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Предисловие

Согласно современным представлениям, язвен-
ная болезнь (ЯБ) – это хроническое полиэтио-
логическое рецидивирующее заболевание гаст-
родуоденальной зоны, патогенез большинства 
случаев которой обусловлен дисбалансом между фак-
торами «агрессии» и факторами «защиты» слизистой 
оболочки желудка и двенадцатиперстной кишки. 
Инфекция Helicobacter pylori и использование  не-
стероидных противовоспалительных препаратов, 
включая аспирин, являются ведущими каузативными 
факторами развития ЯБ. Несмотря на существенные 
успехи, достигнутые в рамках стратегий превенции 
этого заболевания, ЯБ остается распространенной 
патологией верхних отделов ЖКТ, склонной к разви-
тию жизнеугрожающих осложнений. По последним 
оценкам около 8,4% мировой популяции страда-
ет от этого заболевания, что составляет примерно 
650 млн человек. 

В настоящем издании мы постарались отразить 
современные данные о ЯБ желудка и двенадцати-
перстной кишки, включая вопросы ее дефиниции, 
классификации, этиологии и патогенеза, диагности-
ки и лечения. Особое внимание уделено алгорит-
мам ведения пациентов с язвенной болезнью с по-
зиций доказательной медицины и современных 
клинических рекомендаций, регламентированных 
Российской гастроэнтерологической ассоциацией, 
Российским обществом колоректальных хирургов 
и Российским эндоскопическим обществом (2020 г.).

Мы искренне надеемся, что предлагаемое изда-
ние будет полезно не только научным работникам, 
которые занимаются проблемой рассматриваемой 
патологии, но и практическим врачам, а также сту-
дентам, клиническим ординаторам и аспирантам 
в их практической и научной деятельности.

Искренне ваши,
авторы

Список сокращений

ДИ – доверительный интервал

ЖКТ – желудочно-кишечный тракт

ИПП – ингибитор протонной помпы

НПВП –  нестероидные противовоспалительные 
препараты

ОР – относительный риск

ОШ – отношение шансов

ЭТ – эрадикационная терапия

ЯБ – язвенная болезнь
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Дефиниция

 

Язвенная болезнь (ЯБ) – это хроническое полиэти-
ологическое рецидивирующее заболевание гастро-
дуоденальной зоны, патогенез большинства случаев 
которой обусловлен дисбалансом между факторами 
«агрессии» и факторами «защиты» слизистой обо-
лочки желудка и двенадцатиперстной кишки.

В системе международной классификации болез-
ней 10 пересмотра (МКБ-10) ВОЗ диагноз «Язвенная 
болезнь» кодируется в зависимости от локализации 
язвенного дефекта:

• К25 – Язва желудка;

• К26 – Язва двенадцатиперстной кишки.

Сформулированный на сегодняшний день вари-
ант МКБ-11, утвержденный 25 мая 2019 г. страна-
ми – участниками Всемирной ассамблеи здравоох-
ранения ВОЗ, который вступает в действие 1 января 
2022 г., включает в себя диагноз «Язвенная болезнь» 
под следующими кодами:

• DA60 – Язва желудка;

• DA63 – Язва двенадцатиперстной кишки.

Эпидемиология

В последние декады отмечается тенденция к сни-
жению частоты развития ЯБ в популяции, однако это 
заболевание по-прежнему остается широко распро-
страненной патологией органов пищеварения, вы-
зывающей существенные социально-экономические 
потери и отрицательно влияющей на качество жиз-
ни больных. В целом частота развития ЯБ в течение 
жизни варьирует от 5 до 10% в зависимости от пре-
обладания конкретных факторов риска заболева-
ния в популяции. Согласно последнему метаанализу 

Salari N. и соавт. (2021 г.), обобщившему результаты 
21 исследования (788 525 человек в возрасте от 17 до 
82 лет), глобальная распространенность ЯБ составля-
ет 8,4% (95% ДИ: 5-13,7), что соответствует пример-
но 650 млн человек. В свою очередь общемировая 
ежегодная заболеваемость ЯБ составляет 0,1-0,3%. 

В Российской Федерации в 2019 году было заре-
гистрировано 1 188 551 случаев ЯБ, 101 680 (8,5%) 
из которых с диагнозом, установленным впервые 
в жизни. Тренд к снижению распространенности 
данного заболевания также характерен для нашей 
страны (рис. 1). 

Рисунок 1.
Динамика заболеваемости населения России ЯБ желуд-
ка и двенадцатиперстной кишки (данные Министерства 
здраво охранения Российской Федерации)
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ЯБ является заболеванием, склонным к осложнен-
ному течению. Вместе с тем в последнее время от-
метилась тенденция к регрессу осложненных форм 
заболевания. Наиболее частым осложнением ЯБ яв-
ляется кровотечение, регистрируемое с ежегодной 
частотой от 19 до 57 на 100 000 человек (от ≈0,02% до
0,06%). В свою очередь ежегодная частота перфора-
ции – второго по частоте осложнения ЯБ – составляет 
от 4 до 14 случаев на 100 000 человек (от 0,004% до 
0,014%). Показатель летальности при этих ослож-
нениях остается высоким. Согласно крупнейшему 
систематическому обзору Lau J.Y. и соавт. (2011 г.), 
обобщенная летальность после кровотечения со-
ставляет 8,6% (95% ДИ: 5,8-11,4), тогда как после 
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перфорации – 23,5% (95% ДИ: 15,5-31,0). Пожилой 
возраст, сопутствующие заболевания, шоковое со-
стояние и несвоевременное лечение являются важ-
нейшими предикторами повышенной смертности.

