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H
elicobacter pylori – один из наиболее «популярных»
микроорганизмов, широко изучаемый учеными
из многих стран и известный как микроб, попада-

ние которого в организм человека приводит к развитию
язвенной болезни и гастрита, может способствовать
формированию новообразований желудка (MALT-лим-
фома, аденокарцинома). Установлено, что H. pylori вы-
является приблизительно у 30–35% населения в детском
возрасте и у 50–85% во взрослой популяции [1–5]. При
наличии показаний к проведению эрадикационной тера-
пии, абсолютных или относительных (табл. 1), тради-
ционно используются стандартные схемы лечения, в со-
став которых входят ингибиторы протонной помпы
(ИПП) и антибактериальные препараты (АБП).

Как известно, эрадикацию инфекции H. pylori при-
нято считать в случае эффективности более 80%. Од-

нако существует ряд проблем, приводящих к сниже-
нию эффективности антихеликобактерной терапии. 
К основным причинам, способствующим уменьшению
процента успешной эрадикации, относятся:

1. Рост резистентности H. pylori к антибиотикам.
2. Побочные эффекты ИПП и АБП.
3. Низкий комплаенс и нежелание пациента прини-

мать антибиотики.

Рост резистентности H. pylori к антибиотикам
Отмечено, что повышение резистентности H. pylori к

антибиотикам приводит к катастрофическому умень-
шению эффективности эрадикации – с 80–90 до
30–60% [7]. Одним из основных факторов, оказываю-
щих негативное влияние на успех антихеликобактер-
ной терапии, является характерная для многих стран
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тенденция к росту резистентности микроорганизма к
кларитромицину – важнейшему компоненту стандарт-
ной тройной схемы эрадикации 1-й линии. Это нашло
отражение еще в рекомендациях III Маастрихтского
консенсуса, где четко прописано, что кларитромицин
нужно использовать в схемах эрадикационной тера-
пии 1-й линии только при условии, что резистент-
ность H. pylori к этому антибиотику в данном регионе
не превышает 15–20% [8]. Суммируя результаты 20 ев-
ропейских исследований, в которых проведена оценка
результатов стандартной тройной терапии 1-й линии,
включавшей ИПП, амоксициллин и кларитромицин у
2751 пациента, можно заключить, что в случае чув-
ствительности штаммов эрадикация достигается в
среднем у 87,8%, а при устойчивости к кларитроми-
цину – только у 18,3% пациентов [9], а по данным неко-
торых авторов, в условиях резистентности к кларитро-
мицину процент эрадикации снижается даже до 14,3
[10]. В рекомендациях же IV Маастрихтского консен-
суса определено, что для регионов с высокой и низкой
резистентностью H. pylori к кларитромицину рекомен-
дованы разные схемы терапии как 1-й, так и 2-й линии
(табл. 2).

По материалам международных семинаров, органи-
зуемых Европейской группой по изучению H. pylori,
преобладает общемировая, хотя и неоднородная в раз-
ных странах и на разных континентах тенденция к ро-
сту резистентности штаммов микроорганизма к кла-
ритромицину (табл. 3).

Резистентность H. pylori к антибиотикам в России
также активно изучается. В большинстве отечествен-
ных исследований прослеживается тенденция к росту
резистентности микроорганизма к кларитромицину,
что согласуется с известными общемировыми дан-
ными (табл. 4).

Существует ряд отечественных исследований, в ко-
торых получены данные о крайне низкой устойчиво-
сти H. pylori к макролидам и некоторым другим анти-
биотикам: 7,6% – к эритромицину (10 из 133 штаммов),
3,8% – к метронидазолу (5 из 133 штаммов), 8,3% – к
левофлоксацину (11 из 133 штаммов) [13].

Важной новой информацией для практикующих
врачей Санкт-Петербурга и Северо-Западного феде-
рального округа являются данные, полученные груп-
пой исследователей под руководством профессора
В.И.Симаненкова в ходе наблюдательного исследова-
ния в 2013–2014 гг. с целью оценки чувствительности
H. pylori к АБП, рекомендованным для использования в
схемах эрадикации в Санкт-Петербурге. По результа-
там бактериологического анализа уровень резистент-

ности H. pylori к амоксициллину составил 6,3%, кларит-
ромицину – 25%, левофлоксацину – 27%, метронида-
золу – 42,5% [12]. Полученные данные относят Санкт-
Петербург к регионам с высокой устойчивостью H. py-
lori к кларитромицину, диктуя необходимость поиска
новых эффективных схем эрадикации.

