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Резюме
Язвенная болезнь  (ЯБ) – это хроническое полиэтиологическое рецидивирующее заболевание гастродуоденальной зоны, 
патогенез большинства случаев которого обусловлен дисбалансом между факторами агрессии и факторами защиты слизи-
стой оболочки желудка и двенадцатиперстной кишки. Инфекция Helicobacter pylori (H. pylori) и использование нестероидных 
противовоспалительных препаратов  (НПВП), включая аспирин, являются ведущими каузативными факторами разви-
тия ЯБ. Показано, что 65% случаев язвенных поражений желудка и 80% случаев язвенных поражений двенадцатиперстной 
кишки ассоциировано с инфекцией H. pylori. В свою очередь, на долю НПВП приходится 30% случаев язвенных поражений 
желудка и 15% случаев поражений двенадцатиперстной кишки. Около 0,1–1% всех случаев ЯБ обусловлено синдромом 
Золлингера – Эллисона. Ведущим симптомом в клинической картине больных с обострением ЯБ является абдоминальная 
боль. Диспепсический синдром  (рвота, тошнота, отрыжка, нарушения стула) у  больных ЯБ встречается значительно реже. 
Эндоскопическое исследование верхних отделов желудочно- кишечного тракта в настоящее время является золотым стан-
дартом диагностики ЯБ и  рекомендуется всем пациентам с  подозрением на  наличие этого заболевания  (при отсутствии 
противопоказаний). Антисекреторная терапия с применением ингибиторов протонной помпы является основной тактикой 
лечения ЯБ, а также профилактики ее осложнений. Неотъемлемой частью лечения пациентов с H. pylori ассоциированной 
ЯБ является эрадикационная терапия инфекции. В рамках фармакотерапии ЯБ целесообразно использовать цитопротектор 
ребамипид, ускоряющий заживление язвенных дефектов и  способствующий улучшению качества образующегося рубца. 
Помимо этого, применение ребамипида в схемах эрадикационной терапии H. pylori способствует увеличению эффективно-
сти элиминации микроорганизма. 

Ключевые слова: язвенная болезнь, эрозивно- язвенные поражения, Helicobacter pylori, нестероидные противовоспали-
тельные препараты, диспепсия, ингибиторы протонной помпы, ребамипид
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Abstract
Peptic ulcer disease (PUD) is a chronic polyetiological recurrent disease of gastroduodenal region. In most cases, the pathogen-
esis of PU is caused by imbalance between the aggressive factors and protective factors of the gastric or duodenal mucosa. 
Helicobacter pylori (H. pylori) infection and the use of non-steroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDs), including aspirin, are the 
major causative factors leading to PUD development. 65% of gastric ulcers and 80% of duodenal ulcers were found to be asso-
ciated with H. pylori infection. In turn, NSAIDs account for 30% of gastric ulcers and 15% of duodenal ulcers. About 0.1–1% 
of  all PUs are caused by Zollinger-Ellison syndrome. Abdominal pain is the leading symptom in the clinical findings of patients 
with exacerbation of PUD. Dyspeptic syndrome (vomiting, nausea, belching, abnormal bowel pattern) is much less common 
in   patients with PUD. Endoscopic examination of the upper gastrointestinal tract is currently the gold standard test used 
in   the  diagnosis of PUD and is recommended for all patients suspected of having this disease (unless contraindicated). 
Antisecretory therapy including proton pump inhibitors is the main approach to the treatment of PUD, as well as the prevention 
of its complications. Integral to the treatment of patients with H. pylori-associated PU is the eradication therapy of the infection. 
It is   reasonable to use a cytoprotector rebamipide, which accelerates ulcer healing and improves the resulting scar quality, 
as part of the pharmacotherapy of PUD. In addition, the use of rebamipide in H. pylori eradication therapy regimens contributes 
to increased efficiency of elimination of the microorganisms. 
Keywords: peptic ulcer disease, erosive and ulcerative lesions, Helicobacter pylori, non-steroidal anti-inflammatory drugs, dys-
pepsia, proton pump inhibitors, rebamipide
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ВВЕДЕНИЕ