Факторы риска

Инфекция Helicobacter pylori (H. pylori) и исполь-
зование нестероидных противовоспалительных 
препаратов (НПВП), включая аспирин, являются 
ведущими каузативными факторами развития ЯБ. 
Показано, что 65% случаев язвенных поражений 
желудка и 80% случаев язвенных поражений двенад-
цатиперстной кишки ассоциировано с инфекцией 
H. pylori. В свою очередь на долю НПВП приходится 
30% случаев язвенных поражений желудка и 15% 
случаев поражений двенадцатиперстной кишки. 
Около 0,1-1% всех случаев ЯБ обусловлено синдро-
мом Золлингера – Эллисона (рис. 2).

Рисунок 2.
Этиоструктура ЯБ желудка и двенадцатиперстной кишки 
(Маев И.В. и др., 2021)

65%80%

ЖелудокДвенадцатиперстная
кишка

15%

30%

1% 1%4%4%

НПВП Другое СЗЭH. pylori

НПВП – нестероидные противовоспалительные препараты,
СЗЭ – синдром Золлингера – Эллисона

Инфекция H. pylori остается доминирующим эти-
ологическим фактором ЯБ во всем мире. Согласно 
последнему систематическому обзору Zamani M. 
и соавт. (2018 г.), 44,3% (95% ДИ: 40,9-47,7) мировой 
популяции инфицировано H. pylori. При этом наибо-
лее высокие показатели распространенности инфек-
ции H. pylori наблюдаются в развивающихся странах, 
превышая 70% популяции (рис. 3). В Российской Фе-
дерации распространенность инфекции H. pylori по 
состоянию на 2019 года составляет 35,3% и имеет 
тенденцию к снижению, наблюдаемую в ряде других 
стран мира (рис. 4). 

Рисунок 3.
Распространенность инфекции H. pylori в мире (Hooi J.K.Y. 
et al., 2017)

Распространенность

Неизвестна

<40%

40-49%

50-69%

>70%

Распространение H. pylori происходит путем пе-
редачи бактерии от человека к человеку без участия 
переносчиков и промежуточных хозяев. В литерату-
ре также описаны случаи контаминации водных ре-
сурсов и пищи как возможного источника инфекции. 
Тем не менее до сих пор однозначно не определе-
но, какие факторы необходимы для обязательного 
заражения и почему не у всех лиц гарантированно 
и быстро возникают воспалительные изменения 
слизистой оболочки. В целом предполагается три ос-
новных пути передачи бактерии: 

•  орально-оральный;
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• фекально-оральный;

•  ятрогенный (во время проведения эндоскопии, 
стоматологических вмешательств и пр.).

Рисунок 4.
Распространенность инфекции H. pylori в Российской Феде-
рации (Bordin D. et al., 2020)

ПФО ПФО – 33% 33%ПФО – 33%
СФО СФО – 41,2% 41,2%СФО – 41,2%

УФО УФО – 32,7% 32,7%УФО – 32,7%

ДВФО ДВФО – – 37,7%37,7%ДВФО – 37,7%

ЦФО ЦФО – – 35,4%35,4%ЦФО – 35,4%

ЮФО ЮФО – – 36,5%36,5%ЮФО – 36,5%

СЗФО СЗФО – – 34,7%34,7%СЗФО – 34,7%

СЗФО – Северо-Западный федеральный округ
ЦФО – Центральный федеральный округ
ЮФО – Южный федеральный округ
ПФО – Приволжский федеральный округ
УФО  – Уральский федеральный округ
СФО  – Сибирский федеральный округ
ДВФО – Дальневосточный федеральный округ

Прием НПВП является второй по частоте причи-
ной развития ЯБ. НПВП могут индуцировать эро-
зивно-язвенные поражения ЖКТ на всем его про-
тяжении от пищевода до прямой кишки, однако 
поражение верхних отделов ЖКТ развивается при-
мерно в 6 раз чаще. Истинная распространенность 
ЯБ, ассоциированной с приемом НПВП, неизвестна 
из-за преимущественно субклинического течения. 
Вместе с тем по некоторым данным эндоскопиче-
ские признаки поражения слизистой оболочки верх-
них отделов ЖКТ различной степени тяжести выяв-
ляются у 30-50% пациентов, принимающих НПВП.

На настоящий момент частота H. pylori-ассоции-
рованных случаев ЯБ продолжает снижаться, тогда 
как распространенность идиопатических язв – расти. 
В целом частота идиопатических случаев варьиру-
ет от 4 до 5% от всей этиоструктуры ЯБ. Крупней-
ший систематический обзор показал, что средняя 
частота идиопатической ЯБ в странах Запада со-
ставляет 5,11%, тогда как в странах Востока – 4,6%. 
Большинство таких форм заболевания могут быть 
индуцированы приемом различных лекарственных 

препаратов (селективные ингибиторы обратного 
захвата серотонина, иммуносупрессоры, противо-
опухолевые препараты, бифосфонаты и др.), эн-
докринопатиями (гиперпаратиреоз, синдром Зол-
лингера – Эллисона), системными заболеваниями 
(саркоидоз, болезнь Крона, системный мастоцитоз 
и др.), «стрессорными» нозологиями (крупные трав-
мы, сепсис, оперативные вмешательства и др.), раз-
личными инфекционными агентами на фоне ском-
прометированного иммунитета. 

На популяционном уровне выявлен целый ряд 
факторов риска ЯБ. Так, распространенность заболе-
вания несколько выше у мужчин, а также лиц с отяго-
щенным анамнезом по ЯБ. Помимо этого, заболева-
емость растет с возрастом, большинство случаев ЯБ 
приходится на диапазон от 25 до 64 лет. В крупном 
популяционном исследовании с периодом наблю-
дения более 10 лет были выявлены следующие неза-
висимые предикторы развития ЯБ: психологический 
стресс (ОШ: 1,12; 95% ДИ: 1,01-1,23), низкий социо-
экономический статус (ОШ: 1,29; 95% ДИ: 1,02-1,62), 
а также табакокурение (ОШ: 2,91; 95% ДИ: 1,38-6,16). 
Недавнее полногеномное ассоциативное исследо-
вание Wu Y. и соавт. (2021 г.) продемонстрировало 
наличие 8 независимых локусов предрасположенно-
сти к ЯБ (MUC1, MUC6, FUT2, PSCA, ABO, CDX2, GAST 
и CCKBR). Функциональная роль большинства дан-
ных вариаций заключается в предрасположенности 
к инфицированию H. pylori, индивидуализации отве-
та на колонизацию, влиянии на механизмы желудоч-
ной секреции и моторики.