Таким образом, разнообразие полученных результа-
тов подчеркивает факт существенных региональных
особенностей резистентности микроорганизма H. py-
lori и невозможность экстраполировать результаты от-
дельно взятого региона на всю Россию.

Актуальной является оценка эффективности эради-
кационной терапии в условиях резистентности мик-
роорганизма к кларитромицину. Так, результаты од-
ного из обширных метаанализов (проведен анализ 93
исследований с привлечением 10 178 пациентов) по-
казали, что эффективность тройной терапии для эра-
дикации инфекции H. pylori в условиях резистентности
микроорганизма к кларитромицину снижается в сред-
нем до 50% [14].

Интересным и крайне важным научным исследова-
нием был ретроспективный эпидемиологический ана-
лиз, проведенный в Турции. За период 1996–2005 гг.
турецкими учеными под руководством A.Kadayifci
(2006 г.) была произведена оценка уровня эффектив-
ности эрадикации инфекции H. pylori среди пациентов
после антихеликобактерной терапии, состоящей из
ИПП и двух АБП (кларитромицин и амоксициллин).
Длительность антихеликобактерной терапии состав-
ляла 7, 10 или 14 дней. Под наблюдением находились
3637 H. pylori-позитивных пациентов. Средний уро-
вень эрадикации за 10-летний период (1996–2005 гг.)
составил 68,8%. За период с 1996 по 2005 г. эффектив-
ность эрадикации была 79,4; 83,7; 81,8; 81,8; 75,1; 61,3;
65,6; 65,1; 55,3 и 61,1% соответственно. Таким образом,
данный ретроспективный анализ свидетельствовал о
прогрессирующем снижении эрадикационной эффек-
тивности антихеликобактерной терапии, содержащей
в составе кларитромицин [15].

Профессор Е.А.Корниенко и соавт. провели анализ
зависимости эффективности эрадикационной тера-
пии от чувствительности штамма Н. pylori к кларитро-
мицину у детей. Суммарно по всем группам больных, в
эрадикационную схему которых были включены мак-
ролиды, кларитромициночувствительные штаммы 
Н. pylori были выделены в 56,8% случаев, а кларитроми-
цинорезистентные – в 43,2% случаев. Эрадикационная
терапия была достоверно более эффективна у детей с
кларитромициночувствительными штаммами: в 76,2%
случаев удалось добиться эрадикации Н. pylori. Напро-

Таблица 1. Показания к проведению эрадикационной терапии [6]

Абсолютные показания для проведения
эрадикационной терапии

Относительные показания 
для проведения эрадикационной терапии

Показания для проведения
эрадикационной терапии при исключении
всех других причин развития заболеваний

• Язвенная болезнь
• MALT-лимфома 
• Атрофический гастрит 
• Состояние после резекции 

желудка по поводу рака желудка 
• Первая линия родства с больными 

раком желудка 
• Желание пациента (после 

полной консультации врача)

• Функциональная диспепсия 
• Гастроэзофагеальная рефлюксная 

болезнь 
• НПВП-гастропатии

• Железодефицитная анемия 
• Идиопатическая тромбоцитопеническая

пурпура 
• В12-дефицитная анемия

Примечание. НПВП – нестероидные противовоспалительные препараты.
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Таблица 2. Схемы, рекомендуемые для эрадикации H. pylori [6]

Антихеликобактер-
ная терапия

Регионы с низкой устойчивостью 
H. pylori к кларитромицину

Регионы с высокой устойчивостью 
H. pylori к кларитромицину

Терапия 1-й линии Схемы на основе кларитромицина, в качестве альтернативы –
схема на основе висмута (квадротерапия)

Схема на основе висмута (квадротерапия)
или квадротерапия без висмута

Терапия 2-й линии Схема на основе висмута (квадротерапия), если не использовалась
в терапии 1-й линии, или схема на основе левофлоксацина Схема на основе левофлоксацина

Терапия 3-й линии Индивидуальный подбор препаратов после определения
устойчивости микроорганизма к антибиотикам

Индивидуальный подбор препаратов после опреде-
ления устойчивости микроорганизма к антибиотикам



Таблица 3. Резистентность H. pylori к кларитромицину в разных странах [11]