Согласно современным представлениям, язвенная 
болезнь  (ЯБ) – это хроническое полиэтиологическое реци-
дивирующее заболевание гастродуоденальной зоны, пато-
генез большинства случаев которого обусловлен дисбалан-
сом между факторами агрессии и факторами защиты слизи-
стой оболочки желудка и двенадцатиперстной кишки [1, 2]. 
Несмотря на  существенные успехи, достигнутые в  рамках 
стратегий превенции этого заболевания, ЯБ остается распро-
страненной патологией верхних отделов желудочно- 
кишечного тракта (ЖКТ), склонной к развитию жизнеугрожаю-
щих осложнений [1, 3, 4]. В  мировом научном сообществе 
в последнее время вновь отмечается рост интереса к про-
блеме ЯБ, что отражается в динамике публикаций в библио-
графических базах данных (рис. 1). Во многом данный тренд 
детерминирован увеличением числа идиопатических вари-
антов заболевания в ряде популяций в мире [1, 5].

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ И ФАКТОРЫ РИСКА

В последние декады отмечается тенденция к снижению 
частоты развития ЯБ в популяции, однако это заболевание 
по-прежнему остается широко распространенной патологи-
ей органов пищеварения, вызываю щей существенные 
социально- экономические потери и  отрицательно влияю-
щей на качество жизни больных [1, 4, 6]. В целом частота 
развития ЯБ в течение жизни варьирует от 5 до 10% в зави-
симости от преобладания конкретных факторов риска забо-
левания в популяции [6]. Согласно последнему метаанализу 
N. Salari et al. (2021), обобщившему результаты 21 исследо-

вания (788 525 чел. в возрасте от 17 до 82 лет), глобальная 
распространенность ЯБ  составляет 8,4%  (95% доверитель-
ный интервал  (ДИ):  5–13,7) [7]. Общемировая ежегодная 
заболеваемость ЯБ составляет 0,1–0,3% [6]. В  Российской 
Федерации в 2019 г. было зарегистрирован 1 188 551 слу-
чай ЯБ, 101 680 (8,5%) из которых с диагнозом, установлен-
ным впервые в жизни [8, с. 101].

ЯБ является заболеванием, склонным к  осложненному 
течению [1, 2]. Вместе с тем в последнее время отметилась 
тенденция к регрессу осложненных форм заболевания [4, 9]. 
Наиболее частым осложнением ЯБ является кровотечение, 
регистрируемое с  ежегодной частотой от  19  до  57 
на 100 000 чел. (от ≈ 0,02 до 0,06%) [3]. В свою очередь, еже-
годная частота перфорации – второго по частоте осложнения 
ЯБ составляет от 4 до 14 случаев на 100 000 чел.  (от 0,004 
до 0,014%) [3]. Показатель летальности при этих осложнениях 
остается высоким. Согласно крупнейшему систематическому 
обзору J.Y. Lau et  al.  (2011), обобщенная летальность после 
кровотечения составляет 8,6% (95% ДИ: 5,8–11,4), тогда как 
после перфорации – 23,5% (95% ДИ: 15,5–31,0) [10]. Пожилой 
возраст, сопутствующие заболевания, шоковое состояние 
и несвоевременное лечение являются важнейшими предик-
торами повышенной смертности [10].

Инфекция Helicobacter pylori (H. pylori) и использование 
нестероидных противовоспалительных препара-
тов  (НПВП), включая аспирин, являются ведущими кауза-
тивными факторами развития ЯБ [1]. Показано, что 
65% случаев язвенных поражений желудка и 80% случаев 
язвенных поражений двенадцатиперстной кишки ассоци-
ированы с инфекцией H. pylori. В  свою очередь, на долю 
НПВП приходится 30% случаев язвенных поражений 

 Рисунок 1. Ежегодная динамика количества научных работ по проблеме язвенной болезни в текстовой библиографиче-
ской базе данных PubMed/MEDLINE (1975–2021)

 Figure 1. Annual changes in the number of research papers on the problem of peptic ulcer disease in the text bibliographic 
database PubMed/MEDLINE (1975–2021)
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желудка и  15% случаев поражений двенадцатиперстной 
кишки  (рис.  2) [1, 3]. Около 0,1–1% всех случаев ЯБ обу-
словлено синдромом Золлингера – Эллисона [11].

