
ЛІКАРСЬКІ ЗАСОБИ

СУЧАСНА ГАСТРОЕНТЕРОЛОГІЯ№ 1 (57) • 201164

ISSN 1727�6726  УДК 616.33�002.2�022.7+579.842.1/2

На современном этапе развития гастроэнте�
рологии термин «хронический гастрит»

объединяет целую группу заболеваний, харак�
теризующихся воспалением слизистой обо�
лочки желудка.

Основной причиной хронического гастрита
является инфекция H. pylori. Только менее 10 %
случаев приходится на аутоиммунный гастрит,
редкие формы гастритов (лимфоцитарный,
эозинофильный, гранулематозный), другие ин�
фекционные агенты и химические вещества.
Распространенность хронического гастрита в
мировой популяции очень велика — от 50 до 80 %.
В России этот показатель находится на таком
же уровне.

Классификация хронического гастрита
Модифицированная Сиднейская классифи�

кация предполагает подразделение хроническо�
го гастрита по этиологии и топографии морфо�
логических изменений. Выделяют три типа гаст�
рита [24]:
· неатрофический (поверхностный) гастрит;
· атрофический гастрит;
· особые формы хронического гастрита (лимфо�

цитарный, эозинофильный, гранулематозный,
химический, лучевой).
С инфекцией H. pylori ассоциированы неатро�

фический антральный гастрит и мультифокаль�
ный атрофический гастрит с вовлечением тела
и антрального отдела желудка. Атрофический
гастрит тела желудка имеет аутоиммунную
природу.

Ниже рассмотрены основные принципы диаг�
ностики и рациональной фармакотерапии хро�
нического гастрита, ассоциированного с H. pylori.

Патофизиология хронического 
хеликобактерного гастрита и естественное
течение инфекции H. pylori
Для инфекции H. pylori свойственна длитель�

ная персистенция на слизистой оболочке желуд�
ка с развитием инфильтрации ее собственной
пластинки клетками воспаления. Инфицирова�
ние H. pylori всегда ведет к развитию иммунного
ответа, практически никогда не заканчивающе�
гося полной элиминацией возбудителя. В пер�
вую очередь, это связано с тем, что, в отличие от
других внеклеточных возбудителей, H. pylori вы�
зывает иммунный ответ преимущественно пер�
вого типа, сопровождающийся активацией кле�
точного звена иммунитета [27, 37].

Развитие нейтрофильной инфильтрации соб�
ственной пластинки слизистой оболочки связа�
но с двумя различными механизмами. Прямой
механизм реализуется через выделение H. pylori,
активирующего нейтрофилы белка, а опосредо�
ванный — через стимуляцию экспрессии эпите�
лиоцитами ИЛ�8 с последующим запуском
сложного воспалительного каскада [37].

Мигрирующие в слизистую оболочку желудка
гранулоциты посредством выделения активных
форм кислорода повреждают эпителиальные
клетки и интенсивно продуцируют провоспали�
тельные цитокины. В таких условиях на фоне
прогрессирования воспаления в одних случаях
имеет место повреждение и гибель эпителио�
цитов с формированием эрозивных и язвенных
дефектов, а в других — постепенно формируются
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атрофия, метаплазия и неоплазия слизистой обо�
лочки желудка.

Другой значимой особенностью патогенеза ин�
фекции H. pylori является несостоятельность гу�
морального иммунитета и отсутствие эради�
кации под воздействием антихеликобактерных
антител. Данный факт обычно объясняется «не�
доступностью» бактерии для антител в слое же�
лудочной слизи, невозможностью выделения
IgG в просвет желудка при относительном дефи�
ците секреторных IgA, а также «антигенной ми�
микрией» бактерии [37].

Несмотря на то, что хронический гастрит разви�
вается у всех людей, инфицированных H. pylori,
какие�либо клинические проявления имеются
далеко не в каждом случае. В целом, для H. pylori�
позитивных пациентов риск развития язвенной
болезни и рака желудка в течение жизни состав�
ляет соответственно 10—20 и 1—2 % [27].