Автор (страна) Год
издания Метод Число H. pylori-позитивных

пациентов Уровень резистентности, %

Европа

K.Wolle и соавт. (Германия) 2004, 2006 Б 2820

1995 г. – 2,0
1999 г. – 2,7
2000 г. – 2,4
2003 г. – 2,9
2005 г. – 3,0

M.Kist и соавт. (Германия) 2005 Б 506 Первичная – 5,5
Вторичная – 50

J.Garci´a-Campos и соавт. (Испания) 2004 Б 104 У больных с язвенной болезнью – 11 
У больных гастритом – 40

T.Alarcón и соавт. (Испания) 2005 Б 94 (дети)
2000–2001 гг. – 38,2
2002 г. – 51,4
2003–2005 гг. – 64

J.Diaz-Reganon Vilches и соавт. (Испания) 2006 Б 118

2002 г. – 56,25
2003 г. – 70,59
2004 г. – 55
2005 г. – 60,61

F.Koksal и соавт. (Турция) 2006 МГ 386
2002 г. – 14,9
2003 г. – 17,9
2004 г. – 18,1

M.Cirak и соавт. (Турция) 2007 МГ 482

2003 г. – 16,3
2004 г. – 26,6
2005 г. – 29,6
2006 г. – 42
2007 г. – 50

L.Engstrand и соавт. (Швеция) 2005 Б 336 1,5

R.Owen, S.Chisholm (Англия, Уэллс) 2005 Б 583 (Уэллс) 438 (Англия) Уэллс – 8,6 
Англия – 12,6

G.deʼAngelis и соавт. (Италия) 2005 Б 56 (дети) 30

E.Rouault и соавт. (Франция) 2006 Б 417 31,8

G.Gosciniak и соавт. (Польша) 2006 Б 868 (дети) 1998 г. – 5,3 
2004 г. – 29

V.Miendje Deyi и соавт. (Бельгия) 2007 МГ 8550 (взрослые); 1364 (дети) 1994–2005 гг. – 14,9

L.Kupcinskas и соавт. (Литва) 2010 Б 90 (взрослые); 48 (дети) Взрослые – 3,3
Дети – 16,8

D.Rudzite и соавт. (Латвия) 2010 Б 146 2,7

M.Katicic и соавт. (Хорватия) 2010 Б 1240

1995–1997 гг. – 7,2 
1998–2000 гг. – 10,5 
2001–2003 гг. – 11 
2004–2006 гг. – 10,9 
2007–2010 гг. – 19,4

G.Gosciniak и соавт. (Польша) 2011 Б 50 24

G.Buzas и соавт. (Венгрия) 2011 Б 454

2005 г. – 21,4
2006 г. – 16,1
2007 г. – 21,7
2008 г. – 22,8
2009 г. – 18,0

T.Fasciana и соавт. (Италия) 2011 МГ 100 25

Азия

F.Siavoshi и соавт. (Иран) 2004 Б 62 3,44

F.Siavoshi и соавт. (Иран) 2011 Б 35 14,28

V.Mahachai и соавт. (Таиланд) 2003 Б 315 19

V.Mahachai и соавт. (Таиланд) 2004 Б 470 23,18

V.Mahachai и соавт. (Таиланд) 2011 Б 374
Общая – 3 
Пациенты старше 40 лет – 100
Пациенты моложе 40 лет – 0

S.Tumwasorn и соавт. (Таиланд) 2004 Б+МГ 71 43,66

I.Taneike, T.Yamamoto (Япония) 2003 МГ 88 68,8

H.Lee и соавт. (Северная Корея) 2004 Б+МГ 163 12,3

J.Kim и соавт. (Северная Корея) 2004 МГ 135 1994 г. – 2,8 
2003 г. – 13,8

H.Jung и соавт. (Северная Корея) 2005 Б 122 Первичная – 13,8 
Вторичная – 85,1

T.Daria и соавт. (Монголия) 2010 Б 83 25,9

K.Mehmood (Пакистан) 2011 Б+МГ 49 Б – 38
МГ – 40

Z.Song и соавт. (Китай) 2011 Б 562 37,8

D.Liu и соавт. (Китай, провинция Цзянси) 2011 Б 121 14,88

Америка

C.Gonzalez и соавт. (Чили) 2006 Б 39 59

A.Tveit, M.Bruce и соавт. (Аляска) 2009 Б 531 2000–2008 гг. – 30

A.Trespalacios и соавт. (Колумбия) 2011 Б+МГ 259
2009 г. – 3,2 
2010 г. – 5,8 
2011 г. – 14

Примечание. Б – бактериологический метод, МГ – молекулярно-генетический метод.
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тив, процент эрадикации у детей с кларитромицино-
резистентным штаммом Н. pylori был минимален и со-
ставил всего 12,5% [16].