Частота H. pylori ассоциированных случаев ЯБ продолжа-
ет снижаться, тогда как распространенность идиопатических 
язв – расти [1, 5, 12]. В целом частота идиопатических случа-
ев варьирует от  4  до  5% от  всей этиоструктуры ЯБ [1, 3]. 
Крупнейший систематический обзор показал, что средняя 
частота идиопатической ЯБ в  странах Запада составля-
ет  5,11%, тогда как в странах Востока – 4,6% [5]. Большинство 
таких форм заболевания могут быть индуцированы приемом 
различных лекарственных препаратов (селективные ингиби-
торы обратного захвата серотонина, иммуносупрессоры, 
противоопухолевые препараты, бифосфонаты и  др.), эндо-
кринопатиями  (гиперпаратиреоз, синдром Золлингера  – 
Эллисона), системными заболеваниями (саркоидоз, болезнь 
Крона, системный мастоцитоз и др.), стрессорными нозоло-
гиями (крупные травмы, сепсис, оперативные вмешательства 
и др.), различными инфекционными агентами на фоне ском-
прометированного иммунитета [1, 3, 5, 12]. 

На популяционном уровне выявлен целый ряд факторов 
риска ЯБ [1, 2]. Так, распространенность заболевания 
несколько выше у мужчин, а также лиц с отягощенным ана-
мнезом по ЯБ [2, 13]. Помимо этого, заболеваемость растет 
с возрастом, большинство случаев ЯБ приходится на диапа-
зон от 25 до 64 лет [14]. В крупном популяционном исследо-
вании с периодом наблюдения более 10 лет были выявлены 
следующие независимые предикторы развития ЯБ: психоло-
гический стресс  (отношение шансов  (ОШ) 1,12; 95% ДИ: 
1,01–1,23), низкий социоэкономический статус  (ОШ  1,29; 
95% ДИ: 1,02–1,62), а  также табакокурение  (ОШ 2,91; 
95% ДИ: 1,38–6,16) [14]. Недавнее полногеномное ассоциа-
тивное исследование Y. Wu et al. (2021) продемонстрировало 
наличие 8  независимых локусов предрасположенности 
к ЯБ (MUC1, MUC6, FUT2, PSCA, ABO, CDX2, GAST и CCKBR) [15]. 
Функциональная роль большинства данных вариаций заклю-
чается в предрасположенности к инфицированию H. pylori, 
индивидуализации ответа на  колонизацию, влиянии 
на механизмы желудочной секреции и моторики [15].

ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ

Инфекция H. pylori остается доминирующим этиологиче-
ским фактором ЯБ во всем мире [1]. Согласно последнему 
систематическому обзору M. Zamani et al. (2018), 44,3% (95% 
ДИ: 40,9–47,7) мировой популяции инфицировано H. pylo-
ri [16]. В Российской Федерации распространенность инфек-
ции H. pylori по  состоянию на  2019  г. составляет 35,3% 
и имеет тенденцию к снижению, наблюдаемую в ряде дру-
гих стран мира [17]. Распространение H. pylori происходит 
путем передачи бактерии от человека к человеку без уча-
стия переносчиков и промежуточных хозяев [1].

В основе формирования ЯБ, ассоциированной с инфек-
цией H. pylori, лежит непосредственная колонизация микро-
организмом слизистой оболочки гастродуоденальной 
зоны [18, 19]. Инфицирование приводит к развитию хрони-
ческого активного гастрита различной тяжести у всех инфи-
цированных лиц [18]. На  фоне гастрита повышается риск 

развития других H. pylori ассоциированных заболеваний, 
включая ЯБ. В  целом для H. pylori позитивных пациентов 
риск развития ЯБ в течение жизни составляет 10–20% [19]. 

