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Helicobacter pylori является одной из наибо�
лее распространенных инфекций человека и

основным этиологическим фактором патологии
верхнего отдела желудочно�кишечного тракта
[41], вызывая воспаление слизистой оболочки
желудка и двенадцатиперстной кишки, которое
может привести к ее атрофии и осложнениям, та�
ким как железодефицитная и В12�дефицитная
анемия, язвенная болезнь двенадцатиперстной
кишки [41, 44], рак желудка и MALT�лимфома
[27, 41, 43]. Наиболее распространены заболева�
ния, ассоциированные с H. pylori, в развиваю�
щихся странах [41, 50], где инфицировано до
70—95 % взрослого населения [26, 41]. Особую
роль H. pylori играет в канцерогенезе, являясь
канцерогеном 1�го класса. Несмотря на сниже�
ние заболеваемости раком желудка в развиваю�
щихся странах за последние десятилетия, это
заболевание остается одним из наиболее рас�
пространенных в мире [35, 41, 50]. Рак желудка
занимает второе место среди причин смертнос�
ти от рака. Летальность вследствие рака желуд�
ка составляет 803 тыс. случаев в год, в основном
в развивающихся странах [41, 50]. По прогно�
зам ВОЗ, доля смертельных случаев, вызван�
ных раком желудка, в последующие десятиле�
тия сильно возрастет, и к 2030 г. он станет одной
из 10 наиболее распространенных причин смер�
ти в мире [35, 41].

Согласно общепринятому правилу для лече�
ния инфекции H. рylori следует использовать те�
рапевтический режим, обеспечивающий эради�
кацию у более чем 95 % больных, инфицирован�
ных чувствительными штаммами, и достигать
высокого показателя эффективности эради�

кации (> 85 %) у пациентов, инфицированных
штаммами с резистентностью к антимикробным
препаратам. В ряде масштабных клинических
испытаний и метаанализов было показано, что
терапевтическая эффективность стандартной
тройной терапии, рекомендуемой Маастрихт�
ским консенсусом III, снизилась до недопусти�
мых значений (менее 80 %), а в ряде стран — до
25—60 % [26] (рис. 1). Подобное снижение эф�
фективности можно рассматривать как резуль�
тат возрастающей распространенности штаммов
H. рylori, резистентных к различным антибакте�
риальным препаратам.

Механизм развития резистентности H. pylori к
кларитромицину обусловлен мутациями участка
23S рРНК в субъединице 50S бактериальной ри�
босомы [41]. Такие мутации приводят к сниже�
нию связывания кларитромицина с рибосомами
H. pylori, тем самым снижая или препятствуя ин�
гибированию экспрессии белка. Основными то�
чечными мутациями являются: 2142A > G или
2143A > G, 2142A > C, редко 2144A > T, 2717T > C
и 2694C > A [41]. У большинства изолятов
H. pylori, резистентных к кларитромицину, наб�
людается одна из этих мутаций, что позволяет
клиницистам при обнаружении таких мутаций в
клинических образцах делать вывод о резистен�
тности к кларитромицину.

Резистентность к фторхинолонам в основном
связана с мутациями на участке гена GyrA, коди�
рующем ДНК�гиразу. Такие мутации препят�
ствуют ингибированию фторхинолонами репли�
кации ДНК [38, 48]. Основные точечные мута�
ции наблюдали в позициях 87 и 91, находящихся
на участке, отвечающем за резистентность к
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фторхинолинам (РФХ) [41]. Однако у некото�
рых изолятов H. pylori, резистентных к фторхи�
нолонам, мутации на участке РФХ отсутствуют
[48]. Соответственно отсутствие подобных мута�
ций не исключает полностью РФХ.

Несмотря на то, что резистентность к метрони�
дазолу ассоциируется с мутацией генов, кодиру�
ющих кислород�чувствительную нитроредукта�
зу (RdxA) и/или NAD(P)H флавин�оксидоре�
дуктазу (FrxA) [28], такие мутации не объясня�
ют полностью резистентность к метронидазолу
[41], поэтому использование неинвазивных ме�
тодов определения резистентности к метронида�
золу пока не оправдано.

