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Після відкриття грамнегативних спіралеподібних
бактерій Нelicobacter рylori (Н. рylori) R. Warren та

B. Marshall в 1982 р. та встановлення ролі цих мікро�
організмів у розвитку ряду запальних та ерозивно�
виразкових уражень гастродуоденальної зони та
дисрегенераторних процесів, аденокарциноми,
МАLT�лімфоми Європейська робоча група з вивчення
Н. рylori (EHPSG) постановила одним зі своїх завдань
розробку рекомендацій щодо діагностики, лікування
та профілактики гелікобактерної інфекції. За даними
мультицентрових досліджень у різних країнах із пер�
систенцією Н. рylori пов’язано понад 90% дуоденаль�
них виразок та більш як 60% виразок шлунка [15, 16],
а гелікобактеріоз більшість авторів визнають як одну
із найпоширеніших інфекцій людини [6, 8, 9, 18].
Міжнародне агентство з дослідження раку при ВООЗ
ще в 1994 р. зарахувало інфекцію Н. рylori до канце�
рогенів І класу і визначило ії як причину розвитку ра�
ку шлунка до 60—70% випадків [10].

Нelicobacter рylory часто виявляють при ерозіях, він
інфікує слизову оболонку (СО) в 60—80% випадків [5,
17]. Після антигелікобактерної терапії значно знижу�
ється частота рецидивів виразкової хвороби — зі
60—100% до 10—15%, а за деякими даними, 0—10%
на рік [13]. З часу виходу Консенсусу «Маастрихт�1»
в 1996 р. до Консенсусу «Маастрихт�3» в 2005 р. пог�
ляди на терапію та діагностику Н. рylori�асоційованих
захворювань зазнали значних змін: розширилися по�
казання до проведення антигелікобактерної терапії,
переглянуто схеми ерадикаційної терапії через зрос�
тання резистентності штамів Н. рylori до антибакте�
ріальних препаратів.

Уже в Консенсусі «Маастрихт�2» пропонували розгля�
дати можливість невдалого лікування гелікобактерної ін�
фекції, і тому планувати одразу терапію не тільки першої
лінії (first�line therapy), а й другої (second�line therapy).

Згідно з Консенсусом «Маастрихт�2», як для ера�
дикації першої лінії застосовують такі схеми:

� ІПП у стандартній дозі 2 рази на добу (або раніти�
дин вісмуту цитрат) + кларитроміцин по 500 мг 2 ра�
зи на добу + амоксицилін 1000 мг (або метронідазол
по 500 мг) 2 рази на добу протягом 7 діб.

Для терапії другої лінії застосовують квадротерапію:
� ІПП у стандартній дозі 2 рази на добу + вісмуту

субцитрат по 120 мг 4 рази на добу + тетрациклін по

500 мг 4 рази на добу + метронідазол по 500 мг 3 ра�
зи на добу.

Консенсус «Маастрихт�3» вніс такі зміни в лікуван�
ня гелікобактерної інфекції:

� терапію першої лінії ІПП + кларитроміцин + амок�
сицилін (або метронідазол) можна застосовувати,
якщо первинна резистентність до кларитроміцину в
регіоні нижча, ніж 15—20% у популяції;

� схему ІПП + амоксицилін + метронідазол можна
застосовувати, якщо резистентність до метронідазо�
лу в регіоні менша до 40%;

� 14�добове призначення ерадикаційної терапії
збільшує частоту ерадикації на 12% порівняно з 
7�добовим;

� квадротерапію з колоїдним вісмутом можна зас�
тосовувати як альтернативу першій лінії;

� як схема ерадикації другої лінії зберегла значення
квадротерапія на основі вісмуту (найоптимальніша).

