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Инновационные подходы 
к лечению кислотозависимых 
заболеваний
Соляная кислота, наряду с инфицированием Helicobacter pylori, является ведущим агрессивным 
фактором, вызывающим развитие пептических язв желудка и двенадцатиперстной кишки и играющим 
важную роль в патогенезе многих заболеваний, в том числе гастроэзофагеальной рефлюксной болезни, 
неязвенной диспепсии, хронического и острого панкреатита. Эффективное лечение этих заболеваний 
невозможно без подавления кислотного фактора. В настоящее время считается обоснованным 
применение только ингибиторов протонной помпы. Из них современным требованиям в большей 
степени отвечает препарат нового поколения пантопразол (Контролок®), который отличается 
высокой биодоступностью, быстрым и стабильным эффектом, отсутствием взаимодействия 
с другими препаратами. С целью эрадикации инфекции H. pylori было рекомендовано новое направление, 
поддерживаемое четвертым Маастрихтским соглашением: дополнительное включение в схему лечения 
пробиотиков, в частности содержащего бифидо- и лактобактерии препарата РиоФлора Баланс 
Нео. Этот препарат, повышая иммунологический статус слизистых оболочек и нормализуя баланс 
микрофлоры кишечника, улучшает эрадикацию H. pylori и позволяет избежать диареи, связанной 
с применением антибиотиков, в том числе диареи, вызванной Clostridium diffi  cile.
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незе не только пептических язв (яз-
венной болезни желудка и двенад-
цатиперстной кишки), но и многих 
других заболеваний, в  том числе 
эрозивного гастродуоденита, гас-
тро- и дуоденопатии, обусловлен-
ных приемом нестероидных про-
тивовоспалительных препаратов 
(НПВП), неязвенной диспепсии, 
гастроэзофагеальной рефлюкс ной 
болезни (ГЭРБ), хронического и ос-
трого панкреатита и синдрома ко-
роткой тонкой кишки. 
Гиперпродукция соляной кислоты 
сопровождается:
 ■ развитием спазма привратника, 

повышением внутрижелудоч-
ного давления, формировани-
ем язвенноподобного болевого 
синдрома;

В 
начале своего выступления 
д.м.н., профессор Эмилия 
Прохоровна ЯКОВЕНКО (за-

ведующая кафедрой гастроэнтеро-
логии Российского национального 
исследовательского медицинского 
университета им. Н.И. Пирогова, 
Москва) отметила, что соляная кис-
лота играет ведущую роль в патоге-

 ■ повышением агрессивности 
желудочного содержимого с об-
разованием язв, эрозий и желу-
дочной метаплазии в  луковице 
двенадцатиперстной кишки;

 ■ развитием рефлюкс-эзофаги-
та при наличии несостоятель-
ности нижнего пищеводного 
сфинктера и  забросов кислого 
желудочного содержимого в пи-
щевод;

 ■ повышенной продукцией гас-
троинтестинальных гормонов, 
участвующих в регуляции панк-
реатической секреции, моторики 
билиарной системы и  кишечни-
ка, что приводит к обострениям 
хронического панкреатита, раз-
витию спастической дискине-
зии толстой кишки с  запорами, 

Терапия кислотозависимых заболеваний: 
практический подход к выбору ИПП

Профессор 
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Сателлитный симпозиум компании «Никомед» 

функ циональным расстройст-
вам желч ного пузыря и билиар-
ных сфинктеров;

 ■ закислением дуоденального со-
держимого с развитием относи-
тельной ферментативной недо-
статочности.

В механизме абдоминальных 
болей на первом месте стоит по-
вышение давления в  полом ор-
гане. Если перед привратником 
pН < 2,5, привратник откроется, 
только когда произойдет ощела-
чивание и pН достигнет 2,5. Если 
кислотность остается высокой 
и  привратник не открывается, 
повышается вну трижелудоч-
ное давление, стенки желудка 
растягиваются и  возникающая 
перистальтическая волна вызы-
вает так называемую голодную 
боль. Как только соляную кис-
лоту разбавили питьем, пищей, 
содой, привратник открылся, 
эвакуация прошла и боль отсту-
пила. Таким образом, в  патоге-
незе эпигастрального болевого 
синдрома соляная кислота игра-
ет особую роль.
Больных с повышенной кислот-
ностью и спазмированным при-
вратником, даже при слабо выра-
женных клинических проявле-
ниях и катаральных изменениях 
без язв и  эрозий в  антральном 
отделе, надо обязательно обсле-
довать на наличие H. pylori и кар-
динально лечить на ранних эта-
пах развития хеликобактерного 
процесса. Если при эндоскопии 
не был сделан тест на H. pylori, 
больного нужно направить на 
определение антител класса G 
к  H. pylori. При подтверждении 
инфицирования необходима 
эрадикация инфекции, посколь-
ку H. pylori снижает защитные 
свойства слизистой оболочки. 
Даже незначительное повыше-
ние кислотности (а H. pylori сам 
по себе повышает кислотность) 
вызывает у  больного развитие 
эрозий, язв в антральном отделе 
и луковице двенадцатиперстной 
кишки, которая защищается 
от сброса кислого желудочного 
содержимого желудочной ме-