Язвенная болезнь двенадцатиперстной кишки
(ДПК) и рак желудка обычно ассоциируются с
разными типами хронического гастрита. При
антральном гастрите с отсутствием или мини�
мальной выраженностью атрофии, нормальной
или повышенной секрецией соляной кислоты
нередко развиваются язвы ДПК. При пангаст�
рите с тяжелой атрофией слизистой оболочки,
гипо� или ахлоргидрией значительно чаще ре�
гистрируется рак желудка [15, 25]. Данный
факт получил объяснение после открытия
H. pylori, когда стало понятно, что в большин�
стве случаев антральный гастрит и пангастрит
представляют собой различные направления
естественного течения этой инфекции.

После заражения, которое обычно происходит
в детском или подростковом возрасте, H. pylori
вызывает острый гастрит с неспецифическими
транзиторными симптомами диспепсии (боли и
тяжесть в эпигастрии, тошнота, рвота) и гипо�
хлоргидрией [17, 27].

В дальнейшем острый хеликобактерный гаст�
рит переходит в хронический. Постепенно фор�
мируется либо поверхностный антральный гаст�
рит, либо атрофический мультифокальный пан�
гастрит. Ключевым фактором, детерминирую�
щим топографию гастрита, а значит, и вероят�
ность развития язвенной болезни ДПК или рака
желудка, является уровень секреции соляной
кислоты [17, 25, 27].

У лиц с нормальной или высокой секреторной
активностью париетальных клеток соляная кис�
лота подавляет рост H. pylori в теле желудка, и
бактерия интенсивно колонизирует только ант�
ральный отдел, вызывая, соответственно, огра�
ниченный антральный гастрит. Хроническое
воспаление в антральном отделе ведет к гипер�

гастринемии и гиперхлоргидрии, закислению
полости ДПК и язвообразованию. У пациентов с
пониженным уровнем секреции соляной кисло�
ты H. pylori беспрепятственно колонизирует сли�
зистую оболочку тела желудка, вызывая пангаст�
рит. Хроническое активное воспаление через эф�
фекты ряда цитокинов еще больше ингибирует
функцию париетальных клеток, а в дальнейшем
вызывает развитие атрофии и метаплазии глав�
ных желез. В итоге, у данной категории больных
значительно повышается риск развития рака же�
лудка [17, 25, 27].

Определяющая роль в детерминации этих
процессов, по современным представлениям,
принадлежит генетическим факторам организ�
ма человека. С ними напрямую связаны особен�
ности иммунного ответа, в частности уровень
продукции провоспалительного цитокина ИЛ�1β,
обладающего выраженными антисекреторными
свойствами. Генетически обусловленная избы�
точная экспрессия этой субстанции вызывает
стойкое подавление секреции соляной кислоты
уже на стадии острого хеликобактерного гаст�
рита. В такой ситуации создаются благоприят�
ные условия для заселения H. pylori тела желуд�
ка [14, 15].

Тесная взаимосвязь между раком желудка и
H. pylori была подтверждена и крупными эпиде�
миологическими исследованиями. Наличие ин�
фекции увеличивает риск развития данной зло�
качественной опухоли в 4—6 раз. У пациентов с
хроническим атрофическим пангастритом, ас�
социированным с H. pylori, вероятность возник�
новения неоплазии возрастает еще больше.
Международное агентство по изучению рака
классифицировало H. pylori как канцероген
I класса у человека в отношении некардиально�
го рака желудка [6].

Таким образом, хронический хеликобактерный
гастрит является тем фоном, на котором в боль�
шинстве случаев развивается рак желудка. Важ�
ным условием для его возникновения является
наличие нарушений клеточного обновления в
слизистой оболочке желудка в виде ее атрофии и
кишечной метаплазии.

Диагностика хронического гастрита
Достоверный диагноз хронического гастрита

может быть установлен только после морфоло�
гического исследования биоптатов слизистой
оболочки желудка врачом�морфологом. Для
адекватной оценки гистологических изменений
и определения топографии хронического гастри�
та в соответствии с требованиями Сиднейской
системы необходим забор как минимум пяти
биоптатов (2 — из антрального отдела, 2 — из тела
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и 1 — из угла желудка). Заключение должно со�
держать сведения об активности и выраженнос�
ти воспаления, степени атрофии и метаплазии,
наличии H. pylori.

Неинвазивная диагностика атрофического
гастрита может быть проведена с использовани�
ем ряда сывороточных маркеров. Для выражен�
ной атрофии слизистой оболочки тела желудка
характерно снижение уровня пепсиногена I, а
атрофия антрального отдела проявляется низ�
кими уровнями базального и постпрандиально�
го гастрина�17.