Одним из механизмов резистентности H. pylori
к амоксициллину является мутация генов, ко�
дирующих пенициллин�связывающие белки
[23, 39]. Однако резистентность к амоксицил�
лину не является основной проблемой, связан�
ной с неудачей лечения, так как уровень резис�
тентности к нему в большинстве стран очень
низок [37].

Таким образом, разработка оптимальных эф�
фективных схем лечения, направленных на пре�
одоление антибиотикорезистентности H. рylori

является актуальной проблемой современной
гастроэнтерологии.

Терапия первой линии для эрадикации
Helicobacter pylori и препараты висмута
Первоначально разработкой схем антихелико�

бактерной терапии занимались специалисты по
болезням органов пищеварения, а не эксперты по
диагностике и лечению инфекционных заболева�
ний. Схемы монотерапии оказались неэффек�
тивными. По мере накопления опыта лечения,
стало очевидно, что наилучшие результаты дос�
тигаются при использовании комбинации не�
скольких антибактериальных средств с антисек�
реторными препаратами [20]. Первая успешная
схема эрадикации с эффективностью не менее
90 % состояла из висмута, тетрациклина и метро�
нидазола, применяемых в течение 14 дней [10].
Усиленной версией этого лечения стала висмут�
содержащая квадротерапия, в которую был до�
бавлен ингибитор протонной помпы (ИПП), а
доза метронидазола увеличена до 1400—1600 мг.
Именно эта схема позволила в значительной сте�
пени преодолеть резистентность к метронидазо�
лу [10, 15]. Однако эта схема лечения не приоб�

Рис. 1. Частота успешного применения стандартной тройной терапии, выявленная в исследованиях,
проведенных в популяциях стран Южной Европы (Франция, Италия, Испания и Турция) и других
стран. Линия на уровне 80 % успешности лечения разделяет приемлемый и неприемлемо низкий уровень

эффективности лечения. Степени А, В, С, D и F в правой части графика отражают категории успешности

лечения инфекции Helicobacter pylori (например, А ≥ 95 % или выше) согласно результатам анализа всех

включенных пациентов (по D.Y. Graham и соавт. [18])
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рела широкой популярности в силу того, что тре�
бовала приема большого количества таблеток 3—
4 раза в сутки, недоступности препаратов висму�
та в ряде регионов и, главным образом, из�за от�
сутствия маркетинговой поддержки в ее продви�
жении и информированности медицинского со�
общества. Тройная терапия (комбинация ИПП,
кларитромицина и тетрациклина) предлагала
более удобный режим дозирования (2 раза в сут�
ки), меньшее количество таблеток и получила
значительную маркетинговую поддержку фар�
мацевтических компаний.

В настоящее время согласно Маастрихтскому
консенсусу III в качестве терапии первой линии
для лечения инфекции H. рylori эксперты реко�
мендуют использовать стандартную тройную
схему, которая включает ИПП, кларитромицин,
амоксициллин или метронидазол; длительность
данной терапии составляет от 7 до 14 дней [33].
В 2004 г. исследователь F. Mеgraud проанализи�
ровал результаты 20 исследований, включав�
ших 1975 пациентов, которым проводили стан�
дартную антихеликобактерную терапию. Среди
носителей штаммов, чувствительных к кларит�
ромицину, эффективная эрадикация была дос�
тигнута в 87,8 % случаев, а у носителей резистент�
ных к кларитромицину штаммов — в 18,3 %.
При проведении теста Мантеля�Хэнзеля уста�
новлено, что отношение шансов было высоко
достоверным и составляло 24,5 (95 % довери�
тельный интервал (ДИ): 17,2—35,0 (p < 0,001)
[36]. Наличие резистентности к кларитромици�
ну негативно влияет на эффективность стандарт�
ной антихеликобактерной терапии. Системные
обзоры приводят данные о распространенности
кларитромицин�резистентных штаммов в мире —
от 1 % в Нидерландах до 49 % в Испании [14]. В
областях, где резистентность к кларитромицину
составляет менее 10 % (Нидерланды, Швеция,
Ирландия, Германия, Малайзия, юг Тайваня),
для достижения уровня эрадикации более 90 %
все еще возможно использование стандартной
тройной терапии. Однако данную схему не сле�
дует применять в областях, где резистентность к
кларитромицину > 20 % (Испания, Турция, цент�
ральная Италия, Аляска, Китай, Япония, Каме�
рун), так как в данном случае успешная эради�
кация может быть достигнута у менее чем 85 %
больных, а в подгруппе всех больных, начавших
получать лечение, — у менее чем 80 % [12].