У разі неефективності схем ерадикації першої та
другої ліній допускається призначення амоксициліну
у високих дозах (0,75 г 2 рази на добу протягом
14 діб) у комбінації з високими (4�разовим) дозами
блокаторів протонної помпи [21]. Іншим варіантом
може бути заміна метронідазолу в схемі квадротера�
пії фуразолідоном (100—200 мг 2 рази на добу). Аль�
тернативою є застосування комбінації блокаторів
протонного насоса з амоксициліном та рифабутином
(300 мг на добу) або левофлоксацином (500 мг на
добу) [2, 20, 21]. На момент прийняття консенсусу
«Маастрихт�2» середній загальноєвропейський рі�
вень ерадикації становив 80—85%.

Часто причиною невдалої ерадикаційної терапії є
резистентність Н. рylori до антибактеріальних препа�
ратів, що їх застосовували в схемах терапії [26, 27].
Навіть у рекомендаціях «Маастрихт�3» враховано те,
що рівень резистентності до препаратів значно зріс.
Так, за даними літератури, резистентність до кларит�
роміцину в США і Японії становить 13%. В європей�
ських країнах вона коливається у широких межах:
4,4% у Північній та 8,7% у Центральній Європі; 24% в
країнах Південної Європи. Показники резистентності
до амоксициліну становлять 2—3%, що не має клініч�
ного значення. Тому у «Маастрихті�3» рекомендують
застосовувати альтернативні схеми лікування [4, 14,
21] і вважають оптимальним шляхом подолання ре�
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зистентності підбір антибактеріальних препаратів із
урахуванням індивідуальної чутливості штаму Н. рylori.

Проведено дослідження щодо застосування схеми
ІПП + левофлоксацин + амоксицилін з отриманням
відсотка ерадикації Н. рylori від 87 до 95% [22—25,
29, 30].

Ломефлоксацин, як і левофлоксацин, є одним із
найактивніших антибактеріальних препаратів групи
фторхінолонів. Наявність в молекулі ломефлоксацину
двох атомів фтора та метильної групи в піперазино�
вому ядрі сприяє швидкій та тривалій дії препарату.
Ломефлоксацин може впливати на бактеріальну ДНК�
гіразу (фермент групи топоізомераз другого типу, що
бере участь у процесах реплікації, генетичної реком�
бінації та репарації ДНК). Препарат добре проникає в
тканини, нагромаджується в фагоцитарних клітинах.
Концентрація його в поліморфно�ядерних клітинах у
4—8 разів вища за плазмову. Препарат зручно при�
ймати — по 1 таблетці (400 мг) раз на добу [3, 12].

Мета дослідження — вивчення можливостей засто�
сування альтернативної схеми антигелікобактерної
терапіїї, що включає фторхінолон ломефлоксацин
(«Ломадей»), лансопразол («Ланзап») та амоксицилін.

Матеріали та методи дослідження
Ми оцінювали ефективність впливу схем антигелі�

кобактерної терапії на динаміку клінічних виявів,
зменшення активності антрального гастриту та гаст�
риту тіла шлунка, частоту ерадикації Н. рylori у паці�
єнтів з асоційованими з Н. рylori захворюваннями
(хронічним гастритом з ерозіями та виразковою хво�
робою дванадцятипалої кишки).

Використовували такі схеми:
1�ша — лансопразол по 30 мг 2 рази на добу, ло�

мефлоксацин по 400 мг 1 раз на добу, амоксицилін
по 1000 мг 2 рази на добу протягом 10 діб;

2�га — лансопразол по 30 мг 2 рази на добу, кла�
ритроміцин по 500 мг 2 рази на добу, амоксицилін по
1000 мг 2 рази на добу протягом 10 діб;

3�тя — лансопразол по 30 мг 2 рази на добу, кла�
ритроміцин по 500 мг 2 рази на добу, метронідазол
по 500 мг 3 рази на добу протягом 10 діб.