Побочные эффекты ИПП и АБП
Побочные эффекты ИПП связаны с их кислотосу-

прессивным действием, так как в условиях гипо- и
ахлоргидрии существует риск развития мальабсорб-
ции железа, кальция, цинка; непредсказуемо изме-
няется абсорбция ряда лекарственных препаратов
при пероральном приеме (фармакокинетика ле-
карств базируется на нормальных значениях кислот-
ности в желудке): препараты железа, дипиридамол,
флуконазол, тироксин, карбонат кальция, теофиллин
и др.; повышается риск развития инфекций желу-
дочно-кишечного тракта и дыхательной системы; же-
лудок колонизируют микроорганизмы из орофарин-
геальной области и кишечника; повышается риск по-
явления онкологических заболеваний (некоторые из
микроорганизмов, не инактивирующихся в желудке в
условиях гипо- и ахлоргидрии, могут вырабатывать
канцерогены). В результате длительное применение
ИПП может быть фактором риска развития диареи,
вызванной Clostridium difficile, и внебольничного 
C. difficile-ассоциированного псевдомембранозного
колита [17, 18], кандидозного поражения желудочно-
кишечного тракта [19], пневмонии [20] и перелома
шейки бедра [21].

Ограничивают использование стандартных схем
лечения и разнообразные побочные эффекты АБП, та-
кие как тошнота, рвота, ухудшение пищеварения, нару-
шение микрофлоры кишечника вплоть до развития
антибиотикоассоциированной диареи, возможность
развития осложнений со стороны печени и почек (из-
менение лабораторных показателей работы печени и
почек), что особенно характерно для пациентов пожи-
лого возраста с тяжелым коморбидным фоном заболе-
ваний, развитие аллергических реакций вплоть до
формирования поливалентной аллергии, головная
боль, изменение вкуса и др.

Низкий комплаенс и нежелание 
пациента принимать антибиотики

В ряде случаев пациент неспособен соблюдать реко-
мендации врача и принимать все компоненты эради-
кационной терапии так, как необходимо. Это связано с
необходимостью одновременного приема большого
количества лекарственных препаратов, а также неже-
ланием больного принимать антибиотики из-за риска
развития побочных эффектов, наличия аллергических
реакций в анамнезе.

Отдельной проблемой является вопрос реинфекции,
когда после успешной эрадикации H. pylori в течение
ближайших лет чаще всего вновь наблюдается инвазия
слизистой оболочки желудка H. pylori, которая, со-

гласно кумулятивному показателю Каплана–Мейера
(Kaplan–Meier), возникает через 3 года – в 32±11% слу-
чаев, 5 лет – 82–87%, 7 лет – 90,9% [22].

К основным способам оптимизации и повышения
эффективности стандартной антихеликобактерной
терапии относятся [23]:

1. Использование высоких доз ИПП.
2. Увеличение сроков эрадикационной терапии.
3. Увеличение дозы традиционно используемых ан-

тибиотиков.
4. Замена антибиотика, к которому существует высо-

кая резистентность H. pylori в регионе, на новый
АБП или препарат, к которому отсутствует первич-
ная и не формируется приобретенная резистент-
ность микроорганизма (использование новых ан-
тибиотиков, препаратов висмута, нитрофуранов).

5. Назначение последовательной эрадикационной
терапии.

6. Включение в схемы эрадикационной терапии пре-
паратов, способствующих повышению эффектив-
ности эрадикации H. pylori (пробиотики, иммуно-
модуляторы).

Использование высоких доз ИПП
Повышение дозы ИПП увеличивает концентрацию

препарата в крови и, следовательно, усиливает анти-
секреторный эффект. При использовании высоких доз
препаратов данной группы в схемах эрадикации серь-
езные побочные эффекты не успевают возникнуть в
связи с коротким курсом приема препаратов. Однако
увеличение дозы антисекреторных препаратов не все-
гда оптимально с точки зрения соотношения «цена/ка-
чество» и не уменьшает частоту развития осложнений
язвенной болезни – например, кровотечения [23].

