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Инфекция Helicobacter pylori широко распро-
странена на всех континентах и во всех эт-

нических группах. Инфицирование начинается в 
детском возрасте. Частота инфицирования в об-
щей популяции достигает 60 %. В развивающих-
ся странах Африки, Азии и Латинской Америки 
контаминация населения H. pylori достигает 90 %. 
H. pylori является одной из наиболее частых при-
чин хронического гастрита, а также пептической 
язвы желудка и двенадцатиперстной кишки 
(ДПК), мальтомы и рака желудка [13].

Особенно тревожным является тот факт, что 
хронический гастрит и гастродуоденит диагнос-
тируют у каждого третьего ребенка. Причем на 
современном этапе произошло изменение мор-
фогенеза и характера патологического процесса 
в гастродуоденальной зоне, что проявляется от-
сутствием типичной клиники, малосимптом-
ным течением заболевания, увеличением часто-
ты деструктивных, в том числе язвенных, пора-
жений слизистой оболочки [12].

H. pylori взаимодействует с организмом чело-
века 10 — 50 тыс. лет [4, 13]. За это время сложи-
лись определенные механизмы этого взаимоот-
ношения, которые позволяют бактерии выжи-
вать, влияя на состояние кислотопродуцирую-
щей функции желудка, поддерживая воспаление 
слизистой оболочки желудка [7].

Эрадикация H. pylori — лишь один из этапов 
лечения пациентов с хеликобактериозом, прин-
ципиальная мера канцеропревенции. Хрониче-
ское воспаление слизистой оболочки желудка 
не исчезает вместе с элиминацией возбудителя, 
а риск рецидива клинических симптомов в тече-
ние года после эрадикации H. pylori сохраняется 
у 40 — 60 % больных хроническим гастритом [5, 
6, 16]. Сохранение воспалительного инфильтра-
та слизистой оболочки желудка в постэрадика-
ционный период, в том числе с клиническими 
проявлениями диспепсии, обозначают термина-
ми «постэрадикационный синдром», «постэра-
дикационный гастрит», «экс-хеликобактерный 
гастрит» [6, 9, 19]. Таких терминов нет в Между-
народной классификации болезней 10-го пере-
смотра, но они, по мнению М. А. Ливзан и соавт. 
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(2008, 2010), не противоречат общепринятым 
понятиям, а расширяют представления об 
H. pylori-ассоциированном хроническом гаст-
рите [9]. Наличие проблемы постэрадикацион-
ного гастрита подтверждается тем, что у боль-
шинства детей с эрозивными и неэрозивными 
гастритами, гастродуоденитами после эрадика-
ционной терапии в течение 6 лет сохранялись 
гистологические признаки воспаления слизи-
стой оболочки желудка и ДПК, выявленные до 
лечения, причем выраженность этих признаков 
в ряде случаев возрастала [12]. У взрослых на-
личие гистологически подтвержденного гастри-
та наблюдали в течение года после эрадикации 
H. pylori [9].

Интересно, что в современных классифика-
циях хронического гастрита (Сиднейская, 
(1990), Хьюстонская (1994), OLGA (2008)) нет 
раздела, отражающего клиническую характерис-
тику. Но морфологическая характеристика хро-
нического гастрита позволяет врачу использо-
вать ее для прогноза, индивидуализировать так-
тику наблюдения и лечения больного с хрониче-
ским гастритом [14]. Клинические проявления 
постэрадикационного синдрома зависят от на-
рушений желудочной секреции, гастродуоде-
нальной моторики, висцеральной чувствитель-
ности, в ряде случаев связанных с нервно-пси-
хическими факторами [5].

Персистенция воспалительного инфильтрата 
после эрадикации H. pylori — биологический фе-
номен, имеющий глубокое патофизиологическое 
значение [22]. Так, показано, что у детей клеточ-
ная плотность инфильтрата в слизистой оболоч-
ке антрального отдела желудка через 1 — 2 года и 
3 — 6 лет после эрадикации H. pylori уменьшается 
по сравнению с исходной незначительно [12]. 
Сохранение воспаления означает сохранение 
рис ка повреждения слизистой оболочки желуд-
ка. Так, инфильтрация слизистой оболочки ней-
трофильными лейкоцитами сопровождается вы-
работкой активных форм кислорода («оксида-
тивный стресс»), что приводит к прямому и опос-
редованному через цитокины повреждению эпи-
телия слизистой оболочки и является фактором 
риска образования язв и эрозий. С другой сторо-
ны, длительное воздействие активных форм кис-
лорода приводит к необратимым повреждениям 
ДНК, которые накапливаются и создают «стар-
товую площадку» для развития рака желудка [7].