Исключить аутоиммунный хронический гаст�
рит помогает определение антител к париеталь�
ным клеткам желудка и выявление признаков
B12�дефицитной анемии.

Принципиальным моментом в диагностике
хронического гастрита является выявление
H. pylori. На практике выбор конкретного метода
в большинстве случаев определяется клиничес�
кими особенностями пациента и доступностью
тех или иных тестов.

Все методы диагностики Н. pylori в зависимос�
ти от необходимости проведения эндоскопичес�
кого исследования и забора биопсийного мате�
риала подразделяют на инвазивные и неинвазив�
ные. Стартовая антихеликобактерная терапия
может быть назначена при получении положи�
тельного результата любого из них.

Хронический гастрит всегда требует морфоло�
гического подтверждения. В этом случае пред�
почтение следует отдать инвазивным методам
диагностики хеликобактериоза, к которым отно�
сятся быстрый уреазный тест, гистологическое
исследование биоптатов слизистой желудка на
предмет наличия H. pylori, ПЦР в биоптате [31].

Первичная диагностика хеликобактериоза с
помощью указанных тестов может давать лож�
ноотрицательные результаты при низкой плот�
ности обсеменения слизистой оболочки бакте�
рией, что часто имеет место на фоне приема ин�
гибиторов протонной помпы (ИПП), антибио�
тиков и препаратов висмута, а также при выра�
женном атрофическом гастрите. В таких случа�
ях рекомендуется обязательная комбинация
инвазивных методов с определением антител к
Н. pylori в сыворотке крови [33].

Контроль эрадикации, в независимости от ис�
пользуемых тестов, должен проводиться не ра�
нее чем через 4—6 нед после окончания курса
эрадикационной терапии. Предпочтение следует
отдавать уреазному дыхательному тесту и опре�
делению антигена Н. pylori в кале методом ИФА.
При недоступности этих неинвазивных методов
следует повторить гистологическое исследова�
ние и быстрый уреазный тест [31].

Лечение хронического 
хеликобактерного гастрита
Лечение хронического хеликобактерного гаст�

рита предполагает проведение эрадикационной
терапии, целью которой является полное уничто�
жение H. pylori в желудке и ДПК. Необходимость
лечения хеликобактериоза у таких пациентов свя�
зана с профилактикой некардиального рака же�
лудка и язвенной болезни, так как большинство
больных гастритом не предъявляют каких�либо
жалоб. Только эрадикация H. pylori позволяет до�
биться регресса явлений воспаления, а также пред�
отвратить развитие или прогрессирование пред�
раковых изменений слизистой оболочки [22, 31].

Следует отметить, что длительная монотера�
пия хронического хеликобактерного гастрита
ИПП недопустима. Стойкое подавление кислот�
ной продукции способствует перемещению
H. pylori из антрального отдела в тело желудка и
развитию там выраженного воспаления. Созда�
ются предпосылки для изменения топографии
гастрита. Преимущественно антральный гастрит
переходит в пангастрит. У таких пациентов уве�
личивается вероятность развития атрофии сли�
зистой оболочки тела желудка, по сути, ятроген�
ного атрофического гастрита [6, 31].

В рекомендациях III Маастрихтского консен�
суса в ряду абсолютных показаний для назначе�
ния антихеликобактерной терапии фигурирует
только атрофический гастрит. В то же время сос�
тавители авторитетных международных руко�
водств подчеркивают, что оптимальным все�таки
является проведение терапии до развития атро�
фии и кишечной метаплазии слизистой обо�
лочки, еще на стадии неатрофического (поверх�
ностного) гастрита. Настоятельно рекомендует�
ся эрадикация у близких кровных родственни�
ков больных раком желудка [15, 21, 31].

Современная антихеликобактерная терапия
базируется на стандартных схемах на основе
ИПП и висмута трикалия дицитрата («Де�Нол»).
Рекомендации Третьего Маастрихтского консен�
суса по лечению инфекции H. pylori выделяют
схемы терапии первой и второй линии. Активно
обсуждаются варианты схем третьей линии (те�
рапия «спасения»), которые могут применяться
после двух неудачных попыток эрадикации [31].

