.

Объем и частота обследования при ди-
спансерном наблюдении при хроническом хе-
ликобактерном атрофическом гастрите уме-
ренной или тяжелой степени без дисплазии  
и легкой степени с метаплазией (OLGA II-IV), 
составляют: медицинский осмотр – 1 раз в год; 
БАК (железо, ферритин), ЭГДС с биопсией для 
стадирования по системе OLGA – 1 раз в 3 года; 

УЗИ ОБП, R-скопия желудка с бариевой взве-
сью (по показаниям).

При хроническом хеликобактерном атро-
фическом гастрите с дисплазией, аутоиммун-
ном атрофическом гастрите проводится: ме-
дицинский осмотр, БАК (железо, ферритин) – 
1 раз в год; ЭГДС с биопсией для стадирования 
по системе OLGA: 1 раз в 3 года − при ауто-
иммунном атрофическом гастрите; 2 раза  
в год − при легкой (умеренной) дисплазии.  
В случае выявления тяжелой дисплазии (по 
результатам исследования биопсийного мате-
риала) проводится повторная ЭГДС с последу-
ющей консультацией врача-онколога, врача-
гематолога (по показаниям). При реинфекции 
H. pylori проводится эрадикационная терапия 
с последующим контролем эффективности 
эрадикации. При персистировании инфекции 
H. pylori – консультация врача-гастроэнтеро-
лога.

Критериями эффективности лечения и ди-
спансерного наблюдения пациента являются: 
исчезновение инфекции H. pylori, уменьше-
ние воспалительных изменений СОЖ, отсутст-
вие прогрессирования атрофии, метаплазии 
и дисплазии, отсутствие анемии при аутоим-
мунном атрофическом гастрите [2].
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