Вариабельность локализации H. pylori ассоциированно-
го ЯБ на фоне хронического гастрита обусловлена различ-
ными вирулентными и  патогенными свой ствами бактери-
ального штамма, генетическими особенностями макроор-
ганизма и  средовыми факторами [1, 6, 20, 21]. Так, при 
формировании антрального гастрита, который развивается 
примерно у 15% инфицированных, происходят повышение 
продукции гастрина и  снижение синтеза соматостатина, 
опосредуя усиление секреции соляной кислоты в  желуд-
ке [1, 6, 21]. На этом фоне избыточное количество соляной 
кислоты, попадая в  просвет двенадцатиперстной кишки, 
в  условиях относительного дефицита панкреатических 
бикарбонатов способствует прогрессированию дуоденита 
и обусловливает появление в двенадцатиперстной кишке 
участков желудочной метаплазии  (перестройки эпителия 
дуоденальной слизистой оболочки по  желудочному типу), 
которые подвергаются колонизации Н. pylori [2]. В дальней-
шем это является базисом формирования ЯБ с локализаци-
ей в  двенадцатиперстной кишке [1, 6]. В  свою очередь, 
ЯБ желудка развивается на фоне пангастрита, ассоцииро-
ванного со снижением продукции соляной кислоты и аль-
терацией протективных функций слизистой, индуцирован-
ных факторами вирулентности Н. pylori (рис. 3) [1, 3, 6, 21]. 

НПВП могут индуцировать эрозивно- язвенные пораже-
ния ЖКТ на всем его протяжении – от пищевода до прямой 
кишки, однако поражение верхних отделов ЖКТ развива-
ется примерно в 6 раз чаще [22–24]. Истинная распростра-
ненность ЯБ, ассоциированной с приемом НПВП, неизвест-
на из-за преимущественно субклинического течения [24]. 
Вместе с тем по некоторым данным эндоскопические при-
знаки поражения слизистой оболочки верхних отделов 
ЖКТ различной степени тяжести выявляются у  30–50% 
пациентов, принимаю щих НПВП [25].

Патогенез НПВП-индуцированной ЯБ основан на главном 
механизме действия данных лекарственных средств – сниже-
нии синтеза протективных простагландинов слизистой (PGE2 и 
PGI2) в  результате блокады фермента циклооксигена-
зы (ЦОГ) – ключевого фермента метаболизма арахидоновой 
кислоты, предшественника простагландинов [6, 22, 26, 27]. 
Цито протективный эффект простагландинов связан с несколь-
кими механизмами, которые отличны у  простагландинов 
PGE2 и PGI2. Так, первые реализуют свое цитопротективное 
действие через подавление синтеза соляной кислоты и уве-
личение продукции слизи и  бикарбонатов, вторые  – через 
стимуляцию кровообращения в  слизистой, стабилизацию 
мембран тучных клеток и  лизосом, подавление продукции 
свободных радикалов и  ферментов нейтрофилами, а  также 
через регуляцию деятельности эпителия сосудов [22, 23]. 

Подавление активности ЦОГ на  фоне применения 
НПВП приводит к изменению метаболизма арахидоновой 
кислоты, переключая его с простагландинового на липоок-
сигеназный путь, сопровождаю щийся выработкой лей-
котриенов  (в  частности лейкотриена В4) [28, 29]. 
Лейкотриены вызывают воспаление и ишемию тканей, что 
ведет к дополнительному повреждению слизистой [30, 31]. 



103MEDITSINSKIY SOVET

Ga
st

ro
en

te
ro

lo
gy

2022;16(6):100–108

 Рисунок 3. Концепция патогенеза язвенной болезни, ассоциированной с H. pylori (адаптировано из [21])
 Figure 3. Concept of the pathogenesis of H. pylori-associated peptic ulcer disease (adapted from [21])