Классификация

Общепринятой классификации ЯБ не существует. 
В клинической практике ЯБ классифицируют в зави-
симости от связи с инфекцией H. pylori, выделяя ЯБ, 
ассоциированную и не ассоциированную с H. pylori. 
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Помимо этого, ЯБ классифицируют по локализации 
и проекции поражения, по диаметру язвенных де-
фектов, а также по характеру клинического течения 
заболевания. При формулировке диагноза указыва-
ется наличие осложнений ЯБ (в том числе и анамне-
стических): кровотечения, прободения, пенетрации, 
рубцово-язвенного стеноза, а также характер опера-
тивных вмешательств, если они проводились.

Классификация ЯБ по локализации:

• Язвы желудка

• Язвы двенадцатиперстной кишки

• Сочетанные язвы

Классификация ЯБ по проекции поражения же-
лудка и двенадцатиперстной кишки:

• малая кривизна;

• большая кривизна;

• передняя стенка;

• задняя стенка.

Классификация по диаметру язв:

• малые (до 0,5 см);

• средние (0,6-1,9 см);

• большие (2,0-3,0 см);

• гигантские (более 3,0 см).

Классификация ЯБ по характеру клинического те-
чения заболевания:

• острое течение (впервые выявленная язва);

•  хроническое течение – с редкими обострени-
ями (1 раз в 2-3 года), с ежегодными обостре-
ниями, с частыми обострениями (2 раза в год 
и чаще).

Этиология и патогенез

В основе формирования ЯБ, ассоциированной 
с инфекцией H. pylori, лежит непосредственная ко-
лонизация микроорганизмом слизистой оболочки 

гастродуоденальной зоны. Инфицирование приво-
дит к развитию хронического активного гастрита 
различной тяжести у всех инфицированных лиц. На 
фоне гастрита повышается риск развития других 
H. pylori-ассоциированных заболеваний, включая ЯБ.
В целом, для H. pylori-позитивных пациентов риск 
развития ЯБ в течение жизни составляет 10-20%. 

Вариабельность локализации H. pylori-ассоцииро-
ванной ЯБ на фоне хронического гастрита обуслов-
лена различными вирулентными и патогенными 
свойствами бактериального штамма, генетически-
ми особенностями макроорганизма и средовыми 
факторами. Так, при формировании антрального 
гастрита, который развивается примерно у 15% ин-
фицированных, происходит повышение продукции 
гастрина и снижение синтеза соматостатина, опо-
средуя усиление секреции соляной кислоты в желуд-
ке. На этом фоне избыточное количество соляной 
кислоты, попадая в просвет двенадцатиперстной 
кишки, в условиях относительного дефицита панк-
реатических бикарбонатов способствует прогрес-
сированию дуоденита и обусловливает появление 
в двенадцатиперстной кишке участков желудочной 
метаплазии (перестройки эпителия дуоденальной 
слизистой оболочки по желудочному типу), которые 
подвергаются колонизации Н. pylori. В дальнейшем 
это является базисом формирования ЯБ с локализа-
цией в двенадцатиперстной кишке. В свою очередь 
ЯБ желудка развивается на фоне пангастрита, ассо-
циированного со снижением продукции соляной 
кислоты и альтерацией протективных функций сли-
зистой, индуцированных факторами вирулентности 
Н. pylori (рис. 5).

НПВП могут индуцировать эрозивно-язвенные 
поражения ЖКТ на всем его протяжении от пище-
вода до прямой кишки, однако поражение верхних 
отделов ЖКТ развивается примерно в 6 раз чаще. 
Истинная распространенность ЯБ, ассоциированной 
с приемом НПВП, неизвестна, из-за преимуществен-
но субклинического течения. Вместе с тем по некото-
рым данным эндоскопические признаки поражения 
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слизистой оболочки верхних отделов ЖКТ различ-

ной степени тяжести выявляются у 30-50% пациен-

тов, принимающих НПВП.

Рисунок 5.

Концепция патогенеза ЯБ, ассоциированной с H. pylori 
(Chan F.K., Leung W.K., 2002)
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Патогенез НПВП-индуцированной ЯБ основан на 

главном механизме действия данных лекарствен-

ных средств – снижении синтеза протективных про-

стагландинов слизистой (PGE2 и PGI2) в результате 

блокады фермента циклооксигеназы – ключевого 

фермента метаболизма арахидоновой кислоты – 
предшественника простагландинов. Цитопротектив-
ный эффект простагландинов связан с несколькими 
механизмами, которые отличны у простагландинов 
PGE2 и PGI2. Так, первые реализуют свое цитопротек-
тивное действие через подавление синтеза соляной 
кислоты и увеличение продукции слизи и бикарбо-
натов. Вторые – через стимуляцию кровообращения 
в слизистой, стабилизацию мембран тучных клеток 
и лизосом, подавление продукции свободных ради-
калов и ферментов нейтрофилами, а также через 
регуляцию деятельности эпителия сосудов. 

Подавление активности циклооксигеназы на 
фоне применения НПВП приводит к изменению ме-
таболизма арахидоновой кислоты, переключая его 
с простагландинового на липооксигеназный путь, 
сопровождающийся выработкой лейкотриенов 
(в частности, лейкотриена В4). Лейкотриены вызы-
вают воспаление и ишемию тканей, что ведет к до-
полнительному повреждению слизистой. 