Учитывая вышеизложенное, для преодоления
резистентности H. pylori были разработаны и ис�
следованы новые схемы терапии первой линии.
В частности, 10�дневная последовательная тера�
пия (ИПП в стандартной дозе 2 раза в сутки и
амоксициллин по 1 г 2 раза в сутки в течение

5 дней; далее 5�дневная терапия ИПП в стан�
дартной дозе 2 раза в сутки, кларитромицином
по 500 мг 2 раза в сутки и метронидазолом по
500 мг 2 раза в сутки).

В 2007 г. в Италии проведено рандомизирован�
но, двойное слепое плацебоконтролируемое ис�
следование [45], посвященное изучению эффек�
тивности и безопасности последовательной тера�
пии по сравнению со стандартной тройной тера�
пией. В данном исследовании также изучали
чувствительность выделенных штаммов H. рylori
к кларитромицину бактериологическим мето�
дом. Результаты показали, что эффективная эра�
дикация у больных, инфицированных штаммами
H. рylori, резистентными к кларитромицину, была
достигнута в 89 % случаев в группе, получавшей
последовательную терапию, и в 29 % — в группе
стандартной тройной терапии. Такие результаты
можно объяснить региональной особенностью
чувствительности H. рylori, так как на момент
проведения исследования резистентность к кла�
ритромицину составляла 17 %, а впоследствии
данный показатель возрос до 37,6 % [16]. В рабо�
те, проведенной в Корее, эффективность последо�
вательной терапии и стандартной тройной тера�
пии составляла 86 и 77 % соответственно [11], что
обусловлено резистентностью к кларитромици�
ну, составляющей 12,4 %. Данные факты указы�
вают на ее возможную роль в снижении эффек�
тивности стандартной тройной терапии.

С целью преодоления резистентности микро�
организмов к кларитромицину в 1998 г. учеными
Германии и Японии была разработана альтерна�
тивная четырехкомпонентная схема лечения,
названная одновременной (concomitant), так как
все препараты назначают одновременно на весь
срок лечения. Позднее была исследована эффек�
тивность данной схемы в качестве терапии пер�
вой линии [18]. Одновременная терапия включа�
ет: ИПП (в стандартной дозе 2 раза в сутки), кла�
ритромицин (500 мг 2 раза в сутки), амокси�
циллин (1 г 2 раза в сутки) и метронидазол
(500 мг 2 раза в сутки). В дальнейшем была под�
тверждена эффективность использования дан�
ной схемы при наличии резистентности к кла�
ритромицину [12]. Она менее сложная по срав�
нению с последовательной терапией, так как не
требует смены препаратов в середине лечения,
что положительно влияет на приверженность па�
циента к лечению [12].

