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Изучены возможности применения препарата висмута для эрадикации 

Helicobacter pylori в 4-компонентных схемах, с целью заживления язвен-

ных дефектов желудка и двенадцатиперстной кишки, терапии функцио-

нальной диспепсии, защиты эпителия от прогрессирования гастрита и 

лечения синдрома раздраженного кишечника с преобладанием диареи.
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Протеомное исследование китайских ученых продемон-

стрировало влияние висмута на ряд белков Hp, сопровождав-

шееся 8-кратным снижением активности протеиназ бактерий, 

что вместе с модуляцией клеточного окислительного стресса 

и интерференции с никелевым гомеостазом рассматривалось 

как ключевые процессы, лежащие в основе молекулярного 

механизма действия висмута против Hp [8].

Идея применения комбинации препарата висмута, тетра-

циклина и метронидазола для эрадикации Hp принадлежит 

австралийским ученым T. Borody и соавт. [9]. Авторы назна-

чали препарат висмута (по 120 мг 4 раза в день), тетрациклин 

(по 500 мг 4 раза в день в течение 28 дней) и метронидазол 

(по 200 мг 4 раза в день в течение 14 дней) и добились эради-

кации у 94 из 100 пациентов. Эти же исследователи наряду 

с коллегами из Нидерландов предложили сочетать 3 указан-

ные препарата с ингибитором протонной помпы (ИПП). Эта 

схема получила название квадротерапии [10, 11].

Рост резистентности Hp к кларитромицину [12] значи-

тельно повысил внимание к квадротерапии, при которой эф-

фективность эрадикации определялась на уровне 90% в США, 

Европе и Азии [13–15]. Результатом стало включение квадро-

терапии в качестве терапии 1-й линии в ряд Маастрихтских 

консенсусов [16].

Следующим шагом в использовании висмута для эради-

кации Hp стала работа с участием D. Graham [17], в которой 

предложена схема: висмут + тройная терапия. Первыми по-

добный подход предприняли итальянские авторы в 1996 г. 

[18]; эффективность эрадикации Hp при этом составила 90%. 

Далее последовали сообщения из Европы, Тайланда, Турции, 

Китая [19–22], в которых эффективность эрадикации была на 

уровне 85–95%. 

В России первые работы, подчеркнувшие целесообраз-

ность схемы висмут + тройная терапия, принадлежат Н.М. 

Хомерики, С.Г. Хомерики [23], Э.П. Яковенко и соавт. [24]. 

В соответствии с официальными рекомендациями Россий-

ской гастроэнтерологической ассоциации (РГА), добавле-

ние висмута к тройной терапии повышает эффективность 

эрадикации Hp, позволяя преодолеть их резистентность к 

антибиотикам, а также вследствие синергизма действия ле-

карственных препаратов [25].

РОЛЬ ПРЕПАРАТОВ ВИСМУТА В ЛЕЧЕНИИ ЯЗВЕННОЙ БОЛЕЗНИ
Эффективность препаратов висмута в лечении язвен-

ной болезни документирована в ряде плацебоконтролируе-

мых исследований. В 1977 г. G. Coughlin и соавт. показали 

[26], что ВТД через 4 нед обеспечивает рубцевание язв две-

Соли висмута используются в медицине более 300 лет. 

Первоначально они применялись при заболеваниях кожи 

и сифилиса. 

В 1786 г. L. Odier сообщил об использовании висмута субни-

трата для лечения диспепсии [1]. В дальнейшем субсалицилат 

висмута с успехом использовался при диарее [2]. После синтеза 

в 1970 г. коллоидного субцитрата висмута (ВТД) этот препарат 

стал активно применяться в терапии язвенной болезни и в по-

следующем – при инфекции Helicobacter pylori (Hp) [3].

ВОЗДЕЙСТВИЕ ВИСМУТА НА HP
Возможность ВТД ингибировать рост Hp in vitro описана 

J. Lambert в 1985 г. [4]. В одной из первых работ сообщалось, 

что уровень эрадикации Hp при монотерапии висмутом коле-

блется от 20 до 30% [5]. Действие висмута на Hp может вклю-

чать ингибирование функции клеточной мембраны, синтеза 

протеинов, а также аденозинтрифосфата (АТФ) [6]. 