Локальный токсический эффект НПВП, имею-
щий особое значение в течение самых первых дней 
приема препаратов, связан в первую очередь с не-
посредственным влиянием на слизистую противо-
воспалительных средств как слабых органических 
кислот с константой ионизации pKa в диапазоне 3-5. 
Выраженность эффекта в данном случае зависит от 
растворимости и рКа конкретного НПВП. Под дей-
ствием НПВП гидрофобность слизистой снижается 
и данные ксенобиотики становятся способны про-
никать (посредством диффузии) через фосфолипид-
ную мембрану в цитоплазму эпителиальных клеток 
СОЖ, где они ионизируются при высоких значениях 
рН и накапливаются в больших концентрациях, что 
приводит к повреждению клеток.

Сопутствующая инфекция H. pylori как минимум 
в 1,5 раза повышает риск развития ЯБ при приме-
нении НПВП. Помимо данного микроорганизма, на 
риск развития мультиплицируют и другие значимые 
факторы, включая возраст пациента, наличие ос-
ложненного течения заболеваний ЖКТ в анамнезе, 
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сопутствующее применение ряда других лекарствен-
ных препаратов и др. (табл. 1).

Таблица 1.
Факторы риска НПВП-индуцированной ЯБ (Melcarne L. et al., 
2016)

Фактор риска Относительный 
риск

Осложненная язвенная болезнь в анамнезе 13,5

Использование нескольких НПВП 9

Высокие дозы НПВП 7

Сопутствующее использование антикоагулянта 12,7

Неосложненная язвенная болезнь в анамнезе 6,1

Сопутствующее проведение гемодиализа 5,8

Сопутствующее использование низких доз
ацетилсалициловой кислоты

5,6

Инфекция H. pylori 3,5

Возраст более 65 лет 3,5

Сопутствующее использование селективных
ингибиторов обратного захвата серотонина

6,33

Сопутствующее использование глюкокортикоидов 2,2

Главным элементом ульцерогенеза у пациен-
тов с синдромом Золлингера – Эллисона является 
гипергастринемия и ассоциированная с ней гипер-
продукция соляной кислоты париетальными клетка-
ми желудка. Этиопатогенез других идиопатических 
язв, как правило, ассоциирован с опосредованной 
гиперсекрецией соляной кислоты, ишемией слизи-
стой, воспалительно-деструктивными поражениями 
слизистой в рамках системных заболеваний.

Клиническая картина и диагностика

Ведущим симптомом в клинической картине 
больных с обострением ЯБ является абдоминальная 
боль. При ЯБ желудка ноющие, тупые боли, появля-
ются сразу после приема пищи. В свою очередь при 
ЯБ двенадцатиперстной кишки боли, как правило, 
приступообразные, периодические спастические, 

режущего характера, возникающие через 1,5-4 часа 
после приема пищи (табл. 2). Диспепсический син-
дром (рвота, тошнота, отрыжка, нарушения стула) 
у больных ЯБ встречается значительно реже. Стоит 
отметить, что у пациентов пожилого возраста кли-
нические признаки заболевания могут полностью 
отсутствовать. 

При НПВП-индуцированной ЯБ в большинстве 
случаев у пациентов отсутствуют какие-либо жало-
бы. В то же время у 40% пациентов возможно разви-
тие диспепсии, отрыжки воздухом, вздутия живота, 
эпигастрального дискомфорта или изжоги. Однако 
эти симптомы носят неспецифический характер и не 
могут рассматриваться в качестве надежных предик-
торов эрозивно-язвенных поражений ЖКТ.

При обострении ЯБ нередко отмечается похуда-
ние, поскольку, несмотря на сохраненный, а иногда 
даже повышенный аппетит, больные ограничивают 
себя в еде, опасаясь усиления болей. Типичными для 
ЯБ являются сезонные (весной и осенью) периоды 
усиления болей и диспепсических симптомов. 

Таблица 2.
Характеристика абдоминальной боли у больных ЯБ 
(Маев И.В. и др., 2015)

Критерии ЯБ желудка ЯБ двенадцатиперстной 
кишки

Характер 
болей

Ноющие, тупые боли, 
сразу после приема пищи

Приступообразные, 
спастические, 

режущего характера, 
периодические боли

Зависимость 
от еды

Ранние боли, возникающие 
через 10-15 мин. после еды 
с последующим усилением 

через 1-1,5 часа

Поздние боли, через 
1,5-4 часа после приема 

пищи, ночные 
и «голодные» боли

Эндоскопическое исследование верхних отделов 
ЖКТ в настоящее время является «золотым» стан-
дартом диагностики ЯБ и рекомендуется всем паци-
ентам с подозрением на наличие этого заболевания 
(при отсутствии противопоказаний). Эндоскопиче-
ское исследование позволяет верифицировать нали-
чие язвенного дефекта, уточняет его локализацию, 
форму, размеры, глубину, состояние дна и краев 
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язвы, позволяет выявить признаки пенетрации, 
рубцовой деформации и стенозирования просвета 
органа. При острой стадии хронической ЯБ дефект 
чаще овальной формы, с четкими краями, дно его 
покрыто налетом фибрина, а вокруг отмечается ги-
перемированный воспалительный вал (рис. 6). В слу-
чае локализации язвы в желудке практически во всех 
случаях рекомендуется проводить множественную 
щипцовую биопсию из краев язвенного дефекта 
с последующим патоморфологическим исследова-
нием, позволяющим исключить злокачественный ха-
рактер язвенного поражения. 