 Рисунок 2. Этиоструктура язвенной болезни желудка и двенадцатиперстной кишки [1, 3]
 Figure 2.  Etiostructure of gastroduodenal ulcer disease [1, 3]
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Локальный токсический эффект НПВП, имеющий осо-
бое значение в течение самых первых дней приема пре-
паратов, связан в  первую очередь с  непосредственным 
влиянием на  слизистую противовоспалительных средств 
как слабых органических кислот с константой ионизации 
pKa в диапазоне 3–5 [26]. Выраженность эффекта в дан-
ном случае зависит от растворимости и pKa конкретного 
НПВП. Под действием НПВП гидрофобность слизистой 
снижается, и  данные ксенобиотики становятся способны 
проникать (посредством диффузии) через фосфолипидную 
мембрану в  цитоплазму эпителиальных клеток слизистой 
оболочки желудка (СОЖ), где они ионизируются при высо-
ких значениях рН и накапливаются в больших концентра-
циях, что приводит к повреждению клеток [22].

Сопутствующая инфекция H. pylori как минимум 
в  1,5  раза повышает риск развития ЯБ при применении 
НПВП [22]. Помимо данного микроорганизма, на риск раз-
вития мультиплицируют и другие значимые факторы, вклю-
чая возраст пациента, наличие осложненного течения забо-
леваний ЖКТ в анамнезе, сопутствующее применение ряда 
других лекарственных препаратов и др. (табл. 1) [31].

Главным элементом ульцерогенеза у  пациентов с  син-
дромом Золлингера – Эллисона являются гипергастринемия 
и ассоциированная с ней гиперпродукция соляной кислоты 
париетальными клетками желудка [1, 2, 11].

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА И ДИАГНОСТИКА

Ведущим симптомом в  клинической картине больных 
с обострением ЯБ является абдоминальная боль [2]. При ЯБ 
желудка боли ноющие, тупые появляются сразу после при-
ема пищи. В  свою очередь, при ЯБ двенадцатиперстной 
кишки боли, как правило, приступообразные, периодически 
спастические, режущего характера, возникаю щие через 
1,5–4 ч после приема пищи (табл. 2) [1]. Диспепсический 
синдром (рвота, тошнота, отрыжка, нарушения стула) у боль-
ных ЯБ встречается значительно реже [1, 6, 32]. Стоит отме-
тить, что у пациентов пожилого возраста клинические при-
знаки заболевания могут полностью отсутствовать [6]. 

При НПВП-индуцированной ЯБ в большинстве случа-
ев у  пациентов отсутствуют  какие-либо жалобы [1]. 
В то же время у 40% пациентов возможно развитие дис-
пепсии, отрыжки воздухом, вздутия живота, эпигастраль-
ного дискомфорта или изжоги. Однако эти симптомы 
носят неспецифический характер и не могут рассматри-
ваться в  качестве надежных предикторов эрозивно- 
язвенных поражений ЖКТ [1, 22, 24].

При обострении ЯБ нередко отмечается похудание, 
поскольку, несмотря на  сохраненный, а  иногда даже 
повышенный аппетит, больные ограничивают себя в еде, 
опасаясь усиления болей. Типичными для ЯБ являются 
сезонные  (весной и  осенью) периоды усиления болей 
и диспепсических симптомов [2]. 

Эндоскопическое исследование верхних отделов ЖКТ 
в настоящее время является золотым стандартом диагности-
ки ЯБ и  рекомендуется всем пациентам с  подозрением 
на наличие этого заболевания (при отсутствии противопока-
заний) [1, 2, 6, 9]. Эндоскопическое исследование позволяет 

верифицировать наличие язвенного дефекта, уточняет его 
локализацию, форму, размеры, глубину, состояние дна и краев 
язвы, позволяет выявить признаки пенетрации, рубцовой 
деформации и стенозирования просвета органа [2, 6]. В слу-
чае локализации язвы в желудке практически во всех случаях 
рекомендуется проводить множественную щипцовую 
биопсию из краев язвенного дефекта с последующим пато-
морфологическим исследованием, позволяющим исключить 
злокачественный характер язвенного поражения [2]. 