Лечение начинают с тройной схемы первой ли�
нии: ИПП в стандартной дозе 2 раза в день, кла�
ритромицин в дозе 500 мг 2 раза в день и амокси�
циллин в дозе 1000 мг 2 раза в день. Длитель�
ность терапии рекомендовано пролонгировать с
7 до 14 дней, что достоверно повышает эффек�
тивность эрадикации. Применение тройных
схем с включением метронидазола абсолютно
неоправданно, так как критический порог резис�
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тентности H. pylori к этому антибиотику (40 %) в
России уже давно преодолен.

Значительно ограничивает перспективы трой�
ной терапии первой линии быстрый рост устой�
чивости пилорического хеликобактера к кларит�
ромицину.

Основными причинами роста числа антибио�
тикорезистентных штаммов H. pylori являются:
увеличение количества пациентов, получающих
неадекватную антихеликобактерную терапию,
низкие дозы антибиотиков в схемах эрадикации,
короткие курсы лечения, неправильная комби�
нация препаратов и бесконтрольное самостоя�
тельное использование больными антибактери�
альных средств по другим показаниям [5, 31].

Многоцентровые исследования по определе�
нию резистентности H. pylori к кларитромици�
ну, проведенные в странах Европейского регио�
на, выявили ее наличие в 21—28 % случаев у
взрослых и в 24 % случаев у детей [23, 32]. В
России постепенно складывается такая же не�
благоприятная ситуация. В 2006 году в Москве
у взрослого населения и в Санкт�Петербурге у
детей резистентные штаммы выявлялись у 19,3 %
и 28 % обследованных [9, 10]. К 2009 г. в Санкт�
Петербурге у взрослых пациентов их доля воз�
росла до 40—66 % [2, 4].

Рост резистентности H. pylori к кларитроми�
цину ведет к неуклонному снижению эффек�
тивности стандартной тройной терапии первой
линии на основе кларитромицина. По данным
как российских, так и зарубежных клинических
исследований этот показатель уже составляет
55—61 % [3, 30].

Как эффективную альтернативу тройной тера�
пии III Маастрихтский консенсус в качестве пер�
вой линии эрадикации рекомендует стандарт�
ную четырехкомпонентную схему на основе вис�
мута: висмута трикалия дицитрат («Де�Нол») по
120 мг 4 раза в день, ИПП в стандартной дозе
2 раза в день, тетрациклин в дозе 500 мг четыре
раза в день и метронидазол в дозе 500 мг 3 раза в
день в течение 10 дней. Следует подчеркнуть, что
применение препарата висмута позволяет пре�
одолеть резистентность пилорического хелико�
бактера к метронидазолу [31].

Такой вариант эрадикации является предпоч�
тительным при высоком уровне резистентности
H. pylori к кларитромицину в регионе (выше 20 %),
наличии в анамнезе у пациента аллергических
реакций на кларитромицин, амоксициллин или
другие антибиотики из их групп, а также при
предшествующем приеме макролидов по дру�
гим показаниям.

В нашей стране в качестве терапии первой ли�
нии используется трехкомпонентная схема с

включением висмута трикалия дицитрата в дозе
120 мг 4 раза в сутки, амоксициллина в дозе
1000 мг 2 раза в сутки и кларитромицина в дозе
500 мг 2 раза в сутки. Данная комбинация осо�
бенно подходит пациентам с хроническим атро�
фическим гастритом при отсутствии какой�либо
клинической симптоматики. У таких больных
нет необходимости в быстром подавлении про�
дукции соляной кислоты, и эти схемы могут ока�
заться оптимальными по соотношению стои�
мость/эффективность [6, 14].

Если после проведения тройной антихелико�
бактерной терапии первой линии лечение ока�
залось неэффективным (отсутствие эрадикации
Н. pylori через 6 нед после полной отмены анти�
биотиков и антисекреторных препаратов) в соот�
ветствии с Маастрихтскими рекомендациями в
качестве схемы второй линии назначается квад�
ротерапия на основе висмута трикалия дицитра�
та сроком на 10 дней. Замена в данной схеме мет�
ронидазола на фуразолидон не снижает эффек�
тивности лечения [35].

В том случае, если квадротерапия применялась
на первом этапе, могут использоваться альтерна�
тивные тройные схемы второй линии, включаю�
щие ИПП в стандартной дозе и амоксициллин в
дозе 1000 мг 2 раза в день в комбинации с тетра�
циклином (500 мг четыре раза в день) или фура�
золидоном (200 мг 2 раза в день) [31].