Квадротерапия, содержащая препарат висмуN
та, представляет собой альтернативную схему
лечения инфекции H. рylori согласно рекоменN
дациям Маастрихтского консенсуса III [33]. В
двух исследованиях, в каждое из которых было
включено более 100 пациентов, лечение с ис�
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оценки висмутсодержащей квадротерапии было
показано, что в случае резистентности к метро�
нидазолу большое значение имеют как доза, так
и длительность приема висмута, особенно в ре�
гионах с распространенной резистентностью к
метронидазолу [46]. Однако во многих исследо�
ваниях использовали субоптимальные дозы и
длительность терапии, поэтому результаты ока�
зались не впечатляющими [31]. В настоящее вре�
мя получила одобрение в США и ждет одоб�
рения в Европе схема терапии, включающая при�
ем 4 раза в сутки трех капсул: висмута субцитра�
та (240 мг), метронидазола (375 мг) и тетрацик�
лина (375 мг) плюс омепразол в дозе 20 мг 2 раза
в сутки. Использование такой комбинации в те�
чение 10 дней, как показано в исследовании на
100 пациентах, обеспечивает частоту эрадикации
в более чем 90 % случаев [34]. В США успеш�
ность данной схемы терапии инфекции штамма�
ми H. pylori, резистентными к метронидазолу,
составила 90 %, а в Европе — 90,5 % [34]. Неин�
вазивные методы определения чувствительнос�
ти к антимикробным веществам в настоящее вре�
мя применяют только для определения резис�
тентности к кларитромицину и, возможно, к
фторхинолонам. Эффективность неинвазивных
молекулярных методов определения чувстви�
тельности зависит от получения количества
ДНК H. pylori, достаточного для обнаружения
мутаций. Наиболее надежными методами полу�
чения ДНК являются биопсия слизистой обо�
лочки желудка с помощью эндоскопии, щеточ�
ная биопсия желудка, пероральная щеточная би�
опсия или забор желудочного сока. Степень ин�
вазивности этих методов различна. Экстракцию
ДНК и молекулярное определения чувствитель�
ности также можно проводить путем посева об�
разцов или путем проведения быстрого уреаз�
ного теста биопсийного материала [22, 25]. Для
неинвазивного получения ДНК H. pylori также
можно использовать фекальные пробы [30].

Таким образом, эффективность и безопасность
терапевтических схем с использованием препа�
ратов висмута подтверждены в различных иссле�
дованиях.

В 2007 г. в Российской Федерации профессо�
ром Ю.Б. Белоусовым с коллегами проанализи�
рованы фармако�экономические аспекты ис�
пользования трикалия дицитрата висмута в схе�
мах антихеликобактерной терапии. В данном ис�
следовании были рассмотрены экономические
параметры клинических результатов, получен�
ных в 2004 г. П.Я. Григорьевым и соавт. [2]. Па�
циенты были рандомизированы на две группы. В
1�й группе пациенты получали омепразол по
20 мг 2 раза в сутки, кларитромицин по 500 мг

2 раза в сутки и амоксициллин по 1000 мг 2 раза
в сутки в течение 7 дней, во 2�й — омепразол по
20 мг 2 раз в сутки, «Де�Нол» по 120 мг 4 раза в
сутки, метронидазол по 250 мг 4 раза в сутки и
тетрациклин по 500 мг 4 раза в сутки в течение
7 дней. Часть больных в группах получали лече�
ние в 1997 г., а часть — в 2002 г. Установлено, что
данные схемы обладают сопоставимой эффек�
тивностью. Частота эрадикации в сравнивае�
мых группах в 1997 г. отличалась незначительно
и составила в 1�й группе — 81,3 %, а во 2�й —
89,1 %. Анализ лечения в 2002 г. показал крити�
ческое снижение эрадикационной активности
тройной схемы терапии — количество H. pylori�
отрицательных результатов составило 62,3 %,
тогда как при использовании квадротерапии эф�
фективность за 5 лет не изменилась и составила
88,5 % (р < 0,001). Используя эти данные, была
оценена фармако�экономическая эффектив�
ность подобного лечения. Установлено, что соот�
ношение стоимости и эффективности в 1�й груп�
пе в 1997 г. составило 15,6 руб., а в 2002 г. — уже
20,3 руб., то есть разница составила 4,7 руб. Во
2�й группе показатель соотношения стоимость и
эффективность с годами не изменился и состав�
лял в 2002 г., также как и в 1997 г., 2,9 руб.

Таким образом, данные, полученные в исследо�
вании Ю.Б. Белоусова, подчеркивают клинико�
экономические преимущества квадротерапии с
применением «Де�Нола» по сравнению с 3�ком�
понентной терапией и роль трикалия дицитрата
висмута в преодолении возрастающейантибио�
тикорезистентности H. pylori [4].