Механизм бактерицидной 

активности висмута в отноше-

нии Hp исследован с помощью 

электронной микроскопии. 

После воздействия солей вис-

мута бактерии Hp изменяли 

форму с проявлениями блеб-

бинга клеточной стенки, в их 

цитоплазме обнаруживались 

электронно-плотные, иногда 

кристаллические агрегаты. Ме-

ханизмом антихеликобактер-

ной активности солей висмута, 

как показали J. Armstrong и со-

авт. [7], является разрушение 

гликокаликса клеточных сте-

нок бактерий (см. рисунок).

Воздействие на Hp солей висмута: a – через 120 мин после перорального введения – отслойка бактериаль-
ной стенки и структурная деградация с вакуолизацией; б – структурная деградация с отложением частиц 
комплексов висмута внутри и на поверхности Hp

а б
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надцатиперстной кишки (ДПК) у 82% пациентов (в группе 

плацебо – у 43%). Еще в 2 подобных исследованиях [27, 28] 

частота положительных ответов составила 80%. При этом 

отмечено небольшое преимущество ВТД по сравнению с 

Н
2
-блокаторами [29]. 

Аналогичные результаты получены при лечении ВТД яз-

венной болезни желудка. Так, в течение 4 нед язва желудка 

заживала у 72% пациентов, получавших ВТД (в группе пла-

цебо – у 36%) [30]. G. Tytgat и соавт. [31] подтверждена более 

высокая эффективность ВТД (по сравнению с плацебо и ци-

метидином) при язвенной болезни желудка.

BTД хорошо зарекомендовал себя и как препарат, ко-

торый с успехом можно назначать при лечении эрозивно-

язвенных поражений желудка и ДПК, вызванных приемом 

нестероидных противовоспалительных препаратов (НПВП). 

Так, при сравнительном изучении эффективности ВТД и ра-

нитидина заживление язв и множественных эрозий желудка и 

ДПК через 4 нед лечения было достигнуто у 84,6% больных, 

получавших ВТД, и лишь у 50% пациентов, принимавших ра-

нитидин [32]. В сравнительном исследовании эффективности 

применения ВТД (в дозе 240 мг 2 раза в сутки) в комбинации 

со стандартной дозой омепразола (20 мг/сут) и монотерапии 

омепразолом у больных с НПВП-ассоциированной гастропа-

тией заживление эрозивно-язвенных поражений желудка и 

ДПК через 2 нед лечения было достигнуто соответственно у 

56,7 и 30,3% пациентов, через 4 нед – у 100 и 93,9%. Повыше-

ние уровня простагландинов в слизистой оболочке (СО) же-

лудка, отмечавшееся на фоне приема ВТД, подтверждало ци-

топротективное действие препарата [33]. Установлена также 

целесообразность сочетанного применения ИПП и ВТД при 

язвах желудка, индуцированных приемом НПВП [34]. Ком-

бинация омепразола (по 20 мг 2 раза в сутки) и ВТД (по 240 мг 

2 раза в сутки) позволила через 4 нед лечения достичь зажив-

ления язв у 68,2% больных (использование только омепразола 

в той же дозе – лишь у 34,7% пациентов).

Гастропротективное действие ВТД объясняется рядом 

факторов. Препараты висмута на поверхности СО образуют 

комплексы с гликопротеинами, создавая дополнительный 

диффузионный барьер и препятствуя обратному движению 

ионов водорода [35, 36]. Под влиянием ВТД уровень кислых 

муцинов, повышенный в пораженном эпителии, снижает-

ся при одновременном увеличении содержания нейтраль-

ных муцинов [37]. Гастропротективный эффект препаратов 

висмута связывают с повышением выработки и выделения 

простагландина E2 [38, 39], посредством чего стимулируется 

выработка гидрокарбонатов в желудке и ДПК [40]. Выделя-

ют также антипепсиновую активность препаратов висмута. 

ВТД у пациентов с язвой ДПК уменьшал как базальную, так и 

стимулированную продукцию пепсина более чем на 30% [41]. 

В целом превалирует мнение, что ВТД обладает безусловной 

эффективностью в заживлении язвенных дефектов желудка и 

ДПК [42, 43].