До дослідження залучено 60 пацієнтів віком від 19
до 62 років (середній вік 31,93 року ± 8,28 року). Бу�
ло 36 чоловіків (60%) і 24 жінки (40%). У 20 з них діаг�
ностовано хронічний гастрит з ерозіями в антрально�
му відділі шлунка, у 40 — виразкову хворобу дванад�
цятипалої кишки з локалізацією виразки в цибулині
дванадцятипалої кишки у фазу загострення. Всім
хворим виконували ФЕГДС за допомогою ендоскопа
«Olympus» GIK�K�20 за стандартною методикою з
біопсією зі слизової оболонки тіла (2 біоптати) та ан�
трального відділу (2 біоптати) шлунка. Під час ендос�
копічного дослідження оцінювали стан слизової обо�
лонки антрального відділу та тіла шлунка за Сідней�
ського системного: набряк, еритема, розпушення,
ексудат, плоска ерозія, припіднята ерозія, вузлува�
тість, гіперплазія складок, атрофія складок, види�
мість судинної реакції, інтрамуральні крововиливи.
Діагностику Н. рylori проводили за такими методами:

� швидкий уреазний тест;
� морфологічний (гістологічний та цитологічний);
� визначення антигену Н. рylori в калі;
� серологічний (імуноферментний аналіз);

� мікробіологічний з урахуванням чутливості до ан�
тибактеріальних препаратів.

Ступінь інфікування слизової оболонки шлунка оці�
нювали шляхом виготовлення мазків�відбитків з біоп�
татів СОШ, забарвлених за Гімзою, з подальшою пів�
кількісною оцінкою ступеня обсіменіння СОШ Н. рylo�
ri за методикою Аруїна (1991): «�» — інфікування
Н. рylori відсутнє, «+» — слабке (до 20 мікробних тіл у
полі зору), «++» — помірне (від 20 до 50), «+++» —
виражене інфікування Н. рylori (понад 50) [7]. Актив�
ність антрального гастриту та гастриту тіла шлунка
оцінювали за ступенем інфільтрації поліморфно�
ядерними лейкоцитами СОШ відповідного відділу.

Дослідження виконували до лікування та через 4 тиж
після нього. Динаміку клінічних даних оцінювали за
зменшенням больового та диспептичного синдромів.

Про відсутність Н. рylori після ерадикації свідчили
негативні результати як мінімум двох тестів.

Критерії для введення в дослідження:
� наявність Н. рylori;
� виразковий дефект дванадцятипалої кишки чи

ерозії в антральному відділі шлунка;
� вісутність супутніх захворювань (цироз печінки,

хронічна ниркова недостатність, онкологічна патоло�
гія, гіпертонічна хвороба, ішемічна хвороба серця);

� відсутність у анамнезі прийому протягом останніх
3 міс нестероїдних протизапальних засобів, глюко�
кортикостероїдів, транквілізаторів.

Пацієнтів розділено на три групи: І — 21 пацієнт,
ІІ — 20 та ІІІ — 19 пацієнтів. Їх лікували за 1, 2 та 3�ю
схемами відповідно.

Оцінювали переносність терапії та частоту побічних
ефектів шляхом опитування пацієнтів, а також за по�
казниками загальних аналізів крові, сечі, біохімічного
дослідження крові.

Результати та їхнє обговорення
На біль у животі скаржилися (81,0 ± 8,6) % пацієн�

тів І групи, (80,0 ± 8,9) % ІІ та (78,9 ± 9,4) % хворих
ІІІ групи. Всі вони мали ті чи ті вияви диспепсії. Се�
ред диспептичних скарг переважали печія (53%), від�
рижка повітрям — (47%), нудота (38%) та закреп
(23% пацієнти).

Динаміку больового та диспептичного синдромів у
процесі лікування представлено в табл. 1 та 2.