С  учетом значимой этиологической роли инфекции 
Н. рylori в генезе ЯБ всем больным рекомендуется прове-
дение тестирования на  наличие этого микроорганиз-
ма [1, 2, 33, 34]. В соответствии с рекомендациями согла-
сительного совещания «Маастрихт V» (2016) оптимальны-
ми тестами первичной диагностики инфекции H. pylori 
служат 13С-дыхательный уреазный тест и  определение 
антигена H. pylori в  кале [35]. Так, согласно последнему 
Кокрейновскому обзору и метаанализу, чувствительность 
13С-дыхательного уреазного теста составляет 94% (95% ДИ: 
0,89–0,97), а  определения антигена H. pylori в  кале – 
83% (95% ДИ: 0,73–0,90) при фиксированной специфич-
ности в 90% [36]. Контроль эрадикации необходимо про-
водить через 4–6 нед. после окончания лечения [35].

 Таблица 1. Факторы риска НПВП-индуцированной ЯБ [31]
 Table 1. Risk factors for NSAID-induced PUD [31]

Фактор риска Относительный риск

Осложненная язвенная болезнь в анамнезе 13,5

Использование нескольких НПВП 9

Высокие дозы НПВП 7

Сопутствующее использование антикоагулянта 12,7

Неосложненная язвенная болезнь в анамнезе 6,1

Сопутствующее проведение гемодиализа 5,8

Сопутствующее использование низких доз аце-
тилсалициловой кислоты 5,6

Инфекция H. pylori 3,5

Возраст старше 65 лет 3,5

Сопутствующее использование селективных 
ингибиторов обратного захвата серотонина 6,33

Сопутствующее использование глюкокортикоидов 2,2

 Таблица 2. Характеристика абдоминальной боли 
у больных ЯБ [1]

 Table 2. Characteristics of abdominal pain in patients with 
PUD [1]

Критерии Язвенная болезнь желудка Язвенная болезнь двенад-
цатиперстной кишки

Характер 
болей

Ноющие, тупые боли сразу 
после приема пищи

Приступообразные, спасти-
ческие, режущего характе-
ра, периодические боли

Зависимость 
от еды

Ранние боли, возникаю щие 
через 10–15 мин после еды 
с последующим усилением 
через 1–1,5 ч

Поздние боли, через 
1,5–4 ч после приема пищи, 
ночные и «голодные» боли
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При идиопатических формах ЯБ требуется углублен-
ный диагностический поиск, включаю щий детальный 
сбор лекарственного анамнеза  (для исключения 
лекарственно- индуцированных язв); определение 
уровня гастрина, CgA  (для исключения синдрома 
Золлингера – Эллисона), уровня кальция, фосфора, 
паратгормона  (для  исключения гиперпаратиреоза); 
биопсию слизистой оболочки желудка и  (или) двенад-
цатиперстной кишки  (для   исключения саркоидоза 
и болезни Крона) [1, 3, 5, 12].

ФАРМАКОТЕРАПИЯ

Антисекреторная терапия с  применением ингибито-
ров протонной помпы (ИПП) является основной тактикой 
лечения ЯБ, а  также профилактики ее осложне-
ний  [1,  6,  37, 38]. Согласно одному из последних мета-
анализов, ИПП достоверно эффективнее плацебо в рам-
ках достижения рубцевания язвенного дефекта (ОШ 5,22; 
95% ДИ: 4,00–6,80) и снижения риска повторного кровот-
ечения при осложненном течении заболевания (ОШ 0,57; 
95% ДИ: 0,44–0,73) [39]. Пациентам с  обострением ЯБ 
с  целью достижения заживления язв рекомендуется 
назначение ИПП в течение 4–6 нед. [2]. 

Неотъемлемой частью лечения пациентов с  H. pylori 
ассоциированной ЯБ является эрадикационная терапия 
инфекции [1, 2, 6, 37, 40]. Только такая тактика позволяет 
избежать рецидива ЯБ в  долгосрочной перспективе 
после рубцевания язвенного дефекта [39]. Согласно 
Кокрейновскому обзору и метаанализу, эрадикационная 
терапия инфекции H. pylori у инфицированных пациентов 
снижает риск рецидива ЯБ двенадцатиперстной 
кишки (относительный риск (ОР) 0,20; 95% ДИ: 0,15–0,26) 
и  желудка  (ОР 0,31; 95% ДИ 0,22–0,45) в  сравнении 
с  плацебо [41]. В  другом метаанализе, обобщившем 
результаты 5  рандомизированных контролируемых 
исследований в популяции пациентов с ЯБ, осложненной 
перфорацией, было продемонстрировано, что эрадика-

ционная терапия значительно снижает риск рецидива 
заболевания в  течение года после ушивания дефек-
та (ОР 1,49; 95% ДИ: 1,10–2,03) [42]. 