ПРИМЕНЕНИЕ ВИСМУТА ДЛЯ ТЕРАПИИ ФУНКЦИОНАЛЬНОЙ ДИС-
ПЕПСИИ

Продемонстрирована [44, 45] высокая эффективность 

ВТД в лечении функциональной диспепсии. В недавно при-

нятых Римских критериях IV вновь подчеркнуты возможность 

ассоциации диспепсии с Hp и актуальность применения пре-

паратов с противомикробной активностью для эрадикации 

бактерий [46]. Российские исследователи подчеркивают целе-

сообразность применения ВТД для терапии функциональной 

диспепсии [42].

ЦИТОПРОТЕКТИВНОЕ ДЕЙСТВИЕ ПРЕПАРАТОВ ВИСМУТА
В настоящее время огромное внимание уделяется предра-

ковым заболеваниям пищеварительного тракта и оптимизации 

ведения таких пациентов [47, 48]. Обнаруженный феномен 

связывания ионами висмута свободных радикалов и торможе-

ния перекисного окисления липидов на мембранах эпители-

альных клеток в желудке имеет важное значение [49, 50]. 

В России мнение о влиянии ВТД на цитопротекцию в СО 

желудка разделяют многие исследователи [42, 51]. А.В. Коно-

нов и соавт. сопоставили результаты обследования 25 пациен-

тов с хроническим атрофическим гастритом и успешной эра-

дикацией Hp и 28 больных атрофическим гастритом, которые 

после эрадикации Hp получали ВТД (по 240 мг 2 раза в день 

в течение 4 нед). У всех пациентов проводили морфологиче-

ское исследование 5 биоптатов по протоколу OLGASystem 

[52] и иммуногистохимическое исследование для определе-

ния белка р53 как маркера повреждения ДНК эпителиоцитов 

СО желудка. Авторы пришли к заключению о достоверном 

снижении экспрессии р53 клетками генеративной зоны СО 

желудка в группе с пролонгированным приемом ВТД по срав-

нению с пациентами, не принимавшими препарат висмута 

[53]. В соответствии с рекомендациями РГА после окончания 

эрадикационной терапии возможно продолжение лечения 

препаратом висмута до 4–8 нед (для обеспечения защиты СО 

желудка) [25].

ПРИМЕНЕНИЕ ВТД У ПАЦИЕНТОВ С ДИАРЕЕЙ
Лечение инфекционной диареи включает 2 компонента: 

супрессирование патогенов антимикробными агентами и те-

рапия, уменьшающая потерю жидкости и электролитов. ВТД 

влияет на оба направления патогенеза инфекционной диареи 

[43]. В плацебоконтролируемом исследовании ВТД был до-

стоверно более эффективен, чем плацебо, в лечении диареи 

путешественников у американских студентов [54]. Примене-

ние ВТД в дозе 0,12 г 4 раза в сутки у больных острой диареей 

дало эффект в 88,9% случаев и способствовало нормализации 

консистенции стула через 2,5 дня, что сопоставимо с эффек-

том смекты (2,4 дня). Увеличение дозы вдвое (до 0,24 г 4 раза 

в сутки) оказалось эффективным у 95% больных и уменьшало 

продолжительность диареи до 2,1 дня [55]. 

Применение ВТД в дозе 120 мг 3 раза в день в течение 

3 нед при диарейном варианте синдрома раздраженного 

кишечника (СРК) обусловило достижение ремиссии забо-

левания у 80% пациентов [56]. При использовании у таких 

больных комбинации ВТД (по 120 мг 3 раза в сутки) и метео-

спазмила (по 1 капсуле 3 раза в сутки) клинический эффект в 

указанные сроки был достигнут в 90% случаев [56, 57].

В настоящее время выпущен на рынок новый препарат 

висмута – Улькавис. Активное вещество препарата Улька-

вис – висмута трикалия дицитрат 303,03 мг (эквивалентно 

оксиду висмута 120 мг). Улькавис производится в Словении 

фармацевтической компанией КРКА, известной в качестве 

эксперта в производстве гастроэнтерологических препаратов 

(например, Эманера, Нольпаза, Ультоп, Зульбекс). На кон-

грессе «Человек и Лекарство» (2016) КРКА удостоена премии 

«Лидер в кардиологии и гастроэнтерологии». 