В целом, с ростом устойчивости H. pylori к ос�
новным антибактериальным препаратам, веду�
щую роль в схемах первой и второй линии эради�
кации начинает играть висмута трикалия дицит�
рат («Де�Нол»), что связано с наличием у него
целого ряда уникальных свойств.

Висмута трикалия дицитрат обладает наибо�
лее выраженными антибактериальными свой�
ствами в отношении инфекции H. pylori среди
всех препаратов висмута. «Де�Нол» хорошо
растворяется в водной среде желудочного сока
и способен сохранять высокую активность при
любом уровне желудочной секреции. Он легко
проникает в желудочные ямки и захватывается
эпителиоцитами, что позволяет уничтожать
бактерии, находящиеся внутриклеточно. Важ�
ным моментом является полное отсутствие
штаммов H. pylori, резистентных к солям висму�
та [18, 29].

Антихеликобактерный эффект «Де�Нола»
имеет комплексный характер и обусловлен це�
лым рядом механизмов [7, 8, 29]:
· преципитация на мембране H. pylori с последу�

ющим нарушением ее проницаемости и ги�
белью микроорганизма;

· подавление адгезии H. pylori к эпителиоцитам;
· подавление подвижности H. pylori;
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· действие на вегетативные и кокковые формы
H. pylori;

· синергизм в отношении H. pylori с другими ан�
тибиотиками (метронидазол, кларитромицин,
тетрациклин, фуразолидон).
Последние данные по применению висмута

трикалия дицитрата в качестве средства антихе�
ликобактерной терапии были получены в ходе
недавнего исследования, целью которого была
оценка эффективности модифицированной 7� и
14�дневной тройной схемы первой линии. К
стандартной комбинации, включавшей оме�
празол, кларитромицин и амоксициллин, был до�
бавлен висмута трикалия дицитрат в дозе 240 мг
2 раза в сутки. Перед началом лечения определя�
ли чувствительность H. pylori к антибиотикам.

Результаты исследования оказались много�
обещающими. 14�дневный режим терапии про�
демонстрировал достоверно большую эффек�
тивность, чем 7�дневный. В первом случае эра�
дикация была достигнута у 93,7 % пациентов,
тогда как во втором лишь у 80 % больных. При
наличии резистентных к кларитромицину
штаммов H. pylori лечение оказалось успешным
у 84,6 % лиц, прошедших двухнедельный курс
лечения, и только в 36,3 % случаев при приме�
нении 7�дневного режима, что свидетельствует
о возможности преодоления устойчивости бак�
терии к кларитромицину на фоне использова�
ния препарата висмута [34].

Указанная четырехкомпонентная схема в сос�
таве висмута трикалия дицитрата, ИПП, амокси�
циллина и кларитромицина уже рекомендована
ведущими российскими экспертами в качестве
одного из вариантов терапии первой линии при
лечении хеликобактериоза [14].

Таким образом, широкое применение висмута
трикалия дицитрата дает в будущем реальный
шанс компенсировать отсутствие новых высоко�
активных в отношении H. pylori антибактериаль�
ных средств. Модифицированная 14�дневная
схема с включением данного препарата, по�види�
мому, может успешно назначаться в качестве те�
рапии первой линии даже в регионах с высокой
распространенностью кларитромицин�резис�
тентных штаммов бактерии. Такая стратегия поз�
волит значительно снизить уровень устойчивос�
ти пилорического хеликобактера к используе�
мым в настоящее время антибиотикам и сохра�
нить высокие показатели эффективности эради�
кационной терапии [28].

Кроме антибактериального эффекта, висмута
трикалия дицитрат оказывает выраженное ци�
топротективное действие. Препарат создает на
поверхности слизистой оболочки желудка и
ДПК пленку, защищающую эпителиоциты от

воздействия кислотно�пептического фактора и
потенцирующую процессы репарации в области
эрозивно�язвенных дефектов. Причем ионы вис�
мута обладают способностью непосредственно
стимулировать пролиферацию клеток эпителия
[1, 11, 26].

«Де�Нол» почти не влияет на базальную и сти�
мулированную секрецию соляной кислоты и
серьезно не нарушает физиологию желудка. Это
особенно важно для пациентов с атрофией сли�
зистой оболочки на фоне выраженного воспале�
ния. Дополнительная супрессия кислотной про�
дукции при приеме ИПП в такой ситуации мо�
жет запустить дифференцировку кишечного
эпителия и развитие кишечной метаплазии.