таплазией. Если не проводить 
эрадикацию H. pylori при «функ-
циональной диспепсии», позднее 
возникнут тяжелые структурные 
изменения, которые труднее вос-
станавливать. 
Профессор Э.П. Яковенко обра-
тила внимание на такой важный 
момент, как применение проки-
нетиков у больных с кислотоза-
висимыми болями и диспепсией 
(быстрое насыщение, распирание 
в эпигастрии). Если использовать 
эти препараты, не снижая кис-
лотность, то кислое содержимое 
будет поступать в  двенадцати-
перстную кишку и  «обжигать» 
луковицу до тех пор, пока кис-
лота не нейтрализуется щелоч-
ным панкреатическим секретом. 
Поэтому прокинетики обычно 
требуют совместного назначения 
с ингибиторами протонной пом-
пы (ИПП). Если открыть при-
вратник ИПП, то и  прокинетик 
не понадобится. 
Роль соляной кислоты в  разви-
тии рефлюкс-эзофагита хорошо 
известна. При закрытом приврат-
нике и недостаточности нижнего 
пищеводного сфинктера кислое 
содержимое забрасывается пе-
ристальтической волной в пище-
вод. Сначала развивается неэро-
зивный рефлюкс-эзофагит, затем 
эрозивный.
После попадания соляной кисло-
ты в двенадцатиперстную кишку 
в  секреторный процесс вовле-
кается поджелудочная железа. 
При хронических панкреатитах, 
когда любая стимуляция панк-
реатической секреции приводит 
к  обострению, необходимо бло-
кировать продукцию соляной 
кислоты, обеспечивая тем самым 
покой больному органу. Кро-
ме того, под действием соляной 
кислоты луковица выбрасывает 
огромное количество гастро-
интестинальных гормонов, ко-
торые стимулируют моторику 
кишки, вызывая ее гипертонус, 
в  частности спастическую дис-
кинезию толстой кишки. Боль-
ным язвенной болезнью помимо 
язвенных болей свойственны 

запоры, вздутие живота, боли 
в  левой, правой подвздошной 
области, овечий кал. По сути 
формируется синдром раздра-
женной кишки (СРК) с запором. 
(За рубежом в  диагнозе пишут: 
«Синдром перекреста: язвенная 
болезнь и  синдром раздражен-
ной кишки с запором». Этот ки-
шечный синдром называют так-
же «СРК-подобное нарушение 
с запором».) Кроме того, соляная 
кислота является стимулятором 
моторики билиарной системы, 
поэтому при повышенной кис-
лотности невозможны функцио-
нальные нарушения сфинктера 
Одди, желчных и панкреатичес-
ких протоков, у  больных могут 
возникать билиарные боли или 
приступы, напоминающие боль 
при остром панкреатите, хотя 
структурных изменений в  под-
желудочной железе не происхо-
дит. Важно понимать, что при 
рН < 6–5 ферменты тонкой киш-
ки не работают, а при рН = 4 пол-
ностью инактивируются. У боль-
ных с высокой кислотностью при 
кислотозависимом заболевании 
обязательно развивается отно-
сительная ферментативная недо-
статочность – появляются поно-
сы. В такой ситуации назначать 
больному ферменты для улуч-
шения пищеварения бесполезно: 
они не работают в кислой среде. 
Если же снизить кислотность, то 
заработают свои ферменты.
К частым причинам язв желудоч-
но-кишечного тракта и кровоте-
чений относят H. pylori, НПВП 
и тяжелые стрессовые ситуации. 
Но есть и более редкие причины: 
заболевания, сопровождающие-

Соляная кислота играет ведущую роль 
в патогенезе не только пептических язв, 
но и многих других заболеваний, 
в том числе эрозивного гастродуоденита, 
гастро- и дуоденопатии.
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в среднем до 2 недель после на-
чала приема НПВП; 

 ■ зависящую от ингибирования 
ЦОГ, которая включается через 
10–14  дней от начала приема 
НПВП.