Таблиця 1. Динаміка больового синдрому 
залежно від схеми лікування (Р ± mp), %

Термін 
зникнення
больового 
синдрому

Клінічна група

І (n = 21) ІI (n = 20) ІІI (n = 19)

До 2�ї доби 21,1 ± 9,4 25,0 ± 10,8 20,0 ± 10,3

До кінця 
1�го тижня

76,5 ± 10,3 75,0 ± 10,8 80,0 ± 10,3

До кінця 
2�го тижня

0 0 0

Примітка. Усі РІ—ІІ > 0,05; PI—III > 0,05.



К О Р П О Р А Т И В Н А  І Н Ф О Р М А Ц І Я

58 Сучасна гастроентерологія, № 6 (32), 2006 р.

Практично однаково ефективними щодо зняття
больового синдрому виявилися всі три схеми ліку�
вання. У 100% пацієнтів усіх груп зник больовий
синдром до кінця 1�го тижня терапії. На 2�гу добу тера�
пії вияви больового синдрому зникли у (21,1 ± 9,4) %,
(25,0 ± 10,8) % та (20,0 ± 10,3) % пацієнтів І, ІІ та
ІІІ груп відповідно. Достовірної різниці в разі вико�
ристання 1�ї та 2�ї, а також 1�ї і 3�ї схем не помічено
(РІ—ІІ > 0,05; PI—III > 0,05).

Регресія диспептичного синдрому відбувалася по�
вільніше: до кінця 1�го тижня терапії скарги на печію
зникли у (72,7 ± 13,4) % пацієнтів І групи, у (70,0 ±
14,5) % ІІ та в (60,0 ± 15,5) % ІІІ групи; нудота не не�
покоїла (62,5 ± 17,1) %, (57,1 ± 18,7) % та (42,9 ±
18,7) % пацієнтів І, ІІ та ІІІ груп відповідно.

Строки усунення больового та диспептичного
синдромів залежать від уведення в схему не антибак�
теріальних препаратів, а антисекреторних засобів.
Лансопразол засвідчив свою потужну антисекретор�
ну дію, завдяки якій здатний швидко усувати клінічні
вияви кислотозалежних хвороб.

За хімічною будовою ІПП належать до класу замі�
щених піридин�метил�сульфініл�бензимідазолів та
відрізняються радикалами в піридиновому й бензимі�
дазольному кільцях. ІПП блокують останній етап син�
тезу соляної кислоти — ферменту Н+,К+�АТФази (про�
тонної помпи) парієтальної клітини шлунка, забезпе�
чуючи активне і тривале пригнічення кислотної про�
дукції [11]. Відомо, що гастродуоденальні виразки
рубцюються майже у 100% випадків, якщо вдається
підтримати рН у шлунку на рівні понад 3,0 не менше
ніж 18 год протягом доби. Цього можна досягнути
лише в разі використання блокаторів протонної пом�
пи. З цього приводу в 1990 р. W. Burget та співавто�
рами на підставі мета�аналізу опублікували 300 робіт.

Використання в ерадикаційній терапії ІПП зумовле�
но їхніми особливими механізмами взаємодії з ін�
фекційним агентом та антибактеріальними засобами
[2, 5]. За допомогою дослідів in vitro доведено, що
препарати цієї групи мають бактерицидну дію сто�
совно Н. рylori. ІПП виявляють виразний синергізм з
антибактеріальними препаратами, активними щодо
Н. рylori, створюючи рН у шлунку, близькою до нейт�

ральної. Сприяють збільшенню стабільності деяких
антибіотиків у кислому середовищі шлунка; Н. рylori
стає сприйнятливішою до антибіотиків. У разі підви�
щення внутрішньошлункової рН стимулюються за�
хисні властивості макроорганізму, спрямовані проти
бактерій — підвищуються концентрація секретованих
на поверхні слизової оболонки шлунка антитіл до
Н. рylori і функціональна активність нейтрофілів [11].

Важливим критерієм ефективності терапії при ви�
разково�ерозивних ураженнях гастродуоденальної
зони є частота ерадикації Н. рylori. Частота ерадика�
ції Н. рylori залежно від схеми лікування наведена на
рисунку.