В  соответствии с  консенсусом «Маастрихт V»  (2016) 
выбор схемы эрадикационной терапии основывается 
на сведениях о распространенности резистентных штам-
мов H. pylori к кларитромицину и метронидозолу  (вклю-
чая двой ную устойчивость к этим препаратам) в конкрет-
ном регионе мира (табл. 3) [35, 43, 44]. В регионах с низ-
ким уровнем резистентности к  кларитромицину  (< 15%) 
тройная терапия (ИПП + кларитромицин + амоксициллин) 
рассматривается в  качестве терапии первой линии 
и может назначаться эмпирически, а висмут- содержащая 
квадротерапия является альтернативной. В  регионах 
с  высокой резистентностью к  кларитромицину  (более 
15%) рекомендуется применение классической квадроте-
рапии с  препаратами висмута или квадротерапии без 
препаратов висмута  (одновременная терапия) [35]. 
Согласно недавнему метаанализу, целью которого яви-
лась систематизация данных о  резистентности H. pylori 
к антибактериальным препаратам в России за последние 
10  десять лет, резистентность микроорганизма к  клари-
тромицину составила 10,39% (95% ДИ: 7,103–14,219) [45]. 
Полученные результаты свидетельствуют, что устойчи-
вость H. pylori к кларитромицину в России не превышает 
регламентированный консенсусом «Маастрихт V» порог 
в 15%, что позволяет рассматривать тройную схему с кла-
ритромицином в качестве терапии I линии, что согласует-
ся с позицией Российской гастроэнтерологической ассо-
циации  (2020) [2]. Вместе с  тем для достижения макси-
мальной эффективности лечения при использовании 
классической тройной терапии и  нивелирования риска 
дальнейшей прогрессии кларитромициновой резистент-
ности в  России целесообразно использовать методы ее 
оптимизации (пролонгация курса до 14 дней, назначение 
дважды в  день повышенной дозы ИПП, добавление 
к стандартной тройной терапии висмута трикалия дици-
трата или ребамипида) [2].

 Таблица 3. Схемы эрадикационной терапии инфекции H. pylori, регламентированные консенсусом «Маастрихт  V» в зависи-
мости от уровня региональной резистентности к антибактериальным препаратам

 Table 3. Eradication therapy regimens for H. pylori infection, regulated by the Maastricht-V consensus, depending on the level 
of regional antibacterial resistance.

Низкая резистентность к кларитромицину (< 15 %)

Первая линия Тройная терапия с кларитромицином Висмут- содержащая квадротерапия

Вторая линия Висмут- содержащая квадротерапия Фторхинолон- содержащая тройная / квадротерапия

Высокая резистентность к кларитромицину (> 15 %)

Низкая резистентность 
к метронидазолу Низкая двой ная резистентность (< 15 %) Высокая двой ная 

резистентность (> 15 %)