Вероятность образования под-
слизистых геморрагий и эрозий, 
которые в условиях ацидопепти-
ческой агрессии трансформиру-
ются в язвы в начале применения 
НПВП, уменьшается при исполь-
зовании препаратов в  энтеросо-
любильной оболочке, а также при 
парентеральном или ректальном 
введении. При использовании 
селективных НПВП, ингибиру-
ющих преимущественно ЦОГ-2, 
риск образования эрозий и  язв 
во второй фазе меньше, но пол-
ностью не исключен, если назна-
чаются большие дозы препарата. 
Больного, получающего НПВП, 
необходимо осматривать 1  раз 
в  три месяца, а  при появлении 
симптомов обязательно проводят 
гастроскопию. Однако 30% и бо-
лее НПВП-гастропатий протека-
ют бессимптомно.
Следующая группа язв  – стрес-
совые язвы различной этиологии 
и патогенеза, которые развивают-
ся у  40–100% тяжелых больных, 
находящихся в отделениях интен-
сивной терапии и  реанимации. 
Стресс в гастроэнтерологии – это 
падение артериального давления 
до 80/40 мм рт. ст. В желудке воз-
никают огромные очаги ишемии. 
В них перестают продуцироваться 
соляная кислота и  пепсин. Дли-
тельные очаги ишемии приводят 
к  более тяжелым структурным 
изменениям в клетках. Как толь-
ко гемодинамика нормализована, 
зоны ишемии, которые еще спо-
собны в какой-то степени восста-
новиться, восстанавливаются, а те, 
которые не способны, – перевари-
ваются соляной кислотой и пепси-
ном с образованием эрозий и язв. 
Поэтому для профилактики стрес-
совых поражений необходимо 
применять ИПП в парентеральной 
форме с быстрым эффектом.
Основной целью терапии кислото-
зависимых заболеваний является 

ся повышением сывороточного 
гастрина,  – синдром Золинге-
ра  – Эллисона, множественная 
эндокринная неоплазия, резек-
ция тонкой кишки; заболевания, 
сопровождающиеся повышением 
сывороточного гистамина, – сис-
темный мастоцитоз, базофиль-
ная лейкемия, гиперплазия туч-
ных клеток/базофилов; вирусные 
и другие инфекции, болезнь Кро-
на, нарушения абдоминального 
кровотока, генетические нару-
шения (амилоидоз III типа, пор-
фирия). Глюкокортикостероиды, 
по последним данным, не обла-
дают ульцерогенным эффектом, 
но могут отягощать течение тех 
кислотозависимых заболеваний, 
которые имеются у больного. По-
этому они не противопоказаны 
под прикрытием ИПП у больных 
с  эрозивно-язвенными пораже-
ниями. 
В патогенезе заболеваний, ассо-
циированных с инфицированием 
H. pylori, основную роль игра-
ет снижение защитных свойств 
слизистой оболочки желудка 
и двенадцатиперстной кишки под 
действием токсинов и продуктов 
воспаления. Поэтому даже нор-
мальная или сниженная кислот-
ность в условиях хеликобактерной 
инфекции становится высокой. 
В связи с этим вопрос, назначать 
ли ИПП больному с низкой кис-
лотностью при наличии H. рylori, 
решается однозначно: назначать. 
Не назначают ИПП только при 
аутоиммунном гастрите. Хели-
кобактерный гастрит не дает то-
тальной атрофии и  тотальной 
депрессии кислотообразования, 
а напротив, стимулирует продук-
цию соляной кислоты вследствие 
защелачивания антрального отде-
ла желудка и гипергастринемии.
Говоря о  патогенезе НПВП-ас-
социированных язв, профес-
сор Э.П. Яковенко выделила две 
фазы:
 ■ обусловленную местнораздра-

жающим действием НПВП, 
не зависящую от ингибирова-
ния фермента циклооксигена-
зы (ЦОГ) и  продолжающуюся 

снижение факторов агрессии (про-
дукция соляной кислоты, пепсина) 
и  повышение защитных свойств 
слизистой оболочки верхних от-
делов пищеварительного тракта. 
Препаратом выбора признан инги-
битор ИПП. Блокаторы Н

2
-рецеп-

торов гистамина и М-холинобло-
каторы в терапии эрозивно-язвен-
ных поражений пищевода, желудка 
и двенадцатиперстной кишки сей-
час не используются. Антацидные 
препараты не влияют на продук-
цию соляной кислоты и применя-
ются только кратковременно в ка-
честве симптоматических средств.
ИПП купируют симптомы заболе-
вания, обеспечивают рубцевание 
язв и  эрозий за счет подавления 
секреции соляной кислоты и  ак-
тивности пепсина, повышают 
эффективность эрадикационной 
терапии при инфекции, вызван-
ной H. pylori. Схем эрадикации 
без ИПП в  настоящее время не 
сущест вует: даже при низкой кис-
лотности необходимо использо-
вать ИПП. При ГЭРБ ингибиторы 
протонной помпы снижают агрес-
сивность рефлюктанта, при панк-
реатитах – продукцию панкреати-
ческого секрета. ИПП легко про-
никают в  париетальную клетку. 
При низких значениях рН препа-
рат активизируется и связывается 
с одной или двумя аминокислота-
ми протонной помпы и полностью 
блокирует продукцию соляной 
кислоты на определенный пери-
од. Так, пантопразол (Контролок®) 
связывается с цистеином протон-
ной помпы в позициях 822 и 813, 
обеспечивая двойную блокаду 
помпы. При этом восстановление 
продукции кислоты полностью 
зависит от самообновления белков 
протонной помпы.
Отечественный фармацевтичес-
кий рынок предлагает четыре ори-
гинальных препарата ИПП: оме-
празол 20  мг, пантопразол 40  мг, 
рабепразол 20  мг и  эзомепразол 
20 мг. Дженерики имеются у всех 
названных препаратов, кроме 
последнего. Ланзопразол 30  мг 
представлен только дженериками. 
Профессор Э.П. Яковенко реко-
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мендовала лечить больных пре-
имущественно оригинальными 
ИПП. Однако, выбирая препарат 
ИПП, следует учитывать ряд тре-
бований к нему. Во-первых, высо-
кая и стабильная биодоступность, 
способствующая достижению 
максимального кислотосупрес-
сивного эффекта начиная с первой 
принятой дозы. Во-вторых, пос-
тоянная линейная предсказуемая 
фармакокинетика, позволяющая 
поддерживать максимальный уро-
вень депрессии кислотной продук-
ции на протяжении всего периода 
приема препарата. К сожалению, 
большинство ИПП дают макси-
мальную клиническую эффектив-
ность только на 7-й день приема. 
Если проводить эрадикационную 
схему в течение 7 дней омепразо-
лом, только к 7-му дню можно до-
стичь полного подавления секре-
ции соляной кислоты. В-третьих, 
низкий уровень взаимодействия 
с другими лекарственными препа-
ратами, а также отсутствие куму-
лятивного эффекта при длитель-
ном применении и наличие препа-
рата в парентеральной форме. 
Современным требованиям к пре-
паратам ИПП в большей степени 
соответствует пантопразол (Конт-
ролок®). Преимущества препарата 
в  лечении кислотозависимых за-
болеваний следующие:
 ■ постоянная линейная предска-