Действительно, сохраняющаяся определен-
ное время воспалительная инфильтрация сли-
зистой оболочки желудка ассоциирована с воз-
можностью повреждения клеток [26], в том чис-
ле и за счет повышенной активности ферментов 

перекисного окисления липидов — циклоокси-
геназы-2 (ЦОГ-2) и индуцибельной синтазы 
окиси азота (iNOS) — белков, участвующих в 
канцерогенезе в течение года после успешной 
эрадикации [5, 15].

Важно понять, прогрессирует атрофия слизи-
стой оболочки желудка после эрадикации H. py-
lori, или ее выраженность уменьшается. Данные 
исследований по этому вопросу противоречивы 
[9, 24].

Интересно, что недигестивные проявления, 
которые связывают с хеликобактериозом (на-
пример, атерогенный липидный профиль крови 
и др.), также не подвергаются быстрому обрат-
ному развитию после эрадикации бактерии [17].

Академическое исследование по клинико-
морфологической оценке постэрадикационного 
течения хронического гастрита проведено 
проф. М. А. Ливзан [8, 10]. В проспективном ко-
гортном исследовании с включением 181 больно-
го H. pylori-ассоциированным гастритом с синд-
ромом диспепсии выполнено наблюдение с кли-
нико-биопсийным контролем в динамике в тече-
ние 1 года. Через месяц после эрадикации H. py-
lori отмечено снижение активности гастрита на 
фоне более медленной редукции мононуклеарной 
воспалительной инфильтрации. Установлено, что 
выраженность признаков хронического воспале-
ния в слизистой оболочке желудка уменьшалась 
медленнее у больных атрофическим гастритом. 
Далее происходило достоверное снижение индек-
са пролиферации и индекса апоптоза в эпителио-
цитах слизистой оболочки желудка [7, 8].

Через 4 нед и через год после эрадикации ин-
декс апоптоза в группе с атрофией был достовер-
но выше, то есть происходило смещение процес-
сов клеточного обновления в слизистой оболоч-
ке желудка в сторону преобладания апоптоза. В 
отличие от лиц с поверхностным гастритом при 
атрофическом гастрите индекс пролиферации 
через год после эрадикации по сравнению с ре-
зультатами через 4 нед после эрадикации H. py-
lori существенно не снижался. Через год после 
эрадикации H. pylori индекс метки Bcl-2 (супрес-
сора апоптоза) в воспалительном инфильтрате 
при поверхностном гастрите достоверно сни-
жался, тогда как при атрофическом гастрите ана-
логичный показатель оставался высоким [7, 8].

Характерным для постэрадикационного пери-
ода через год было «исчезновение» феномена не-
определенной атрофии, что было связано с 
уменьшением плотности воспалительной ин-
фильтрации и переходом пациентов в группу с 
истинной атрофией или без таковой. Вероятно, 
результаты ряда исследований, согласно кото-
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рым у части пациентов обнаружено исчезнове-
ние атрофии слизистой оболочки желудка в те-
чение 1 — 2 лет после эрадикации H. pylori, обус-
ловлены именно тем, что из наблюдения не были 
исключены пациенты с феноменом неопреде-
ленной атрофии [7]. Обращает внимание сохра-
нение исходной частоты слабой и умеренной 
атрофии желез через год после эрадикации 
H. pylori (табл. 1).