Собственный опыт использования 
препарата «ДеNНол»
В клинике ГУ «Институт терапии им. Л.Т. Ма�

лой НАМН Украины» было проведено исследо�
вание, посвященное изучению эффективности
10�дневной последовательной антихеликобак�
терной терапии (кларитромицин, амоксициллин
и рабепразол, тинидазазол и препарат «Де�Нол»)
в лечении пептических язв двенадцатиперстной
кишки, ассоциированных с H. pylori, и сравни�
тельной оценке со стандартной тройной тера�
пией, проводимой в течение 10 дней (кларитро�
мицин, амоксициллин, рабепразол) [7]. В иссле�
дование было включено 63 пациента, у которых
была диагностирована пептическая язва малых
или средних размеров луковицы двенадцатипер�
стной кишки по данным видеоэзофагогастродуо�
деноскопии, ассоциированная с H. pylori. Инфи�
цированность H. pylori диагностировали путем
выявления антигена H. pylori в кале и подтвер�
ждали результатами гистологического исследо�
вания биоптатов, полученных при верхней эн�
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доскопии. Контроль эрадикации проводили че�
рез 5 нед после приема антибактериальных пре�
паратов. Пациенты были рандомизированы в две
группы: больные первой группы (n = 32) прини�
мали стандартную тройную терапию в течение
10 дней, второй — на первом этапе получали
стандартную последовательную терапию и «Де�
Нол» в дозе 240 мг 2 раза в сутки. Критерии эф�
фективности лечения включали клиническую
ремиссию и эрадикацию H. pylori. Оценку дис�
пепсического синдрома проводили по шкале
Likert: незначительная — 1 балл, умеренная —
2 балла, выраженная — 3 балла. Кроме того, оце�
нивали количество нежелательных явлений.

В результате лечения у всех больных отмечена
положительная динамика (табл. 1). Выражен�
ность абдоминально�болевого синдрома умень�
шалась в среднем на 4—5 баллов в сутки. К концу
лечения боль в пилородуоденальной зоне сохра�
нилась лишь у 3 больных. Диспептические явле�
ния также уменьшились: изжога, отрыжка и тош�
нота практически не наблюдались, рвоты не было
ни у одного пациента. Астенический синдром
сохранялся у 22,5 % больных первой группы и у
19,4 % — второй. При контрольном исследовании

антигенов H. pylori в кале в первой группе эффек�
тивная эрадикация установлена в 72 % случаев. В
группе последовательной терапии с включением
препарата «Де�Нол» частота эффективной эради�
кации была достоверно выше — 96,8 % (p < 0,01).
Всем пациентам с неэффективной эрадикацией
назначали антихеликобактерную терапию второй
линии согласно современным стандартам: тетра�
циклин, метронидазол, препарат «Де�Нол» и ра�
бепразол. При анализе нежелательных явлений
установлено, что в первой группе побочные явле�
ния встречались чаще и выраженность их была
больше (табл. 2). Однако данные жалобы были
эффективно купированы назначением гепато�
протекторов, про� и пребиотиков, антигистамин�
ных препаратов и прокинетиков.

Роль солей висмута в качестве лекарственных
и косметологических средств известна уже в те�
чение длительного времени. Широкое исполь�
зование препаратов висмута привело к возрас�
танию количества случаев висмутовой интокси�
кации, поставив под сомнение безопасность та�
ких лекарственных средств. Однако дальней�
шие исследования позволили «реабилитиро�
вать» препараты висмута. На основании ана�

Таблица 1. Динамика клинических проявлений

Примечание. Средний балл оценивали только у пациентов с наличием того или иного симптома

Таблица 2. Частота и выраженность побочных явлений схем антихеликобактерной терапии