Згідно з даними, 1�ша (лансопразол + ломефлок�
сацин + амоксицилін) та 2�га (лансопразол + кларит�
роміцин + амоксицилін) схеми ерадикаційної терапії
виявилися високоефективними й відповідають вимо�
гам до антигелікобактерної терапії (здатність знищу�
вати бактерію як мінімум у 80% випадків). Так, еради�
кацію Н. рylori досягнуто у 85,7% пацієнтів І групи, у
85,0% — ІІ та у 73.7% ІІІ групи. Це свідчить про ефек�
тивність схеми лансопразол + ломефлоксацин +
амоксицилін навіть порівняно зі стандартною схемою
(ІПП + кларитроміцин + амоксицилін).

Цілком імовірно, невдачі в ерадикації Н. рylori з ви�
користанням метронідазолу можуть бути пояснені
резистентністю до цього препарату. Ми досліджува�
ли резистентність штамів Н. рylori до антибактеріаль�
них препаратів. Так, виявлено, що резистентність до
метронідазолу у хворих на хронічний антральний
гастрит з ерозіями становила 80%, до кларитроміци�
ну — 33,3%, помірна резистентність до кліндаміци�
ну — 9,5%, водночас не виявлено Н. рylori, резис�
тентних до ципрофлоксацину та амоксициліну [17].

Відомо, що ступінь інфікування Н. рylori прямо про�
порційний ступеню запалення та активності антраль�
ного гастриту [19]. Після ерадикації Н. рylori�інфекції
відновлюється ультраструктура клітин, через 4—6 тиж
зникає інфільтрація епітелію, а потім і власної плас�
тинки СОШ поліморфно�ядерними лейкоцитами. Ін�
фільтрація лімфоцитами та плазматичними клітинами
власної пластинки СОШ знижується на 40% через мі�
сяць після ерадикації Н. рylori, а потім продовжує по�
вільно зменшуватися та нерідко не досягає нормаль�
них значень і через 12 міс після ерадикації [1].

Дані про активність антрального гастриту та гаст�
риту тіла шлунка наведено в табл. 3.

Рисунок. Частота ерадикації Helicobacter pylori
залежно від схеми лікування
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Таблиця 2. Зникнення диспептичного синдрому
до кінця 1Dго тижня терапії залежно від схеми
лікування (Р ± mp), %

Синдром

Група

І (n = 21) ІI (n = 20) ІІI (n = 19)

Печія 72,7 ± 13,4 70,0 ± 14,5 60,0 ± 15,5

Нудота 62,5 ± 17,1 57,1 ± 18,7 42,9 ± 18,7

Закреп 60,0 ± 21,9 50 ± 25 50.0 ± 25

Відрижка
повітрям

60,0 ± 15,5 55,6 ± 16,6 44,4 ± 16,6

Примітка. Усі РІ—ІІ > 0,05; PI—III > 0,05.
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Так, у разі застосування схем на основі ломефлок�
сацину (1) та кларитроміцину (2) знизилася актив�
ність гастриту тіла шлунка у (71,4 ± 9,9) % та (70,0 ±
10,2) % випадків відповідно, тоді як у разі призначен�
ня схеми на основі метронідазолу (3) лише у (36,8 ±
11,1) % зменшилася активність гастриту тіла шлунка.
Зменшення активності антрального гастриту спосте�
рігалося у (76,2 ± 9,3) % пацієнтів І групи, у (75,0 ±
9,7) % ІІ та в (42,1 ± 11,3) % ІІІ групи. Зменшення ак�
тивності антрального гастриту у пацієнтів ІІІ групи
достовірно відрізнялося від зниження цього показни�
ка у пацієнтів І та ІІ груп, хоч значної різниці щодо
частоти ерадикації між ними не спостерігалося.