Анализ результатов гистологического иссле-
дования слизистой оболочки желудка через 
1 год после эрадикации бактерии позволил вы-
явить три группы больных (рисунок) [7 — 9]:

 · восстановление структуры слизистой обо-
лочки желудка (полная редукция воспалитель-
ных изменений слизистой оболочки желудка) 
отмечено у 24 (13,2 %) пролеченных;

 · частичный регресс воспалительных изме-
нений при гистологическом исследовании био-
птатов выявлен у 106 (58,6 %) пациентов;

 · сохранение выраженности воспалительных 
изменений в слизистой оболочке желудка за-
фиксировано у 51 (28,2 %) пациента.

Что касается клинических проявлений забо-
левания, то они соответствовали функциональ-
ной диспепсии, причем проявления по типу 
постпрандиального дистресс-синдрома (чувство 
тяжести после приема обычного объема пищи, 
быстрая насыщаемость) [18] имели практически 
такую же выраженность, что и до эрадикации 
H. pylori (соответственно (1,581 ± 0,142) и 
(1,480 ± 0,182) балла; p< < 0,05). Причем реци-
див жалоб в течение года после лечения отмечен 
в 54,3 % случаев, то есть более чем у половины 
больных [7, 8].

Таблица 1. Гистологические изменения  
в слизистой оболочке желудка в течение  
года под влиянием эрадикационной терапии 
(по М. А. Ливзан, 2006 [8])

Признак
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Воспаление
Нет признаков 
Уменьшение 
Сохранение 

0
0
0

0
36

145

24
106
51

Распространенность гастрита
Пангастрит
Антрум-гастрит

87
94

56
119

37
120

H. pylori-колонизация
Антрального отдела
Антрум + тело

108
73

0
0

0
0

Атрофия желез в антральном отделе желудка

Слабая
Умеренная
Выраженная
Неопределенная атрофия

36
22
0

51

43
7
0

29

43
14
0
0

Лимфоидные фолликулы
Антрум
Тело

43
7

23
0

2
0

Кишечная метаплазия
Полная (тип I)
Неполная (тип II)

29
7

27
7

27
7

Рисунок. Биоптат слизистой оболочки больного (по М. А. Ливзан, 2010 [9]):  
с редукцией воспалительного инфильтрата через 1 год после эрадикации H. pylori (А);  
с частичной редукцией воспалительного инфильтрата через 1 год после эрадикации H. pylori (Б);  
с сохранением степени воспалительной инфильтрации через 1 год после эрадикации H. pylori (В)

А ВБ
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М. А. Ливзан в своем исследовании установи-
ла предикторы неблагоприятного течения пост-
эрадикационного периода [7, 8]:

 · пациенты с персистенцией воспалительно-
го инфильтрата (с достоверно более высоким 
рис ком возникновения рецидива клинической 
симптоматики после успешно проведенного ан-
тихеликобактерного лечения);

 · пациенты с регрессом пангастрита до антрум-
гастрита (в данной категории отмечена наиболь-
шая частота встречаемости диспепсии, а у пациен-
тов с редукцией антрум-гастрита — наименьшая);

 · часто рецидивирующее течение заболева-
ния (обострения за последний год 2 раза и более);

 · длительность заболевания 10 лет и более;
 · эрозии слизистой оболочки желудка до ле-

чения;
 · сохранение имевшегося до эрадикации ин-

декса апоптоза в клетках мононуклеарного ин-
фильтрата собственной пластинки слизистой 
оболочки желудка.

Разработана диагностическая таблица для 
прогноза неблагоприятного течения постэради-
кационного периода (табл. 2). Знак «+» указыва-
ет на повышение риска неблагоприятного тече-
ния постэрадикационного периода (максимум — 
«+22»), а знак «–» свидетельствует о снижении 
риска такого течения (максимум — «–22»).

Таким образом, согласно результатам иссле-
дования проф. М. А. Ливзан, через год после эра-
дикации H. pylori сохраняется исходная частота 
атрофии слизистой оболочки желудка, для кото-
рой характерно сохранение более высокого ин-
декса апоптоза, чем у пациентов без атрофии. 
Этот фактор риска неблагоприятного течения 
постэрадикационного периода сопряжен с про-
явлениями постпрандиального дистресс-синд-
рома и снижением качества жизни пациентов. 
Действительно, в группе пациентов с рецидивом 
синдрома диспепсии показатель ролевого эмо-
ционального функционирования (SF-36) через 
год был достоверно ниже, чем до эрадикации [8].