Симптом

Тройная терапия Последовательная терапия

Доля больных, % Средний балл Доля больных, % Средний балл

До 
лечения

После 
лечения

До 
лечения

После 
лечения

До 
лечения

После 
лечения

До 
лечения

После 
лечения

Боль 96,8 6,5 2,1 1,5 100,0 3,2 2,2 1,0

Изжога 52,6 3,2 1,5 2 51,6 3,2 1,5 2,0

Тошнота 32,3 3,2 1,4 1,2 38,7 1,2 — —

Отрыжка 64,5 6,5 1,7 1,2 51,6 3,2 1,5 1,1

Рвота 22,5 — 1,2 — 19,4 — 1,2 —

Запоры 29,0 16,2 1,3 1,1 32,3 19,4 1,3 1,2

Астения 45,2 22,5 1,8 1,1 41,9 19,4 1,7 1,2

Симптом
Тройная терапия Последовательная терапия

Количество больных Средний балл Количество больных Средний балл

Горечь и сухость во рту 3 (9,7 %) 2,7 2 (6,5 %) 2

Дискомфорт в области эпигастрия 4 (12,9 %) 2 0 0

Тошнота 2 (6,5 %) 2,5 1 (3,2 %) 1

Аллергия 2 (6,5 %) 1,5 1 (3,2 %) 1

Диарея 3 (9,7 %) 2,3 1 (3,2 %) 2

Метеоризм 4 (12,9 %) 2,5 2 (6,5 %) 2

Средняя интенсивность, баллы 2,25 1,6
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лиза 945 клинических случаев доказано, что по�
бочные эффекты возникают лишь при примене�
нии очень высоких доз препаратов (до 20 г/сут)
на протяжении длительного (2—20 лет и более)
времени [8].

В настоящее время на фармацевтическом рын�
ке препараты висмута представлены различными
его солями — субнитрат, субсалицилат, субгаллат,
субцитрат и др. Гастроэнтерологи чаще всего наз�
начают коллоидный субцитрат висмута (препа�
рат «Де�Нол»). Механизм действия препаратов
висмута достаточно изучен. Известно, что соли
висмута оказывают бактерицидное действие на
бактериальную стенку, ингибируют различные
ферменты бактерии (уреазу, каталазу, липазу,
фосфолипазу), препятствуя адгезии к эпители�
альным клеткам желудка [9]. Следует учитывать,
что «Де�Нол» в виде монотерапии способствует
эффективной эрадикации лишь в 27—33 % случа�
ев. Преимущество данного препарата заключает�
ся в том, что у H. рylori не формируется резистен�
тности к нему [5]. Ионы висмута активны также в
отношении форм кокковых форм данного микро�
организма благодаря преципитации на внешней
мембране бактерии и могут влиять на активность
ряда ферментов периплазматического простран�
ства. Исследование уровня минимальной инги�
бирующей концентрации солей висмута в отно�
шении 46 штаммов H. рylori, показало, что наи�
большую активность в небольших дозах (МІС50
8 мг/л) проявил трикалия дицитрат висмута [1].
Именно коллоидная форма «Де�Нола» обуслов�
ливает возможность эффективной пенетрации в
слизистую оболочку желудка, благодаря чему

препарат легко проникает вглубь слизистой обо�
лочки и угнетает бактерии, которые недоступны
другим антибактериальным препаратам [3]. «Де�
Нол» также связывает, а потом доставляет эпите�
лиальный фактор роста в высоких концентраци�
ях ко дну язвы, таким образом, способствуя фор�
мированию кровеносных сосудов, субстрата мат�
рикса, то есть обеспечивая главные условия для
полноценной эпителизации. Кроме того, препа�
раты висмута позволяют преодолевать резистен�
тность H. рylori к метронидазолу и кларитроми�
цину в случае квадротерапии.