зуемая фармакокинетика (мак-
симальный антисекреторный 
эффект достигается с  первым 
приемом препарата и сохраня-
ется на протяжении всего сро-
ка терапии, тогда как омепра-
зол, рабепразол и эзомепразол 
дают максимальный антисек-
реторный эффект к  7-му дню 
терапии);

 ■ длительное (более 12 часов пос-
ле введения 40  мг) подавление 
образования соляной кислоты 
(при двукратном введении поз-
воляет добиться блокады ее сек-
реции на протяжении суток);

 ■ отсутствие лекарственного вза-
имодействия с  другими препа-
ратами;

 ■ наличие парентеральной формы. 

Кроме того, Контролок® не вза-
имодействует с  множеством 
изученных препаратов, тогда 
как для других препаратов име-
ется значительно меньше ис-
следований и  больше сведений 
о взаимодейст вии.
Биодоступность пантопразо-
ла с  первой таблетки составляет 
77% и  абсолютно одинакова для 
первой и последующих доз. Пос-
ле внутривенного введения или 
приема внутрь пантопразол га-
рантированно работает 12 часов. 
Это важно, ведь, чтобы добиться 
полной блокады кислотной про-
дукции, препарат необходимо вво-
дить каждые 12 часов. 
Итак, патогенетическая терапия 
кислотозависимых заболеваний – 
это применение ИПП, среди ко-
торых в сложных ситуациях пред-
почтение следует отдавать панто-
празолу.
Завершая выступление, профес-
сор Э.П. Яковенко остановилась 
на показаниях к  эрадикации ин-
фекции H. pylori. Эрадикацион-
ная терапия показана всем, у кого 
обнаружен H. рylori,  – при неяз-
венной диспепсии, язве желудка 
и  двенадцатиперстной кишки, 
осложнениях язвы желудка и яз-
вы двенадцатиперстной кишки, 
MALT-лимфоме желудка, атрофи-
ческом гастрите, после резекции 
желудка по поводу рака, больным 
1-й степени родства с пациентами 
с раком желудка, а также по жела-
нию больного. Никому не поме-
шает 10-дневный курс лечения ан-
тибиотиками. Единственное, что 
может навредить, – это развитие 
аллергических реакций или анти-
биотик-ассоциированной диареи 
(ААД). Но если схема эрадикации 
будет включать висмут или с пер-
вого дня будет добавлен пробио-
тик РиоФлора Баланс Нео, ника-
кой диареи не возникнет. 
Профессор Э.П. Яковенко ре-
комендовала разработанную 
на кафедре гастроэнтерологии 
РНИМУ им. Н.И. Пирогова эра-
дикационную схему лечения 
инфекции, вызванной H. py-
lori, включающую два цикла по 