Рисунок 6.
Эндоскопическая картина язвенного дефекта двенадцати-
перстной кишки (Chan F.K.L., Lau J.Y.W., 2020)

Рентгенологическое исследование с барием по-
зволяет выявить около 70-80% язв с локализацией 
в двенадцатиперстной кишке, а при двойном кон-
трастировании (воздух + барий) чувствительность 
метода возрастает до 90%. При рентгенологическом 
исследовании обнаруживается прямой признак ЯБ – 
«ниша» на контуре или на рельефе слизистой обо-
лочки и косвенные признаки заболевания (местный 
циркулярный спазм мышечных волокон на проти-
воположной по отношению к язве стенке желудка 
в виде «указующего перста», конвергенция складок 
слизистой оболочки к «нише», рубцово-язвенная де-
формация желудка и луковицы двенадцатиперстной 
кишки). В настоящее время данный метод главным 

образом рекомендован при невозможности прове-
дения эндоскопического исследования. 

С учетом значимой этиологической роли инфек-
ции Н. рylori в генезе ЯБ, всем больным рекомен-
дуется проведение тестирования на наличие ми-
кроорганизма. В соответствии с рекомендациями 
согласительного совещания Маастрихт V (2016 г.) 
оптимальными тестами первичной диагностики 
инфекции H. pylori служат 13С-дыхательный уреаз-
ный тест и определение антигена H. pylori в кале. 
Так, согласно последнему Кокрейновскому обзору 
и метаанализу, чувствительность 13С-дыхательного 
уреазного теста составляет 94% (95% ДИ: 0,89-0,97), 
а определения антигена H. pylori в кале – 83% (95% 
ДИ: 0,73-0,90) при фиксированной специфичности 
в 90%. Контроль эрадикации необходимо прово-
дить через 4-6 недель после окончания лечения.

При идиопатических формах ЯБ требуется углу-
бленный диагностический поиск, включающий 
детальный сбор лекарственного анамнеза (для 
исключения лекарственно-индуцированных язв), 
определение уровня гастрина, CgA (для исключения 
синдрома Золлингера – Эллисона), уровень кальция, 
фосфора, паратгормона (для исключения гиперпа-
ратиреоза), биопсию слизистой оболочки желудка 
и/или двенадцатиперстной кишки (для исключения 
саркоидоза и болезни Крона).

Лечение

Целями терапии ЯБ являются: быстрое купирова-
ние абдоминальной боли и диспепсических прояв-
лений заболевания, заживление язвенного дефекта, 
эрадикация H. pylori и борьба с осложнениями (в слу-
чае их наличия). 

Согласно рекомендациям Российской гастроэнте-
рологической ассоциации, лечение ЯБ должно быть 
комплексным и включать в себя не только назначе-
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ние лекарственных препаратов, но и проведение ши-
рокого круга различных мероприятий: диетическое 
питание, прекращение курения и злоупотребления 
алкоголем, отказ от приема препаратов, обладаю-
щих ульцерогенным действием, нормализацию ре-
жима труда и отдыха, санаторно-курортное лечение.

Пациенты с неосложненным течением ЯБ подле-
жат консервативному лечению, которое в превалиру-
ющем большинстве случаев проводится амбулаторно.

Диетотерапия
Лечебное питание является значительной и обя-

зательной составляющей противоязвенного лече-
ния. Диетотерапия должна учитывать фазу течения 
заболевания (острая, подострая, неполной ремис-
сии), локализацию язвенного дефекта и наличие 
осложнений и сопутствующей патологии. В острой 
фазе ЯБ с болевым синдромом назначают строгую 
щадящую диету на первые 3-5 суток. Данная диета 
предусматривает исключение слишком горячих и хо-
лодных блюд и прием пищи в жидком, желеобраз-
ном и кашицеобразном виде. В подострой фазе ЯБ на 
следующие 4-7 суток переходят на стандартный ва-
риант диеты с механическим и химическим щажени-
ем. Отличие от диеты 1а заключается в постепенном 
увеличении содержания основных пищевых веществ 
и калорийности рациона. Пища готовится в пюреоб-
разном виде, мясо и рыбу готовят в виде фрикаде-
лек, котлет и кнеделей. При наличии положительной 
клинической динамики возможен быстрый переход 
на основной вариант стандартной диеты.

Всем пациентам с ЯБ рекомендуется дробное пи-
тание для достижения функционального щажения 
желудка. Оптимальный ритм приема пищи – каж-
дые 3-4 часа, небольшими порциями. Восстановле-
ние защитных свойств слизистой оболочки желудка 
и двенадцатиперстной кишки можно стимулировать 
путем повышения белкового рациона (до 100-120 г), 
приема минеральных вод и витаминов. Белки вы-
сокой биологической ценности могут не только 
ускорить процессы репарации, эпителизации и руб-

цевания язвенного дефекта, но и частично инактиви-
ровать агрессивные компоненты желудочного сока 
путем связывания с соляной кислотой и пепсином. 

Ингибиторы протонной помпы
Антисекреторная терапия с применением инги-

биторов протонной помпы (ИПП) является основной 
тактикой лечения язвенной болезни желудка и две-
надцатиперстной кишки, а также профилактики ее 
осложнений. Еще в 1990 г. Burget W. и соавт. опубли-
ковали данные метаанализа 300 работ, на основании 
которого пришли к заключению, что язвы желудка 
и двенадцатиперстной кишки рубцуются почти во 
всех случаях, если в течение суток удается поддержи-
вать рН внутрижелудочного содержимого >3 около 
18 часов в сутки. Согласно одному из последних ме-
таанализов, ИПП достоверно эффективнее плацебо 
в рамках достижения рубцевания язвенного дефек-
та (ОШ 5,22; 95% ДИ: 4,00-6,80) и снижения риска по-
вторного кровотечения при осложненном течении 
заболевания (ОШ 0,57; 95% ДИ: 0,44-0,73). Пациен-
там с обострением ЯБ с целью достижения заживле-
ния язв рекомендуется назначение ИПП в течение 
4-6 недель.