Первая линия Тройная терапия 
с метронидазолом

Висмут- содержащая 
квадротерапия

Квадротерапия 
без препаратов висмута

Висмут- содержащая 
квадротерапия

Вторая линия

Висмут- содержащая 
квадротерапия Фторхинолон- содержащая 

тройная / квадротерапия

Висмут- содержащая 
квадротерапия Фторхинолон- содержащая 

тройная / квадротерапияФторхинолон- содержащая 
тройная / квадротерапия

Фторхинолон- содержащая 
тройная / квадротерапия
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В рамках фармакотерапии эрозивно- язвенных пора-
жений ЖКТ целесообразно использовать цитопротектор 
ребамипид  (Ребагит), который используется в  качестве 
препарата базисной терапии наряду с антисекреторными 
средствами у  пациентов c ЯБ желудка в  Японии 
с 1990 г.   [46]. Основными механизмами действия реба-
мипида являются регуляция синтеза эндогенных проста-
гландинов и  опосредованное увеличение скорости 
заживления эрозивно- язвенных дефектов слизистой 
[46–48]. Помимо этого, препарат обеспечивает нейтрали-
зацию перекисного окисления липидов, нормализует 
уровень медиаторов воспаления, способствует улучше-
нию кровоснабжения слизистой, поддерживает эпители-
альный барьер путем репарации плотных контактов кле-
ток, реализует антагонистическое влияние по отношению 
к колонизационной активности H. pylori [49–51].

К  настоящему моменту накопилась существенная 
доказательная база эффективности и  безопасности 
использования ребамипида при лечении ЯБ [46, 47]. 
В  рандомизированном плацебо- контролируемом иссле-
довании A. Terano et al. (2007) с участием 309 пациентов 
было показано, что продолжение лечения больных 
с  язвами желудка ребамипидом в  течение 7  нед. после 
эрадикационной терапии приводило к  заживлению язв 
желудка у  80,0% пациентов, тогда как рубцевание язв 
за  этот период при применении плацебо произошло 
лишь у 66,1% больных (р = 0,013) [52]. В другом рандоми-
зированном контролируемом исследовании K.H. Song 
et  al.  (2011) было показано, что ребамипид обладает 
сопоставимой эффективностью с омепразолом в рамках 
рубцевания язвенного дефекта желудка в 12-недельный 
срок после эрадикационной терапии  (81,5  против 
82,5%)  [53]. Ребамипид широко применяется в  странах 
Азии в  комбинации с  ИПП для лечения артифициаль-
ных (ятрогенных) язв желудка, возникаю щих после эндо-
скопической диссекции подслизистого слоя, проводимого 
при аденомах желудка с  высокой или низкой степенью 
интраэпителиальной неоплазии или при умеренно диф-
ференцированной карциноме желудка, локализованной 

в  слизистой оболочке [54]. В  метаанализе J.  Wang 
et  al.  (2014), обобщившем результаты 6  исследова-
ний (724 пациента), было продемонстрировано, что ком-
бинированная терапия ИПП с ребамипидом значительно 
ускоряет процесс эпителизации язвенного дефекта 
в  сравнении с  монотерапией ИПП  (ОШ 2,40; 95% ДИ: 
1,68–3,44). Субанализ данной работы показал, что комби-
нированная терапия эффективнее как при четырехне-
дельном  (ОШ 2,22; 95% ДИ: 1,53–3,24), так и восьмине-
дельном  (ОШ 3,19; 95  % ДИ: 1,22–8,31) курсе лече-
ния  [55]. В метаанализе D.N. Andreev et al.  (2019), обоб-
щившем результаты 11 рандомизированных контролиру-
емых исследований (Япония, Южная Корея, Россия) было 
показано, что добавление ребамипида в схемы эрадика-
ционной терапии инфекции H. pylori достоверно повыша-
ет эффективность лечения  (ОШ 1,753; 95% ДИ: 1,312–
2,343, p < 0,001) [56]. В метаанализе S. Zhang et al. (2013), 
объединившем результаты 15  рандомизированных кон-
тролируемых исследований (965 пациентов), была проде-
монстрирована достоверная эффективность ребамипи да 
в  сравнении с  плацебо при лечении НПВП-
индуцированных повреждений верхних отделов 
ЖКТ (ОШ  1,55; 95% ДИ: 1,02–2,36, p = 0,04) [57].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, ребамипид целесообразно использо-
вать как в рамках лечения H. pylori ассоциированной, так 
и НПВП-индуцированной формы ЯБ. Согласно последним 
клиническим рекомендациям Российской гастроэнтеро-
логической ассоциации, Российского общества колорек-
тальных хирургов и Российского эндоскопического обще-
ства по диагностике и лечению ЯБ  (2020) [2], пациентам 
с  обострением этого заболевания с  целью ускорения 
сроков заживления язв и улучшения качества образующе-
гося рубца рекомендуется применение ребамипида.  
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