7  дней. Первую неделю назнача-
ют Контролок® 40 мг за 30 минут 
до еды 2 раза в день через 12 ча-
сов плюс амоксициллин 1000  мг 
2 раза в день (антибиотики при-
нимают во время еды, таблетки 
надо раскусывать, поскольку они 
по крыты энтеросолюбильны-
ми оболочками). Амоксициллин 
убивает бактерии, находящиеся 
вне клетки (под слоем слизи, меж-
клеточно, глубоко в  слизистой), 
к нему редко развивается резис-
тентность. Затем с  8-го по 14-й 
день принимается Контролок® 
плюс кларитромицин 500 мг 2 ра-
за в день и тинидазол 500 мг 2 ра-
за в день одновременно во время 
еды (таблетки надо раскусывать). 
В  период приема антибиотиков 
рекомендуется соблюдать 12-ча-
совой интервал между завтраком 
и ужином и употреблять мясные 
и  рыбные блюда с  содержанием 
жира не менее 10–20 г. Кларитро-
мицин действует на внутрикле-
точные бактерии. Но примерно 
15% бактерий под влиянием анти-
бактериальной терапии превра-
щаются в  кокковую форму. Это 
причина неэффективности эра-
дикации и последующего рециди-
ва инфекции, вызванной H. pylori. 
На кокковую форму H. pylori не 
действует ни один антибиотик. 
В последующие две недели одно-
временно с Контролоком назнача-
ют Де-Нол® по две таблетки 240 мг 
два раза в день за полчаса до за-
втрака и ужина, а также препарат 
РиоФлора Баланс Нео по одной 
капсуле два раза в день в течение 
10 дней. Де-Нол® убирает кокко-
вую форму H. pylori и уничтожает 
оставшиеся вегатативные формы, 
а также способствует предупреж-
дению ААД. РиоФлора Баланс  
Нео повышает иммунологичес-
кий статус слизистых оболочек 
и увеличивает синтез иммуногло-
булина А на слизистых оболочках, 
препятствуя адгезии выживших 
бактерий к  слизистой оболочке. 
Далее больной должен получать 
ИПП при дуоденальных язвах 
суммарно 6 недель, при желудоч-
ных язвах – в течение 8 недель. 

Сателлитный симпозиум компании «Никомед» 
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и  уменьшение частоты побочных 
эффектов почти в два раза1. Мета-
анализ 10 рандомизированных кон-
тролируемых исследований эффек-
тивности пробиотиков, полученных 
при ферментировании молочных 
продуктов, показал значимое улуч-
шение эрадикации на 5–15% при 
использовании препаратов, содер-
жащих живые микроорганизмы, 
хотя при этом не было получено за-
метного эффекта в плане коррекции 
нежелательных эффектов2. Третье 
исследование, посвященное приме-
нению S. boulardii (это действующее 
вещество оригинального препарата 
Энтерол®), включало 5 рандомизи-
рованных исследований. В 4 из них 
было показано безусловное преиму-
щество пробиотика в плане повы-
шения частоты эрадикации H. pylori 
и во всех 5 – безусловное снижение 
частоты побочных эффектов. Та-
ким образом, метаанализы дока-
зывают прямое воздействие про-
биотиков на эрадикацию H. pylori. 
Например, S. boulardii обладают 
прямым повреждающим действи-
ем на H. pylori, которые контакти-
руют друг с  другом. Но для этого 
S. boulardii должны «проснуться» 
в желудке. Соответственно их надо 
принимать курсом, чтобы создать 
колонию жизнеспособных штам-
мов на слизистой оболочке желудка. 
Интересно, что исследования эф-
фективности применения йогурта, 
содержащего лактобациллы и  би-
фидобактерии, показали, что часто-
та подавления H. pylori при исполь-
зовании йогурта, в состав которого 
входят бифидобактерии, выше, чем 
при использовании йогурта с лакто-
бациллами. Эффективность эради-
кационной терапии при дополни-
тельном применении пробиотика 
в  среднем увеличивается на 10%, 
что сопоставимо с результатом при 
увеличении в 2 раза длительности 

П
о словам к.м.н., доцента 
кафедры инфекционных 
болезней Военно-медицин-

ской академии им. С.М. Кирова 
(Санкт-Петербург) Сергея Михай-
ловича ЗАХАРЕНКО, четвертое 
Маастрихтское соглашение да-
ло официальное право назначать 
больным кислотозависимыми за-
болеваниями пробиотики, которые 
«показывают многообещающие 
результаты как адъювантная тера-
пия для уменьшения побочных эф-
фектов» эрадикационной терапии. 
Этот вывод в  Маастрихте-4  был 
сделан на основании результатов 
трех метаанализов применения 
лактобацилл, а также Saccharomyces 
boulardii, которые, по оценке экс-
пертов, показали, что такое лечение 
может быть успешным с точки зре-
ния уменьшения частоты развития 
диареи и, возможно, непрямого 
повышения эрадикационной эф-
фективности. Однако профессор 
С.М. Захаренко не согласен со столь 
осторожной трактовкой результа-
тов метаанализов. Так, метаанализ, 
в который было включено 14 рандо-
мизированных исследований пре-
имущественно комплексных лак-
тобациллярных пробиотиков или 
монопрепаратов с  высокой дозой 
(n = 1671), выявил при добавлении 
пробиотика к обычной терапии до-
стоверное повышение эрадикаци-
онной эффективности с 74 до 83% 