Больным ЯБ с признаками активного язвенного 
кровотечения рекомендуется внутривенное введе-
ние ИПП. При этом одномоментно болюсно внутри-
венно вводится 80 мг эзомепразола (или аналогов 
в эквивалентных дозировках) с последующей непре-
рывной внутривенной инфузией этого препарата 
(в дозе 8 мг в час) в течение 72 часов. Согласно одно-
му из последних метаанализов, внутривенное при-
менение ИПП способствует значительному сниже-
нию риска повторных кровотечений (ОШ 2,24; 95% 
ДИ: 1,02-4,90). 

Гастропротекторы
Согласно последним клиническим рекомендаци-

ям Российской гастроэнтерологической ассоциации, 
Российского общества колоректальных хирургов 
и Российского эндоскопического общества по диа-
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гностике и лечению ЯБ (2020 г.), пациентам с обостре-
нием этого заболевания с целью ускорения сроков 
заживления язв и улучшения качества образующего-
ся рубца рекомендуется применение гастропротек-
тора ребамипида. Основным механизмом действия 
ребамипида является регуляция синтеза эндогенных 
простагландинов и опосредованное увеличение ско-
рости заживления эрозивно-язвенных дефектов сли-
зистой. Таким образом, ребамипид целесообразно 
использовать как в рамках лечения H. pylori-ассоци-
ированной формы ЯБ, так и НПВП-индуцированной. 
Эффективность ребамипида при лечении ЯБ была 
подтверждена несколькими рандомизированны-
ми контролируемыми исследованиями. Ребамипид 
широко применяется в странах Азии в комбинации 
с ИПП для лечения артифициальных (ятрогенных) 
язв желудка, возникающих после эндоскопической 
диссекции подслизистого слоя, проводимого при 
аденомах желудка с высокой или низкой степе-
нью интраэпителиальной неоплазии или умеренно 
дифференцированной карциноме желудка, лока-
лизованной в слизистой оболочке. В метаанализе 
Wang J. и соавт. (2014 г.), обобщившем результаты 
6 исследований (724 пациента), было продемонстри-
ровано, что комбинированная терапия ИПП с реба-
мипидом значительно ускоряет процесс эпителиза-
ции язвенного дефекта в сравнении с монотерапией 
ИПП (ОШ 2,40; 95% ДИ: 1,68-3,44). В метаанализе 
Zhang S. и соавт. (2013 г.), объединившем результаты 
15 рандомизированных контролируемых исследо-
ваний (965 пациентов), была продемонстрирована 
достоверная эффективность ребамипида в сравне-
нии с плацебо при лечении НПВП-индуцированных 
повреждений верхних отделов ЖКТ (ОШ 1,55; 95% 
ДИ: 1,02-2,36; p=0,04).

Препараты висмута (висмута трикалия дицитрат) 
адсорбируют пепсин, повышают уровень эндоген-
ных простагландинов и качество желудочной сли-
зи, препятствуют деградации слизи под действием 
пепсина, что сохраняет эпидермальный фактор 
роста, необходимый для полноценной репарации 

язвенных дефектов, депонирует его в зоне язвы. 
Согласно последним отечественным рекомендаци-
ям, применение висмута трикалия дицитрата при 
ЯБ предлагается в качестве меры оптимизации схем 
эрадикации H. pylori. 

Эрадикация инфекции H. pylori
Неотъемлемой частью лечения пациентов 

с H. pylori-ассоциированной ЯБ является эрадикаци-
онная терапия (ЭТ) инфекции. Только такая тактика 
позволяет избежать рецидива ЯБ в долгосрочной 
перспективе после рубцевания язвенного дефекта. 
Согласно Кокрейновскому обзору и метаанализу, 
ЭТ инфекции H. pylori у инфицированных пациен-
тов снижает риск рецидива язвенной болезни две-
надцатиперстной кишки (ОР 0,20; 95% ДИ: 0,15-0,26) 
и желудка (ОР 0,31; 95% ДИ: 0,22-0,45) в сравнении 
с плацебо. В другом метаанализе, обобщившем ре-
зультаты 5 рандомизированных контролируемых ис-
следований в популяции пациентов с ЯБ, осложнен-
ной перфорацией, было продемонстрировано, что 
ЭТ значительно снижает риск рецидива заболевания 
в течение года после ушивания дефекта (ОР: 1,49; 
95% ДИ: 1,10-2,03). 

В соответствии с консенсусом Маастрихт V (2016 г.), 
выбор схемы ЭТ основывается на сведениях о рас-
пространенности резистентных штаммов H. pylori 
к кларитромицину и метронидазолу (включая двой-
ную устойчивость к этим препаратам) в конкретном 
регионе мира (табл. 3). В регионах с низким уровнем 
резистентности к кларитромицину (<15%) тройная 
терапия (ИПП + кларитромицин + амоксициллин) рас-
сматривается в качестве терапии первой линии и мо-
жет назначаться эмпирически, а висмут-содержащая 
квадротерапия является альтернативной. В регионах 
с высокой резистентностью к кларитромицину (бо-
лее 15%) рекомендуется применение классической 
квадротерапии с препаратами висмута или квадро-
терапии без препаратов висмута («одновременная» 
терапия). Согласно недавнему метаанализу Андрее-
ва Д.Н. и соавт. (2020 г.), целью которого явилась си-
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стематизация данных о резистентности H. pylori к ан-
тибактериальным препаратам в России за последние 
10 десять лет, резистентность микроорганизма 
к кларитромицину составила 10,39% (95% ДИ: 7,103-
14,219), метронидазолу – 33,95% (95% ДИ: 15,329-
55,639), амоксициллину – 1,35% (95% ДИ: 0,281-3,202), 
левофлоксацину – 20,0% (95% ДИ: 12,637-28,574), те-
трациклину – 0,98% (95% ДИ: 0,353-2,163), а двойная 
резистентность к кларитромицину и метронидазо-
лу зарегистрирована в 2,37% (95% ДИ: 1,136-4,345) 
(табл. 4). Полученные результаты свидетельствуют, 
что устойчивость H. pylori к кларитромицину в Рос-
сии не превышает регламентированный консенсусом 
Масстрихт V порог в 15%, что позволяет рассматри-
вать тройную схему с кларитромицином в качестве 
терапии I линии, что согласуется с позицией Россий-
ской гастроэнтерологической ассоциации (2020 г.). 
Вместе с тем для достижения максимальной эффек-
тивности лечения при использовании классической 
тройной терапии и нивелирования риска дальней-
шей прогрессии кларитромициновой резистентно-
сти в России целесообразно использовать методы ее 
оптимизации. Так, Российская гастроэнтерологиче-
ская ассоциация (2018 г.) рекомендует использовать 
в качестве терапии первой линии стандартную трой-
ную терапию, применяя дополнительные меры по 
повышению ее эффективности:

•  подробное инструктирование пациента и кон-
троль за точным соблюдением назначенного 
режима приема лекарственных средств;

•  пролонгация курса до 14 дней;

•  назначение дважды в день повышенной дозы 
ИПП (удвоенной по сравнению со стандартной);

•  использование ИПП последних поколений (ра-
бепразол и эзомепразол);

•  добавление к стандартной тройной терапии 
висмута трикалия дицитрата (240 мг 2 раза 
в сутки);

•  добавление к стандартной тройной терапии ци-
топротектора ребамипида (100 мг 3 раза в сутки);

•  добавление к стандартной тройной терапии 
пробиотика с доказанной эффективностью 
в рамках контролируемых исследований.

Таблица 3.

Схемы эрадикационной терапии инфекции H. pylori, регла-
ментированные консенсусом Маастрихт V в зависимости 
от уровня региональной резистентности к антибактериаль-
ным препаратам (Malfertheiner P. et al., 2016)

Низкая резистентность к кларитромицину (<15%)

Первая 
линия

Тройная терапия 
с кларитромицином

Висмут-содержащая 
квадротерапия

Вторая 
линия

Висмут-содержащая 
квадротерапия

Фторхинолон-содержащая 
тройная/квадротерапия

Высокая резистентность к кларитромицину (>15%)

Низкая рези-
стентность

к метронида-
золу

Низкая двойная 
резистентность (<15%)

Высокая 
двойная 

резистент-
ность (>15%)

Первая 
линия

Тройная 
терапия 

с метронида-
золом

Висмут-
содержащая 

квадро-
терапия

Квадроте-
рапия без 

препаратов 
висмута

Висмут-
содержащая 

квадро-
терапия

Вторая 
линия

Висмут-содер-
жащая квадро-

терапия

Фторхино-
лон-содержа-
щая тройная/

квадро терапия

Висмут-содер-
жащая квадро-

терапия 

Фторхино-
лон-содержа-
щая тройная/

квадро терапияФторхино-
лон-содержа-
щая тройная/

квадро терапия

Фторхино-
лон-содержа-
щая тройная/

квадро терапия

Таблица 4.

Резистентность H. pylori в Российской Федерации: метаанализ 
исследований за последние 10 лет (Андреев Д.Н. и др., 2020)

Антибактериаль-
ный препарат

Показатель
резистентности

Показатель
гетерогенности

Кларитромицин 10,39% (95% ДИ: 7,103-14,219) I2 = 61,29%

Метронидазол 33,95% (95% ДИ: 15,329-55,639) I2 = 96,46%

Амоксициллин 1,35% (95% ДИ: 0,281-3,202) I2 = 54,64%

Левофлоксацин 20,0% (95% ДИ: 12,637-28,574) I2 = 82,17%

Тетрациклин 0,98% (95% ДИ: 0,353-2,163) I2 = 0,00%

Кларитромицин + 
метронидазол

2,37% (95% ДИ: 1,136-4,345) I2 = 29,49%
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Обоснованность концепции о необходимости бо-
лее мощной антисекреторной терапии для повыше-
ния эффективности ЭТ нашла свое отражение и в по-
следнем метаанализе McNicholl A.G. и соавт. (2012 г.), 
включавшем 35 исследований (5998 пациентов). Дан-
ная работа показала достоверные преимущества бо-
лее мощных в плане антисекреторного эффекта эзо-
мепразола и рабепразола над ИПП первых генераций 
в схемах ЭТ на 4,7% и 4,1% соответственно (ОШ 1,32 
(95% ДИ: 1,01-1,73) и 1,21 (95% ДИ: 1,02-1,42) соот-
ветственно). Рабепразол и эзомепразол отличаются 
от других ИПП минимальной зависимостью от фено-
типически детерминированных вариантов печеноч-
ного метаболизма, обладая более предсказуемым 
антисекреторным эффектом. Более выраженное ан-
тисекреторное действие ИПП последних поколений 
определяет значимое повышение эффективности 
схем эрадикационной терапии за счет различных 
факторов, среди которых наиболее важным можно 
признать повышение устойчивости кларитромицина 
и амоксициллина при слабокислых значениях рН.

Эффективность использования в схемах ЭТ висму-
та трикалия дицитрата и цитопротектора ребамипи-
да была продемонстрирована в недавних крупных 
метаанализах, опубликованных в 2019 году. Препа-
раты висмута достоверно повышают эффективность 
эрадикации (ОШ 1,83; 95% ДИ: 1,57-2,13; p<0,001). 
В свою очередь добавление ребамипида в схемы 
эрадикации достоверно повышает эффективность 
лечения (ОШ 1,753; 95% ДИ: 1,312-2,343; p<0,001). 
Дополнительным преимуществом ребамипида, ак-
туализирующим его применение в постэрадикаци-
онный период, является эффективность препарата 
в рамках редукции воспалительных изменений сли-
зистой оболочки желудка, которые могут сохранять-
ся даже после успешной эрадикации H. pylori. Данное 
свойство было продемонстрировано в нескольких 
исследованиях с большим периодом наблюдения.