Полученные проф. М. А. Ливзан данные соот-
ветствуют результатам проспективного рандо-
мизированного плацебоконтролируемого ис-
следования, в которое были включены 720 па-
циентов с функциональной диспепсией. Пока-
зано, что эрадикация H. pylori не привела к об-
легчению проявлений диспепсии в течение года 
после лечения [25].

Результаты исследования И. Сичинава и со-
авт. (2011) [12] с наблюдением 114 детей в тече-
ние 6 лет после успешной эрадикационной тера-
пии свидетельствуют о сохранении у большин-
ства пациентов хронического воспалительного 

процесса слизистой оболочки желудка с про-
грессированием с возрастом от антрального гаст-
рита до мультифокального атрофического гаст-
рита. Возможно, именно с постэрадикационным 
гастритом связано увеличение в последние годы 
у детей частоты тяжелых форм гастритов с диф-
фузной субатрофической и атрофической пере-
стройкой, кишечной метаплазией гастродуо-
денальной слизистой оболочки [23].

Следовательно, после эрадикации H. pylori не-
обходимо диспансерное наблюдение, а индиви-
дуализированная тактика лечения пациентов в 
зависимости от особенностей клинических про-
явлений должна предусматривать курсы муко/
цитопротективной терапии для защиты клеток 
слизистой оболочки желудка от повреждающего 
действия продуктов воспаления с целью профи-
лактики прогрессирования гастрита [21]. В слу-
чае атрофии слизистой оболочки желудка для 

Таблица 2. Диагностическая таблица  
для прогноза неблагоприятного течения 
постэрадикационного периода у больного 
H. pylori-ассоциированным хроническим 
гастритом (по М. А. Ливзан, 2006 [8])

Признак
Диагностический

коэффициент

Длительность заболевания
До 5 лет
10 лет и более

–3
+2

Частота обострений заболевания в течение года 
до эрадикации инфекта 2 раза и более

Да
Нет

+5
–4

Эрозии слизистой оболочки желудка  
при текущем обострении

Да
Нет

+3
–2

Пангастрит
Да
Нет

+2
–2

Выраженность воспаления при исследовании 
гастробиоптатов через 4 нед после окончания 
антихеликобактерного лечения

Выраженная
Умеренная
Минимальная

+3
+2
–5

Сохранение уровня индекса апоптоза 
мононуклеарного инфильтрата через 4 нед  
после окончания эрадикационной терапии

Да
Нет

+5
–6
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устранения симптомов постпрандиального ди-
стресс-синдрома необходимо назначать препара-
ты, стимулирующие желудочную секрецию [13].

Для выбора цитопротектора мы проанализиро-
вали данные литературы и результаты собствен-
ного исследования [2, 3]. Напомним основные 
аспекты механизма действия препарата «Докто-
вит» («Апосан»), который нами ранее был изучен 
в исследовании динамики гистологических изме-
нений слизистой оболочки желудка у пациентов с 
эрозивно-язвенными изменениями гастродуоде-
нальной зоны [3]. Данный препарат — синергич-
ная комбинация декспантенола (провитамин В5) 
и метилметионина (витамин U), которая позво-
ляет обеспечить эффективное протекание таких 
клеточных функций, необходимых для цитопро-
текции и регенерации, как [1]:

1. Превращение метионина (витамина U) в 
активную форму — SAM, требующее энергии 
АТФ. Донором предшественников АТФ в био-
химическом цикле Кребса является пантотено-
вая кислота (витамин В5).

2. Деконденсация хроматина. Происходит в 
процессе метилирования отдельных участков 
ДНК (обеспечивается метилметионином, вита-
мином U и в меньшей степени — пантотеновой 
кислотой (витамином В5)) с обязательным учас-
тием энергии АТФ (пантотеновая кислота (ви-
тамин В5). Роль деконденсации хроматина в 
старте регенераторного клеточного цикла очень 
важна. Известно, что, несмотря на микроскопи-
ческие размеры клетки, общая протяженность 
упакованных в ее ядре молекул ДНК составляет 
до 2 км. Компактное расположение ДНК обеспе-
чивается формированием сложных и плотных 
пространственных «клубков» хроматина. При 
этом упакованная в хроматине ДНК является 
неактивной, и только после «распаковывания», 
или деконденсации, подлежит репликации (уд-
воению), тем самым обеспечивая процесс кле-
точного деления и, следовательно, регенерацию.