Увеличение сроков эрадикационной терапии
Данный вариант увеличения эффективности эради-

кационной терапии является самым распространен-
ным, так как одобрен стандартами и, следовательно,
обеспечивает юридическую безопасность врача при
возникновении конфликта с пациентом в случае не-
эффективности лечения или возникновения побоч-
ных эффектов. Так, пролонгирование курса антихели-
кобактерной терапии до 10–14 дней, согласно посту-
латам IV Маастрихтского консенсуса об оптимальной
продолжительности лечения пациентов с H. pylori-ас-
социированными заболеваниями, повышает эффек-
тивность эрадикации на 5% по сравнению с 7-дневной
схемой лечения [6]. Итальянские исследователи пока-
зали, что 14-дневная терапия с использованием комби-
нации ИПП + амоксициллин + кларитромицин досто-
верно эффективнее, чем такая же 7-дневная схема 
(70 и 57% соответственно) [24]. Ученые из Хорватии
при сравнении эффективности 7, 10 и 14-дневных
схем эрадикационной терапии установили, что в слу-
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Таблица 4. Результаты исследований по оценке резистентности H. pylori в России [11, 12]

Город Взрослые Дети Год Метод Авторы

Москва

19,3% Н/д 2005 Бактериологический анализ Л.В.Кудрявцева и соавт.

15,8% (первичная – 5,3%,
вторичная – 10,5%) Н/д 2011 ПЦР Л.Б.Лазебник и соавт.

Санкт-Петербург

Н/д 28% 2007
ПЦР Е.А.Корниенко, Н.И.Паролова

Н/д 39% 2008

40% Н/д 2009 ПЦР Ю.П.Успенский и соавт.

7,8% Н/д 2011 Бактериологический анализ О.А.Саблин и соавт.

36,7% Н/д 2012 Бактериологический анализ А.Б.Жебрун, А.В.Сварваль

25% Н/д 2014 Бактериологический анализ В.И.Симаненков и соавт.

Казань 10–11,4% Н/д 2011 ПЦР Р.А.Абдулхаков, Э.Р.Абузарова,
С.Р.Абдулхаков и соавт.

Уфа Н/д 18,47% 2010 ПЦР А.А.Нижевич

Смоленск 7,6% (к эритромицину) Н/д 2010 Бактериологический анализ Н.Н.Дехнич, Е.А.Костякова, А.А.Пунин

Новосибирск 6% Н/д 2012 ПЦР М.Ф.Осипенко и соавт.

Примечание. Н/д – недостоверно, ПЦР – полимеразная цепная реакция.
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чае использования комбинации ИПП + амоксициллин
+ кларитромицин эффективность эрадикации выше
80% имела место только при длительности терапии 
10 и 14 дней, а в случае использования схемы ИПП +
амоксициллин + метронидазол – только при 14-днев-
ном лечении [23].

При проведении метаанализа оценки эффективно-
сти 2-недельной и 1-недельной эрадикационной тера-
пии за рубежом подтверждено, что удлинение сроков
лечения способствует достижению лучших показате-
лей эрадикации [25]. Российские ученые также под-
тверждают необходимость удлинения сроков антихе-
ликобактерной терапии, так как стандартная 7-днев-
ная трехкомпонентная схема на сегодняшний день не
обладает достаточной эффективностью [26].

Увеличение дозы традиционно
используемых антибиотиков

Динамику поиска способов повышения эффективно-
сти эрадикации H. pylori за счет увеличения дозы анти-
биотиков можно проследить по российским рекоменда-
циям, разработанным с учетом положений Маастрихт-
ских консенсусов. В период времени, прошедший от I до
III Маастрихтского консенсуса, увеличивались дозы мет-
ронидазола с 400 мг 2 раза в день до 500 мг 3 раза в день,
амоксициллина – с 500 мг 3 раза в день до 1000 мг 2 раза
в день, кларитромицина – с 250 мг 2 раза в день до 500 мг
2 раза в день [8]. В работах российских ученых также по-
казано, что увеличение дозы антибиотиков в стандарт-
ной тройной терапии существенно повышает эффек-
тивность лечения [26].