Висмута трикалия дицитрат стимулирует
синтез простагландина Е2 и повышает качество
гидрофобного слоя желудочной слизи, выраба�
тываемой поверхностным эпителием. Увели�
чение продукции простагландина Е2 потенци�
рует секрецию бикарбонатов, улучшает микро�
циркуляцию, стимулирует ангиогенез, поддер�
живает реконструкцию внеклеточного матрик�
са. Препарат оказывает противовоспалительное
действие, препятствует деградации слизистого
слоя, предохраняет от разрушения и фиксирует
в области повреждений эпидермальный фактор
роста, необходимый для полноценной физиоло�
гической и репаративной регенерации эпите�
лиоцитов [7, 8, 11].

Доказан выраженный антиоксидантный эф�
фект солей висмута, подавляющих перекисное
окисление липидов и защищающих ДНК от воз�
действия активных форм кислорода. На этом фо�
не снижается риск возникновения мутаций в
клетках эпителия, служащих основой для начала
опухолевого роста [18].

Положительной стороной применения «Де�
Нола» является низкая биодоступность. При
курсовом приеме данного препарата в течение
1 мес его концентрация в крови составляет
50 мкг/л, а в желудочном соке — 100 мг/л, что
практически исключает проявление системных
эффектов висмута.

В случае неудачи второй линии терапии воз�
можны два варианта действий [36]:
· проведение эмпирической терапии «спасения»

(третья линия);
· подбор препаратов в зависимости от результа�

тов определения чувствительности H. pylori ко
всем антибиотикам, использующимся в схемах
эрадикации.
На сегодняшний день в России наиболее оп�

равданно применение двух потенциальных вари�
антов 10�дневной терапии «спасения». К ИПП
(стандартная дозировка 2 раза в день) и амокси�
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циллину (1000 мг 2 раза в день) добавляется ле�
вофлоксацин (250 мг 2 раза в день) либо фуразо�
лидон (200 мг 2 раза в день) [36].

Эффективность индивидуального подбора ан�
тибиотиков в зависимости от чувствительности
к ним H. pylori иллюстрируется результатами
применения 7�дневной схемы третьей линии в
составе висмута трикалия дицитрата, эзомепра�
зола, доксициклина и амоксициллина. Даже в
случае выявления штаммов с резистентностью к
нескольким антибактериальным препаратам
эрадикация была достигнута в 91 % случаев [20].

Общий алгоритм антихеликобактерной тера�
пии представлен на рисунке.

Несмотря на то, что элиминация H. pylori при�
водит к постепенной редукции явлений воспале�
ния и нормализации процессов обновления эпи�
телиоцитов, у значительной части пациентов
сохраняется эксхеликобактерный гастрит, мор�
фологической основой которого служит моно�
нуклеарная инфильтрация собственной плас�
тинки слизистой оболочки. Его длительная пер�
систенция создает условия для прогрессирова�
ния структурных изменений в постэрадикацион�
ный период даже при отсутствии инфекционно�
го фактора [12].

В такой ситуации патогенетически обосно�
ванной является пролонгация курса лечения
H. pylori с назначением монотерапии препаратом
«Де�Нол» по 120 мг 2 раза в сутки в течение 6 нед.
Благодаря своим цитопротективным и антиокси�
дантным свойствам висмута трикалия дицитрат
предотвращает повреждение эпителиоцитов, а
стимуляция клеточного обновления потенциаль�
но способствует обратному развитию атрофии.

В целом у пациентов с хроническим гастритом
успешная эрадикация H. pylori позволяет добить�
ся регресса воспалительной инфильтрации и
восстановления нормальной морфологической
структуры слизистой оболочки желудка. При на�
личии атрофии и метаплазии устранение инфек�
ционного агента дает возможность остановить
дальнейшее прогрессирование данных предрако�
вых изменений, а в ряде случаев — достичь об�
ратного развития атрофии. Учитывая, что хели�
кобактерный гастрит, особенно при наличии ат�
рофических изменений, значительно повышает
риск развития рака желудка, лечение инфекции
H. pylori с последующим курсовым применением
висмута трикалия дицитрата служит важнейшей
мерой профилактики этого широко распростра�
ненного онкологического заболевания.

Рисунок. Алгоритм выбора схемы антихеликобактерной терапии
Во всех схемах ИПП назначаются в стандартной дозе два раза в сутки.
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