антибиотикотерапии. «В 2 раза уве-
личили длительность терапии анти-
биотиками, получили 6% прироста, 
добавили пробиотик  – получили 
минимум 10% прироста»,  – отме-
тил профессор С.М. Захаренко. Он 
выразил уверенность, что эти ре-
зультаты достаточно убедительны 
и  идея применения пробиотиков 
для повышения уровня эрадикации 
и коррекции нежелательных эффек-
тов эрадикационной терапии жиз-
неспособна. 
Нежелательные эффекты возни-
кают в первую очередь из-за при-
менения антибиотиков, а  также 
ИПП, которые, снижая уровень 
кислотности, вмешиваются в  пи-
щеварительные процессы в нижних 
отделах ЖКТ. Антибиотики могут 
вызывать диарею, оказывая прямое 
(через стимуляцию моторики ЖКТ, 
нарушение метаболизма желчных 
кислот и  углеводов в  кишечнике, 
скрытую индукцию мальабсорб-
ции, аллергические и токсические 
эффекты) и непрямое повреждаю-
щее действие в ЖКТ, прежде всего 
опосредованно через микрофлору. 
Три основных патогенетических 
звена возникновения диареи – на-
рушение рециркуляции желчных 
кислот, нарушение всасывания во-
ды и нарушение секреции. Измене-
ние осмотического давления в ки-
шечнике, обусловленное наруше-
нием метаболизма желчных кислот 
и углеводов, – еще один компонент 
патогенеза диареи. Уменьшение ме-
таболизма углеводов и энергодефи-
цит, связанный со снижением объ-
ема короткоцепочечных жирных 
кислот, неблагоприятно влияют на 
проницаемость слизистой оболоч-
ки и колонизационную резистент-
ность. В таких условиях в ЖКТ на-
чинают лучше «чувствовать себя» 
условно-патогенные микроорга-
низмы, которые не просто увеличи-

Роль пробиотиков в эрадикационной терапии

К.м.н. 

С.М. Захаренко

1 Tong J.L., Ran Z.H., Shen J. et al. Meta-analysis: the ef ect of supplementation with probiotics on eradication rates and adverse events during 
Helicobacter pylori eradication therapy // Aliment. Pharmacol. h er. 2007. Vol. 25. № 2. Р. 155–168.
2 Sachdeva A., Nagpal J. Meta-analysis: effi  cacy of bovine lactoferrin in Helicobacter pylori eradication // Aliment. Pharmacol. h er. 2009. Vol. 29. 
№ 7. Р. 720–730. 
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ваются в численном соотношении, 
но и  начинают продукцию фак-
торов патогенности. Увеличение 
количества факторов патогеннос-
ти – это провоспалительный ответ, 
дополняющий механизмы форми-
рования диареи. 
ААД – это три или более эпизодов 
неоформленного стула в  течение 
двух или более последовательных 
дней, развившихся на фоне приме-
нения антибактериальных средств 
(у большинства больных) или 
в ближайшие несколько дней после 
их отмены. 
Профессор С.М. Захаренко отме-
тил, что Staphylococcus aureus никог-
да не бывает самостоятельной при-
чиной идиопатической ААД. Грибы 
рода Candida у иммунокомпетент-
ного человека не дают инвазивного 
роста в слизистую оболочку кишеч-
ника. Это «провокаторы» – имму-
носупрессанты, проаллергические 
компоненты, но не самостоятельная 
причина. Бактерии рода Salmonella, 
как правило, активируются в  ре-
зультате имеющегося носитель-
ства на фоне антибиотикотерапии. 
И  наконец, Сlostridium perfringens 
и  Klebsiella oxytoca, которые в  на-
шей стране недооцениваются из-за 
отсутствия надежной диагности-
ки. Многие гастроэнтерологи за-
блуждаются, считая, что K. oxytoca 
должна вызывать исключительно 
геморрагические эрозивные коли-
ты – это лишь 25–35% поражений 
слизистой оболочки кишечника, 
связанных с данным возбудителем, 
а  60–70%  – обычный катараль-
ный процесс. Основная причина 
ААД – Сlostridium diffi  cile – вызы-
вает наиболее тяжелое острое вос-
палительное заболевание кишеч-
ника – псевдомембранозный колит. 
В течение последнего десятилетия 
во всем мире наблюдается всплеск 
инфекций, вызванных С. difficile. 
В конце 2000 г. был выявлен новый, 
более токсичный, характеризую-

щийся быстрой продукцией спор 
и резистентный к фторхинолонам 
штамм С. difficile, относящийся 
к BI/NAP1/027 рибатипу с двукрат-
ным увеличением риска развития 
летального исхода в течение 30 су-
ток (до 50% при вспышке в Канаде). 
В  Европе до 8–10% возбудителей 
С. diffi  cile относятся к этому штам-
му. Скоро он появится у нас. 
Таким образом, ААД связана с ак-
тивацией в  кишечнике прибли-
зительно 7–30  микроорганизмов, 
которые в виде микробной полиас-
социации начинают работать про-
тив нормальных ферментативных 
процессов. 
ААД могут вызвать почти все анти-
биотики, но чаще идиопатическая 
диарея связана с  приемом амок-
сициллина, защищенного клаву-
лановой кислотой, ампициллина, 
макролидов (антибиотики, приме-
няемые для эрадикации H. рylori), 
реже – с лечением фторхинолона-
ми. Причины развития инфекции 
С. diffi  cile иные. Это клиндамицин, 
цефалоспорины и  карбапенемы, 
которые обычно считаются безо-
пасными, а с точки зрения небла-
гоприятного течения  – сочетание 
макролидов и аминопенициллина – 
стоят в самом высоком ряду риска. 
Частота ААД варьирует от 5  до 
39% в зависимости от предраспо-
ложенности, возраста, класса ис-
пользуемых препаратов. «Золотой 
стандарт» эрадикации H. pylori  – 
сочетание ИПП с  антибиотика-
ми – повышает риск развития пер-
вичного эпизода ААД, в том числе 
псевдомембранозного колита. По-
этому профилактика ААД заложе-
на в четвертом Маастрихтском со-
глашении. 
Для профилактики идиопатической 
ААД, вызываемой 7–30 активными 
микробами, выбрать анти биотик, 
который точно сработал бы, невоз-
можно. Поэтому приходится выби-
рать пробиотическое или пребио-