Официальные показания к применению Улькависа:

•  язвенная болезнь желудка и ДПК в фазе обострения, в 

том числе ассоциированная с Hp;

•  хронический гастрит и гастродуоденит в фазе обостре-

ния, в том числе ассоциированный с Hp;

•  СРК, протекающий преимущественно с симптомами 

диареи;
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•  функциональная диспепсия, не связанная с органиче-

скими заболеваниями желудочно-кишечного тракта.

Способ применения и дозы. Таблетки принимают за 30 мин 

до еды, запивая небольшим количеством воды. Взрослым и 

детям старше 12 лет препарат Улькавис назначают по 1 таблет-

ке 4 раза в сутки или по 2 таблетки 2 раза в сутки. Детям от 8 до 

12 лет препарат Улькавис рекомендуют по 1 таблетке 2 раза в 

сутки. У детей от 4 до 8 лет суточная доза препарата составляет 

8 мг/кг. Продолжительность курса лечения – 4–8 нед. В те-

чение следующих 8 нед не следует применять лекарственные 

препараты, содержащие висмут. 

Противопоказания: тяжелая почечная недостаточность 

(клиренс креатинина <30 мл/мин), беременность, период 

грудного вскармливания, индивидуальная непереносимость 

препарата, возраст до 4 лет.

Таким образом, Улькавис обладает разнонаправленными 

эффектами, среди которых целесообразно выделить антибак-

териальное действие и цитопротективное влияние на эпите-

лий СО желудка и ДПК. Это обусловливает возможность при-

менения Улькависа как ВТД для увеличения эффективности 

эрадикации Hp как дополнение к стандартной тройной схеме 

терапии, так и в составе квадротерапии; для заживления яз-

венных дефектов желудка и ДПК; лечения функциональной 

диспепсии; защиты эпителия от прогрессирования гастрита и 

лечения СРК с преобладанием диареи. 
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THE ABILITIES OF A BISMUTH PREPARATION IN GASTROINTESTINAL DISEASES
Professor V. Tsukanov, MD; Professor E. Kasparov, MD; A. Vasyutin, Candidate 
of Medical Sciences; Yu. Tonkikh, Candidate of Medical Sciences 
Research Institute of Medical Problems of the North, Krasnoyarsk

The investigators studied the possibilities of using a bismuth preparation 
to eradicate Helicobacter pylori in 4-component regimens in order to heal 
gastroduodenal ulcerative defects, to protect the epithelium from progressive 
gastritis, and to treat diarrhea-predominant irritable bowel syndrome.
Key words: gastroenterology, bismuth, Helicobacter pylori, peptic ulcer, functional 
dyspepsia, irritable bowel syndrome.

Физические нагрузки – неотъемлемая составляющая 

жизни человека; они помогают восстановить хорошее 

самочувствие, сохранить умственную и физическую деятель-

ность и снизить риск заболеваний. Так, существуют веские 

доказательства роли физических нагрузок в снижении риска 

развития сердечной недостаточности, инсульта, диабета, ги-

пертонии, рака толстой кишки и молочной железы, набора 

избыточной массы тела, травмирующих падений, нарушений 

когнитивных функций и депрессии. Физические нагрузки, 

являясь принципиальной основой физической подготовки, 

имеют важное прогностическое значение в общей смертно-

сти [2, 7].

Травмы опорно-двигательного аппарата (ОДА) состав-

ляют 44,05% всей патологии. Травмы мышц чаще возни-

кают у спортсменов, составляя 10–30% всех повреждений. 

Более 50% повреждений приходятся на нижние конечно-

сти. Наиболее частая травма – растяжение связок лодыжки 

(15%). Ежегодно возрастает число ушибов и повреждений 

передней крестообразной связки (соответственно на 7,0 и 

1,3%,) [5].

Повреждения ОДА встречаются не только у спортсменов; 

они могут возникать и как следствие трудовой деятельности, 

т.е. расцениваться как профессиональные заболевания. На-

пример, травматический эпикондилит («теннисный локоть») 

может развиться, если приходится постоянно носить тяжелые 

вещи, вращать отвертку, открывать «тугую» дверь. «Колено 

бегуна» может возникнуть как результат чрезмерной прона-
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Клинические исследования продемонстрировали эффективность ком-

плекса восстановительно-реабилитационных средств Vivax Sport при по-

вреждениях опорно-двигательного аппарата у спортсменов и при бытовых 

травмах. 
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