В настоящий момент адъювантная терапия 
с включением пробиотиков в стандартные схемы 
эрадикации представляется многообещающим на-

правлением оптимизации протоколов лечения и ак-
тивно изучается. Действительно, в некоторых ра-
ботах была показана антагонистическая роль ряда 
пробиотиков по отношению к H. pylori как in vitro, 
так и in vivo. Согласно последнему метаанализу, 
обобщившему результаты 40 исследований, пробио-
тики достоверно повышают эффективность эради-
кации (ОШ 1,140; 95% ДИ: 1,101-1,180) и способству-
ют снижению частоты побочных явлений (ОШ 0,470; 
95% ДИ: 0,391-0,565). Вместе с тем стоит отметить, 
что нередко в таких метааналитических работах 
производится оценка эффективности весьма гете-
рогенных штаммов микроорганизмов, а также раз-
ных дозировок и режимов использования, которые 
вероятно несравнимы, что является систематиче-
ской ошибкой, не позволяющей объективизировать 
результаты и экстраполировать их на клиническую 
практику. Изученными в схемах эрадикационной 
терапии в рамках рандомизированных контроли-
руемых исследований пробиотиками, доступными 
на территории России, являются также препараты, 
содержащие Saccharomyces boulardii и Lactobacillus 
reuteri DSMZ 17648, Lactobacillus rhamnosus GG, а так-
же некоторые мультиштаммовые пробиотики. 

Эрадикационная терапия приводит к качествен-
ным и количественным негативным изменениям 
микробиома кишечника, снижая бактериальное 
разнообразие, уменьшая абсолютное количество 
представителей Bifi dobacteria, Lactobacilli, а также 
бутират-продуцирующих микроорганизмов. Исходя 
из этих данных достаточно перспективным пред-
ставляется включение масляной кислоты (бутирата) 
в состав схем ЭТ. Экспериментальные данные свиде-
тельствуют, что масляная кислота и ее производные 
способны ингибировать рост H. pylori и оказывать 
деструктивное действие на клеточную оболочку 
микроорганизма. В свою очередь в некоторых кли-
нических исследованиях отмечено, что сочетанное 
применение масляной кислоты со стандартной трой-
ной схемой ЭТ приводит к повышению комплаент-
ности пациентов к лечению за счет улучшения про-
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филя безопасности терапии. Недавний метаанализ 
Андреева Д.Н. и соавт. (2021 г.) продемонстрировал, 
что добавление масляной кислоты в схемы эрадика-
ционной терапии достоверно повышает эффектив-
ность эрадикации (ОШ 5,355; 95% ДИ: 3,504-8,184; 
p<0,001) (рис. 7). Обобщенная эффективность эра-
дикации в группах с масляной кислотой составила 
90,23% (95% ДИ: 86,734-93,069), тогда как в группах 
сравнения – 65,69% (95% ДИ: 60,441-70,669). Помимо 
этого, добавление масляной кислоты в схемы ЭТ до-
стоверно снижает риск развития диареи (ОШ 0,225; 
95% ДИ: 0,0923-0,549; p=0,001) и вздутия живота 
(ОШ 0,357; 95% ДИ: 0,155-0,818; p=0,015) к концу пер-
вой недели лечения, а также риск горечи во рту на 
фоне лечения (ОШ 0,30; 95% ДИ: 0,107-0,842; p=0,022) 
к концу второй недели лечения. Таким образом, по 
всей видимости, увеличение эффективности эра-
дикации H. pylori при включении в состав схем эра-
дикационной терапии масляной кислоты в первую 
очередь обусловлено повышением комплаентности 
пациентов к лечению за счет улучшения профиля 
безопасности терапии.

Рисунок 7.
Эффективность включения масляной кислоты в схемы ЭТ: 
метаанализ (Андреев Д.Н. и др., 2021)
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Отдельно стоит отметить, что во всех исследова-
ниях, включенных в вышеупомянутый метаанализ, 
в качестве препарата масляной кислоты использо-

вался Закофальк (Др. Фальк Фарма ГмбХ, Германия). 
Активность масляной кислоты в препарате Зако-
фальк усиливается присутствием инулина, который 
обладает способностью стимулировать рост физи-
ологической кишечной флоры и вносит свой вклад 
в эндогенную продукцию масляной кислоты. Такое 
взаимное потенцирование пребиотических эффек-
тов особенно актуально, учитывая тот факт, что ЭТ 
приводит к дисбиотическим изменениям микробио-
ма кишечника, уменьшая абсолютное количество 
представителей Bifi dobacteria, Lactobacilli, а также 
бутират-продуцирующих микроорганизмов.

Хирургическое лечение
Пациентов с осложненными формами ЯБ желудка 

и двенадцатиперстной кишки (кровотечение, пер-
форация и др.) рекомендуется госпитализировать 
с целью решения вопроса об оперативном лечении 
в стационар хирургического профиля. В случае язвен-
ного кровотечения проведение эзофагогастродуоде-
носкопии с целью верификации источника крово-
течения и выполнения эндоскопического гемостаза 
рекомендуется проводить в первые 2 часа после го-
спитализации. Своевременное и правильное эндо-
скопическое пособие позволяет достичь устойчивого 
гемостаза в 89-92% случаев. Пациентам с перфора-
цией язвы желудка и/или двенадцатиперстной киш-
ки рекомендуется проведение экстренной операции 
с целью ликвидации перфорационного отверстия.
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