3. Метилирование нуклеотидных остатков 
вновь образованных цепей ДНК (метилметио-
нин, витамин U) после завершения репликации. 
Метильные группы присоединяются ко всем 
остаткам аденина в последовательности -GATC-, 
при этом образуется N6-метиладенин. Также воз-
можно метилирование цитозина в последова-
тельности -GC- и образование N5-метил цито-
зина. Количество метилированных оснований 
составляет примерно 1 — 8 %. Модификация про-
исходит при участии энергии АТФ (пантотено-
вая кислота (витамин В5)). В качестве источника 
метильных групп используется SAM. Присоеди-
нение метильных групп к остаткам аденина и ци-

тозина не нарушает комплементарности цепей. 
Наличие метильных групп в цепях ДНК необхо-
димо для формирования структуры хромосом, а 
также для регуляции транскрипции генов. В те-
чение непродолжительного времени в молекуле 
ДНК последовательности -GATC- метилирова-
ны по аденину только в матричной, но не в новой 
цепи. Это отличие используется ферментами ре-
парации для исправления ошибок, которые мо-
гут возникать при репликации.

4. Синтез белка. Молекулы белков представ-
ляют собой полипептидные цепочки, составлен-
ные из отдельных аминокислот. Однако амино-
кислоты недостаточно активны, чтобы соеди-
ниться между собой самостоятельно. Поэтому, 
прежде чем соединиться друг с другом и образо-
вать молекулу белка, аминокислоты должны ак-
тивироваться. Эта активация происходит под 
действием особых ферментов. Каждая амино-
кислота имеет свой, специфически настроенный 
на нее фермент. Источником энергии для этого 
служит АТФ. В результате активирования ами-
нокислота становится более лабильной и под 
действием того же фермента связывается с 
транспортной РНК для дальнейших этапов кле-
точного метаболизма. Каждая из 20 аминокис-
лот белка соединяется ковалентными связями с 
определенной t-РНК, также используя энергию 
АТФ. В свою очередь S-аденозилметионин уча-
ствует во всех реакциях, в которых метильная 
группа используется в биосинтетических реак-
циях (например, в синтезе адреналина, креати-
нина, тимина, фосфатидилхолина, бетаина 
и др.). Образовавшийся после отщепления ме-
тильной группы S-аденозилгомоцистеин под-
вергается гидролизу на аденозин и гомоцистеин. 
Последний используется в синтезе серина (это 
основной путь превращения). Таким образом, 
витамины В5 и U необходимы в синтезе белка.

5. Некоторые мембранные белки участвуют в 
транспорте малых молекул через мембрану клет-
ки, изменяя ее проницаемость. Липидный ком-
понент мембраны водонепроницаем (гидрофо-
бен), что предотвращает диффузию полярных 
или заряженных (ионы) молекул. Мембранные 
транспортные белки принято разделять на бел-
ки-каналы и белки-переносчики. Белки-каналы 
содержат внутренние заполненные водой поры, 
которые позволяют ионам (через ионные кана-
лы) или молекулам воды (через белки-аквапо-
рины) перемещаться внутрь клетки или наружу. 
Многие ионные каналы специализируются на 
транспорте только одного иона. Так, калиевые и 
натриевые каналы различают эти схожие ионы и 
пропускают только один из них. Белки-перенос-
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чики связывают подобно ферментам каждую 
переносимую молекулу или ион и в отличие от 
каналов для осуществления активного транс-
порта нуждаются в использовании энергии 
АТФ. «Электростанция клетки» — АТФ-синтаза, 
которая осуществляет синтез АТФ за счет про-
тонного градиента, также может быть отнесена к 
мембранным транспортным белкам.