Отже, враховуючи результати дослідження впливу
3 лікувальних комплексів на морфологічний стан
СОШ, можна зробити висновок про доцільність зас�
тосування схем ерадикаційної терапії на основі ло�

мефлоксацину, амоксициліну і лансопразолу та кла�
рироміцину, амоксициліну і лансопразолу.

Під час лікування виявлено незначні побічні ефекти:
гіркота та сухість у роті, відчуття розпирання, тяж�
кість у надчеревній ділянці, метеоризм. Різні комбіна�
ції виявів побічної дії спостерігалися в разі застосу�
вання 1�ї схеми у 7,8% випадків, 2�ї — у 9% та 3�ї — у
8% випадків. Однак вони не впливали на загальний
стан пацієнтів.

Висновки
1. Частота ерадикації в разі застосування схеми

лансопразол + ломефлоксацин + амоксицилін стано�
вить 85,7%, що не відрізняється від частоти ерадика�
ції при застосуванні схеми лансопразол + кларитро�
міцин + амоксицилін, але значно перевищує резуль�
тат ерадикації за використання схеми лансопразол +
кларитроміцин + метронідазол.

2. Застосування лікувальних комплексів, що вклю�
чають як базисний препарат лансопразол («Ланзап»),
сприяє швидкому усуненню больового та диспептич�
ного синдромів.

3. Схема терапії ІПП + ломефлоксацин + амоксици�
лін сприяє значному зменшенню активності антрально�
го гастриту (76,2% ± 9,3% випадків) та гастриту тіла
шлунка (у 71,4 ± 9,9% випадків) при лікуванні виразко�
вої хвороби дванадцятипалої кишки та хронічного гаст�
риту з ерозіями й не поступається схемі ерадикації
ІПП + кларитроміцин + амоксицилін, навіть є ефектив�
нішою за схему ІПП + кларитроміцин + метронідазол.

4. Враховуючи дані щодо частоти ерадикації
Н. рylori, динаміку клінічних симптомів, морфологіч�
ної картини СОШ та відсутність побічних ефектів,
можна вважати ломефлоксацин ефективним та без�
печним при ерадикації в схемі лансопразол + ломеф�
локсацин + амоксицилін.
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ИСПОЛЬЗОВАНИЕ ЛОМЕФЛОКСАЦИНА В СОСТАВЕ ЭРАДИКАЦИОННОЙ ТЕРАПИИ 
ДЛЯ ЛЕЧЕНИЯ БОЛЬНЫХ С ЯЗВЕННОЙ БОЛЕЗНЬЮ ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ КИШКИ 
И ЭРОЗИЯМИ ЖЕЛУДКА
А.С. Cвинцицкий, Г.А. Соловьева, Т.В. Усова
В статье изложен опыт применения ломефлоксацина («Ломадей») и лансопразола («Ланзап») в составе трой�
ной эрадикационной терапии для лечения пациентов с ассоциированными с Helicobacter pylori заболевания�
ми (язвенной болезнью двенадцатиперстной кишки и эрозиями желудка). Проведен анализ эффективности
лечения с получением процента эрадикации 85,7%, сравнимого со стандартной антихеликобактерной тера�
пией. Продемонстрированы позитивное влияние лечения на морфологию слизистой оболочки желудка, хо�
рошая переносимость терапии.

THE USE OF THE LOMEFLOXACIN IN THE ERADICATION THERAPY 
IN THE TREATMENT OF PATIENTS WITH DUODENAL ULCER AND STOMACH EROSIONS
A.S. Svintsitsky, G.A. Solov'yova, T.V. Usova
The article presents an experience of usage of lomefloxacin (Lomadey) and lansoprasol Lanzap as components of a
triple therapy in the treatment of patients with Helicobacter pylori�associated diseases (duodenal ulcer and stomach
erosions). The analysis of the treatment efficiency has been held that showed the eradication percentage of 85.7%,
that is comparable with the standard eradication therapy. The positive effects on the morphological state of stomach
mucosa and good therapy tolerance have been demonstrated.