Учитывая высокую эффективность по данным
литературы и результаты проведенного исследо�
вания, можно сделать вывод, что квадротерапия
с включением препаратов висмута используется
недостаточно. Она является хорошей альтерна�
тивой стандартной тройной терапии. В США,
где препараты�генерики висмута, метронидазол,
тетрациклин и ИПП широко доступны, цена 
14�дневного курса висмутсодержащей квадроте�
рапии составляет менее 50 дол. США, благодаря
этому она является экономически выгодной.
Первая линия терапии — это всегда выбор между
следующими схемами: кларитромицинсодержа�
щей, безвисмутовой и висмутсодержащей квад�
ротерапией. Однако, учитывая возрастающую
антибиотикорезистентность хеликобактерной
инфекции, клиническую эффективность и безо�
пасность, а также фармако�экономические ас�
пекты, предпочтение, очевидно, следует отдавать
последним двум. Препарат «Де�Нол» является
наиболее аргументированным выбором при ис�
пользовании подобных схем.
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Г.Д. Фадєєнко, Е.Г. Курінна

Антигелікобактерна терапія: 
акцент на препарати вісмуту

Бактерія Helicobacter pylori — одна з найпоширеніших трансмісивних інфекцій людини. Вона викликає
запалення слизової оболонки шлунка і дванадцятипалої кишки, може призвести до її атрофії та розвитку
залізодефіцитної і В12�дефіцитної анемії, виразкової хвороби дванадцятипалої кишки, раку шлунка і
MALT�лімфоми. Згідно з останніми рекомендаціями як лікування першої лінії експерти рекомендують
потрійну антигелікобактерну терапію. Однак протягом останніх років ефективність цієї схеми прогре�
сивно знижується, а в деяких країнах набирає неприйнятно низького рівня — 25—60 %. Зниження ефек�
тивності антигелікобактерної терапії можна пояснити більшою поширеністю штамів H. pylori, резис�
тентних до антибактеріальних препаратів. Альтернативою потрійної схеми може бути квадротерапія з
препаратами вісмуту. Препарат «Де�Нол» (трикалію дицитрат вісмуту) — це лікарський засіб, що має влас�
ну незначну антигелікобактерну активність, сприяє подоланню резистентності H. рylori до антибіотиків;
крім того, H. рylori не має природної та набутої резистентності до цього препарату. Мета дослідження —
порівняння ефективності й безпеки стандартної потрійної терапії та послідовної терапії із застосуван�
ням препаратів вісмуту у хворих на пептичну виразку дванадцятипалої кишки. Встановлено, що антиге�
лікобактерна ефективність і безпека схеми із застосуванням препарату «Де�Нол» достовірно вища за
стандартну потрійну терапію (96,8 порівняно з 72 %; p < 0,01). Враховуючи, крім того, фармакоекономіч�
ні аспекти цих схем лікування, перевагу слід надавати послідовній схемі з препаратом вісмуту. Препарат
«Де�Нол» є найбільш обґрунтованим вибором для використання в цих схемах.

G.D. Fadeyenko, E.G. Kurinnaya

Anti�Helicobacter therapy: an accent on bismuth preparations

Helicobacter pylori infection is one of the most common human infectious diseases that causes gastrites and
duodenitis, which may lead to gastric mucosa atrophy and development of iron�deficient and B12�deficiency
anemia, duodenal peptic ulcer, gastric cancer and MALT�lymphoma. In accordance with current guidelines
experts recommend triple therapy as the first�line treatment for Helicobacter pylori. However, in recent years the
effectiveness of this scheme was progressively reducing, and in some countries has reached the unacceptably low
level of 25–60 %. The reduced effectiveness anti�Helicobacter therapy could be explained by a greater prevalence
of Helicobacter pylori strains resistant to antimicrobials. As alternative scheme for triple therapy quadro therapy
with bismuth could be used. The drug De�Nol (bismuth tripotassium dicitrate) represents drug that has its own
mild anti�Helicobacter activity, is helps to overcome the antibiotics resistance of H. рylori. Furthermore, H. pylori
has no natural and acquired resistance to this drug. The aim of the study was to compare the efficacy and safety
of standard triple therapy and sequential therapy with bismuth in patients with duodenal peptic ulcer. It has been
established that anti�Helicobacter efficacy and safety scheme with De�Nol were significantly higher than those
of standard triple therapy (96.8 % vs. 72 %, p < 0.01). Given also pharmacoeconomic aspects of the treatment
schemes, preference should be given a sequential therapy with bismuth. De�Nol is the most reasonable choice for
use in these schemes.
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