6. Синтез фосфатидилхолина из фосфатидил-
этаноламина в клеточной мембране происходит в 
результате двух последовательных этапов мети-
лирования, осуществляемых путем переноса ме-
тильных групп с S-аденозилметионина под конт-
ролем двух ферментов, называемых фосфоме-
тилтрансферазами I и II. Первый фермент пере-
носит одну метильную группу, образуя фосфати-
дилмонометилэтаноламин. Как субстрат фосфа-
тидилэтаноламин, так и первый метилтрансфе-
разный фермент локализуются на цитоплазмати-
ческой стороне клеточной мембраны. Второй 
фермент переносит еще две метильные группы с 
S-аденозилметионина, образуя фосфатидилхо-
лин. Как фосфатидилхолин, так и вторая метил-
трансфераза располагаются на наружной поверх-
ности мембраны. Такое асимметричное распреде-
ление ферментов и их субстратов способствует 
быстрому переносу фосфолипидов через плазма-
тическую мембрану в ходе последовательного 
метилирования. Внутримембранный синтез про-
межуточного продукта — фосфатидилмонометил-
этаноламина вызывает резкие изменения текуче-
сти мембраны, создавая условия для ускоренного 
латерального движения собственных мембран-
ных белков. «Полярная головка» фосфатидилхо-
лина превращается за счет энергии АТФ в актив-
ную форму — фосфохолин, который затем присо-
единяется к цитидинтрифосфату с одновремен-
ным удалением пирофосфата, что сдвигает рав-
новесие реакции вправо. Образовавшийся цити-
диндифосфат-холин — донор холина для синтеза 
молекул фосфатидилхолинов.

Таким образом, совместно катализируя эти 
биохимические реакции (и ряд других), синер-
гичное сочетание витаминов В5 и U обеспечива-
ет выраженное действие на слизистую оболочку 
желудка и ДПК за счет следующего кумулятив-
ного эффекта [1]:
 · стимуляции деления стволовых клеток эпите-

лиального слоя слизистой оболочки;
 · обеспечения ускоренной дифференцировки и 

активного функционирования вновь образо-
ванных клеток.
Важно, что витамин U также обладает антигис-

таминными свойствами. Метилируя гистамин, 
витамин U превращает его в неактивную форму, 

что способствует уменьшению секреции желуд-
ка, ускорению заживления язв и оказывает до-
полнительное обезболивающее действие.

Таким образом, на основании анализа фарма-
кологических свойств препарата «Доктовит», а 
также опираясь на результаты проведенных 
нами ранее клинических исследований, можно 
говорить о патогенетической обоснованнос ти 
его назначения при течении постэрадикацион-
ного периода по типу функциональной диспеп-
сии с эпигаст ральной болью [18].

В качестве стимулятора желудочной секреции 
при атрофических изменениях слизистой обо-
лочки желудка и течении постэрадикационного 
периода с клиникой постпрандиального ди стресс-
синдрома мы считаем целесообразным назначе-
ние препарата «Пангаст» («Апосан»), который 
содержит янтарную и лимонную кислоты.

Метаболические эффекты янтарной кислоты 
разнообразны. Она ускоряет оборот дикарбоно-
вой части цикла трикарбоновых кислот (цикла 
Кребса) и снижает концентрацию лактата, пиру-
вата и цитрата, которые накапливаются в клет-
ках при гипоксии. Таким образом, янтарная кис-
лота увеличивает объем энергии для синтеза 
АТФ и оказывает антигипоксическое действие. 
Кроме того, она оптимизирует потребление кис-
лорода тканями и улучшает тканевое дыхание за 
счет усиления транспорта электронов в мито-
хондриях, усиливает отдачу кислорода тканям, 
поддерживает энергозависимые процессы [1].

За счет повышения активности сукцинат-де-
гидрогеназы и уровня коэнзима Q10 янтарная 
кислота подавляет активность перекисного 
окисления липидов, оказывает выраженный де-
токсикационный эффект (отсюда одно из пока-
заний — алкогольная интоксикация). Янтарная 
кислота поддерживает активность симпато-
адреналовой системы и оказывает антиастени-
ческое действие. Важнейшее действие янтарной 
кислоты — активация ренин-ангиотензиновой 
системы, что способствует поддержанию адек-
ватного кровотока и перфузии тканей, улучше-
нию микроциркуляции [1].