тическое воздействие. Пребиотики 
работают через ферментативную 
активность микрофлоры, находя-
щуюся в условиях супрессии. Они 
менее обоснованы, поскольку нуж-
но ежедневно вводить живые ак-
тивные пробиотики. 
Обосновывая целесообразность 
применения пробиотиков, про-
фессор С.М. Захаренко обратил 
внимание на то, что у 78% больных, 
получающих антибиотикотерапию, 
клостридии в кишечнике начинают 
продуцировать токсины, но в боль-
шинстве случаев это клинически 
незначимо. И только 7% больных 
доходят до диареи. Назначение про-
биотиков за 3 дня до начала приме-
нения антибиотика снижает число 
таких больных до 2,9%, то есть бо-
роться с  помощью пробиотиков 
можно и  нужно. Важно помнить, 
что не работают короткие курсы 
и минимальные дозы пробио тиков. 
Как показали результаты рандоми-
зированного плацебоконтролиру-
емого исследования3, при лечении 
максимальными дозами пробио-
тика по сравнению с плацебо час-
тота ААД снижалась с 44 до 15%, 
а частота диареи, ассоциированной 
с C. diffi  cile, – с 23 до 1,2%. Профес-
сор С.М. Захаренко представил 
данные о снижении частоты ААД 
с  25–49  до 0,5% при использова-
нии полимикробного препарата на 
основе лакто- и  бифидобактерий 
Omni-BIOTIC в высокой дозе в те-
чение 10 суток4, 5. 
Сегодня назначаются пробиотики 
с  компенсирующими, регулиру-
ющими и  восполняющими целя-
ми. Обычно выбирается бифи-
до- и  лактофлора, поскольку она 
является синергистом нормальной 
микрофлоры. Часто фигурируют 
энтерококки или стрептококки как 
синергисты бифидо- и  лактофло-
ры. Именно они обычно берут на 
себя утраченные ферментативные 
свойства бифидо- и лактобацилл. 

3 Gao X.W., Mubasher M., Fang C.Y. et al. Dose-response effi  cacy of a proprietary probiotic formula of Lactobacillus acidophilus CL1285 
and Lactobacillus casei LBC80R for antibiotic-associated diarrhea and Clostridium diffi  cile-associated diarrhea prophylaxis in adult patients // 
Am. J. Gastroenterol. 2010. Vol. 105. № 7. Р. 1636–1641.
4 McFarland L.V. Epidemiology, risk factors and treatments for antibiotic-associated diarrhea // Dig. Dis. 1998. Vol. 16. № 5. Р. 292–307.
5 Lang F.C. Use of a multi-species probiotics for the prevention of antibiotic associated diarrhea // Nutrafoods. 2010. Vol. 9. № 2. Р. 27–31.
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бифидобактерий, входящих в  со-
став препарата, и в меньшей степе-
ни лактобактерий, хотя общее мик-
робное число не превышало норму, 
то есть не возникало синдрома 
перегрузки кишки. У 70% из вклю-
ченных в исследование больных на 
фоне антибиотикотерапии в  ки-
шечнике обнаруживались клостри-
дии, но в результате комплексной 
терапии с включением пробиотика 
РиоФлора Баланс Нео количест-
венные и клинические микробные 
показатели C. diffi  cile не выходили 
за пределы нормы. У  половины 
пациентов обнаруживался хели-
кобактер, который на фоне комп-
лексной терапии амоксициллином 
и  пробио тиком РиоФлора Баланс 
Нео снижался до границ условной 
нормы. Реакция со стороны энтеро-
кокков была незначительной, зато 
были подавлены превотеллы – не-
гативно ориентированные микро-
организмы тонкой кишки. 
На основании представленных 
данных литературы и  собствен-
ных исследований профессор 
С.М. Захаренко рекомендовал ле-
чение пробиотиками при идио-
патической АДД и  антибиотика-
ми при диарее, ассоциированной 
с C. diffi  cile. Тактика терапии диа-
реи, ассоциированной с C. diffi  cile, 
в  2012  г. изменилась. Длительное 
течение и высокие риски рециди-
вов привели к тому, что препара-
тами выбора остаются метрони-
дазол и ванкомицин. Изменились 
дозы: метронидазол назначается 
по 500 мг 3 раза в день до 14 дней, 
ванкомицин в  начале терапии 
по 125 мг, а не по 250–500 мг, как 
раньше. Но при тяжелом и крайне 
тяжелом течении диареи доза уве-
личивается до 500 мг 4 раза в день. 
Поскольку контролировать про-
растание спор невозможно, нужно 
обеспечить кишечник невсасываю-
щимся антибиотиком, способным 
подавить C. diffi  cile, если она «про-
снется». Для этого рекомендована 
ступенчатая терапия ванкомици-
ном, эффективно снижающая риск 
смерти и последующих рецидивов. 
Главная проблема C. difficile-
ассоциированного состояния  – 