Результатом действия янтарной кислоты яв-
ляется нормализация компенсаторно-метаболи-
ческих, окислительно-восстановительных и ре-
паративных процессов, механизмов детоксика-
ции в органах и тканях.

В эксперименте с участием здоровых добро-
вольцев показано, что янтарная кислота способ-
ствует активации пепсиногена, стимулирует ак-
тивность главных и обкладочных клеток слизи-
стой оболочки желудка. При этом происходит 
гастрин-опосредованное увеличение желудоч-
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ной секреции без повышения содержания гаст-
рина в крови, по выраженности сопоставимое с 
эффектом пентагастрина [20].

Лимонная кислота, являясь главным проме-
жуточным продуктом метаболического цикла 
трикарбоновых кислот, играет важную роль в 
сис теме биохимических реакций клеточного ды-
хания. Эта кислота участвует в дезинтоксикации, 
ускоряет ряд метаболических процессов, повы-
шает неспецифическую резистентность организ-
ма, стимулирует желудочную секрецию [1].

Препарат «Пангаст» также может быть ис-
пользован для оптимизации регенерации, улуч-
шения микроциркуляции и уменьшения клини-
ческих проявлений постпрандиального ди-
стресс-синдрома, обусловленных снижением 
желудочной секреции.

Таким образом, проблема постэрадикацион-
ного гастрита является актуальной, недостаточ-
но изученной и требует разработки стратегии 

наблюдения и лечения пациентов. В постэради-
кационный период назначение препарата 
 «Доктовит» является патогенетически обосно-
ванным в терапии функциональной диспепсии 
по типу эпигастральной боли, а препарата 
 «Пангаст» — в лечении функциональной дис-
пепсии с постпрандиальным дистресс-синдро-
мом при наличии атрофических изменений сли-
зистой оболочки желудка. Необходимо провести 
клинические исследования для подтверждения 
теоретических предположений.

Надеемся, что приведенные в статье данные 
хотя бы отчасти прояснили сущность постэради-
кационного синдрома и дадут в перспективе 
практическому врачу «власть» над ним. Как 
муд ро заметил И. П. Павлов [11], «без понима-
ния, без объяснения фактов быть невозможно. 
Однако объяснение — это не цель науки, это — 
средство науки. Задачей науки является приоб-
ретение власти над явлениями».
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ЛІКАРСЬКІ ЗАСОБИ

Н. Б. Губергріц, І. В. Василенко, Н. В. Бєляєва, О. Є. Клочков,  
П. Г. Фоменко, О. М. Агібалов, К. Ю. Ліневська
Донецький національний медичний університет імені Максима Горького, Лиман

Післяерадикаційний гастрит —  
terra incognita сучасної гастроентерології
Проаналізовано літературні дані щодо патогенезу і клініко-морфологічних виявів післяерадикаційного 
періоду гастродуоденальної патології, асоційованої з Helicobacter pylori. Наведено патогенетичне обґрун-
тування диференційованого включення в терапію післяерадикаційного гастриту препаратів «Доктовіт» і 
«Пангаст» залежно від особливостей морфології слизової оболонки шлунка та клінічних виявів.

Ключові слова: Helicobacter pylori, хронічний гастрит, післяерадикаційний синдром, фактори ризику, 
лікування.

N. B. Gubergrits, I. V. Vasilenko, N. V. Byelyayeva, О. Ye. Klochkov,  
P. G. Fomenko, О. М. Agibalov, K. Yu. Linevska
Donetsk National Medical University of Maxim Gorky, Lyman

Post eradication gastritis —  
terra incognita of the modern gastroenterology
The authors conducted the detailed analysis of the literature data on pathogenesis, clinical and morphological 
manifestations of the post eradication period of gastroduodenal pathology associated with Helicobacter pylori. 
The pathogenetic substantiation has been provided for the differentiated inclusion of Doktovit and Pangast 
preparations in the treatment of post eradication gastritis depending on the morphological peculiarities of the 
gastric mucosa and clinical manifestations. 

Key words: Helicobacter pylori, chronic gastritis, post eradication syndrome, risk factors, treatment.
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