Кроме того, они обладают опреде-
ленной устойчивостью к антибио-
тикам. Композиция, состоящая 
из представителей нормальной 
микрофлоры, контролирует жиз-
недеятельность микроорганизмов 
в  кишечнике, их миграцию через 
слизистую оболочку и  плотность 
популяции. Плотность биопленки 
уменьшается, патогенные микро-
бы чувствуют себя хуже. Эффекты 
пробиотиков могут быть прямыми 
и непрямыми. В четвертом Мааст-
рихтском соглашении акцент сде-
лан на непрямых эффектах пробио-
тиков. Вместе с тем ответ на каждый 
штамм пробиотика специфичен.
Профессор С.М. Захаренко пред-
ставил предварительные резуль-
таты собственного исследования 
применения комплексного пре-
парата РиоФлора Баланс Нео, ко-
торый содержит 8  штаммов про-
биотических микроорганизмов: 
Bifidobacterium lactis, Lactobacillus 
plantarum, Bii dobacterium bii dum, 
Lactobacillus acidophilus W37, 
Lactobacillus acidophilus W55, 
Lactobacillus rhamnosus, Lactobacillus 
paracasei, Lactobacillus salivarius 
в  дозе не менее 500  млн (5  х 108) 
КОЕ в 1 капсуле и применяется по 
2 капсулы 2 раза в день в течение 
10–14  дней. В  исследование бы-
ли включены больные, которые 
5–7-дневными курсами принимали 
амоксициллин или кларитроми-
цин внутрь по поводу бактериаль-
ных тонзиллитов и  фарингитов. 
РиоФлору Баланс Нео назначали 
одновременно с  антибиотиком. 
Микрофлора в условиях антибио-
тикотерапии не столько погибает, 
сколько находится в  состоянии 
функционального подавления и в 
ряде случаев компенсаторно сама 
пытается «добрать» эту функцию, 
увеличиваясь в  количестве. В  хо-
де исследования было показано, 
что на фоне антибиотикотерапии 
общее микробное число в тонкой 
кишке снижалось. При применении 
полной дозы препарата РиоФлора 
Баланс Нео в  течение 7–10  дней 
наблюдалось увеличение в тонкой 
кишке нормальной флоры – лакто-
кокков, эубактерий, руминококков, 

рецидивы, которые, как оказалось, 
во многом связаны с несовершен-
ством иммунного ответа. Когда 
нет антитоксических антител, 
любая активация C. diffi  cile приве-
дет к рецидиву. Поэтому терапия 
C. difficile-ассоциированного со-
стояния должна предусматривать 
длительное применение пробио-
тиков: Энтерол – 28 дней, Линекс – 
3–4 недели. 
При выборе препаратов предпоч-
тение следует отдавать поликом-
понентным, в  составе которых 
больше лактобацилл, таким как 
РиоФлора Баланс Нео. В пробио-
тическом комплексе РиоФлора Ба-
ланс Нео штаммы подобраны по 
способности ингибировать C. dif-
i cile. При дозе 4 капсулы в день до-
стигается рекомендуемая суточная 
доза 109 КОЕ. Минимальная дли-
тельность терапии 7 суток совпада-
ет с проведением собственно эра-
дикационной терапии. Но обычно 
рекомендуется 14-дневный курс, 
а при наличии факторов риска – до 
4–12 недель. 
Обобщая представленные данные, 
профессор С.М. Захаренко отме-
тил, что антибиотики необходимо 
применять против конкретных 
микроорганизмов с  учетом кон-
кретных механизмов действия. 
В любом случае надо использовать 
максимум возможностей, предла-
гаемых пробиотической терапией. 
В  соответствии с  Маастрихтским 
соглашением пробиотическая тера-
пия, дополняющая схему лечения 
ИПП и антибиотиками, повышает 
эрадикационную эффективность 
в отношении H. pylori в сочетании 
с  потенциальной возможностью 
уменьшить частоту выраженности 
побочных эффектов. 
Таким образом, для эффективного 
лечения кислотозависимых забо-
леваний органов пищеварения не-
обходимо применять ИПП, анти-
биотикотерапию для эрадикации 
H. pylori, а  также дополнительно 
назначать пробиотики, в частнос-
ти препарат РиоФлора Баланс Нео, 
повышающие частоту эрадикации 
H. pylori и способствующие умень-
шению частоты ААД. 