Отрицательным моментом является то, что данный
способ повышения эффективности лечения хелико-
бактериоза может спровоцировать развитие осложне-
ний, в особенности дисбиоза кишечника (дозозависи-
мое влияние антибиотиков на состояние кишечной
микрофлоры). Следует заметить, что увеличение дозы
препарата, к которому уже возникла устойчивость
микроорганизма, не позволяет значимо увеличить
процент успешной эрадикации.

Использование новых антибиотиков
В ряде исследований установлено, что терапия ле-

вофлоксацином является эффективной в эрадикации
H. pylori [27]. В большинстве исследований оценивается
эффективность схемы с левофлоксацином (ИПП, амок-
сициллин 1000 мг, левофлоксацин 500 мг 2 раза в день
10–14 дней) в качестве терапии 1, 2 и даже 3-й линии.

К сожалению, в некоторых странах накапливаются
данные, что при использовании левофлоксацина в
схемах антихеликобактерной терапии прогрессивно
возрастает резистентность H. pylori к фторхинолонам.
Так, устойчивость микроорганизма к фторхинолонам
в Японии составляла 15% в 2004 г.; в Бельгии – 16,8% в
2006 г.; в Германии она увеличилась с 11,2% в 2003 г. до
22,1% в 2005 г.; во Франции – с 3% в 1999 г. до 15% в
2004 г. и на Тайване – с 2,8 до 11,8% в период с 1998 по
2003 г. [23]. Эти данные существенно ограничивают
дальнейшее использование левофлоксацина в схемах
эрадикации.

Получены данные о высокой эффективности схем
антихеликобактерной терапии с использованием ан-
тибиотиков из группы макролидов – азитромицина и
джозамицина. По данным ряда авторов, при использо-
вании азитромицина эрадикация H. pylori достигается
в 78–86,3% случаев, джозамицина – в 85,6% случаев
[23]. Согласно Российским рекомендациям (V Москов-
ское соглашение Научного общества гастроэнтероло-
гов России), разработанным на основе Маастрихт-
ского консенсуса, джозамицин рекомендован к ис-
пользованию в схемах антихеликобактерной терапии
1-й линии в дозе 1000 мг 2 раза в день [28].

В последнее время в схемах эрадикации также ис-
пользуется рифабутин, традиционно применяющийся
для лечения туберкулеза [27]. Рекомендуется схема:
ИПП, амоксициллин 1000 мг, рифабутин 150 мг 2 раза
в день 10–14 дней. В зарубежных источниках гово-

рится о его назначении в схемах терапии 2 и даже 3-й
линии в качестве препарата спасения [23]. Эффектив-
ность данной схемы, по данным зарубежных авторов,
составляет 79–95% в случае назначения терапии 2-й
линии и 61–68% – при терапии 3-й линии [23]. Однако
частое развитие побочных эффектов приема рифабу-
тина (например, миелотоксичность с преимуществен-
ным развитием тромбоцитопении или нарушением
зрения) ограничивает его назначение [27]. Кроме того,
широкое использование рифабутина может привести
к увеличению числа рифабутинорезистентных штам-
мов Mycobacterium tuberculosis, что существенно
осложнит лечение больных туберкулезом. В связи с
большим количеством лиц, страдающих туберкулезом
в России, использование рифабутина в схемах эради-
кации в нашей стране должно осуществляться по стро-
гим показаниям только при отсутствии других вариан-
тов лечения. Кроме того, по данным некоторых авто-
ров, схемы, содержащие рифабутин, не являются высо-
коэффективными [23].

В России существует практика успешного использо-
вания рифаксимина в схемах эрадикационной терапии
2-й линии в дозе 400 мг 2 раза в день. Итальянские уче-
ные при использовании 7-дневной схемы ИПП + кла-
ритромицин + рифаксимин в лечении 24 больных по-
лучили процент эффективной эрадикации – 58% [23].

Использование препаратов висмута
В связи с нарастающей устойчивостью H. pylori к кла-

ритромицину и другим антибиотикам, а также с нали-
чием риска развития резистентности к новым АБП, ис-
пользующимся в лечении хеликобактериоза, в схемы
терапии 1-й линии все чаще включают препараты вис-
мута, первичная и вторичная резистентность H. pylori к
которым отсутствует [29]. V Московским соглашением
препараты висмута (висмута трикалия дицитрат) реко-
мендованы к использованию в схемах эрадикацион-
ной терапии как 1, так и 2-й линии [28]. При этом обра-
щает на себя внимание, что в ряде случаев у пожилых
людей считается возможным использование двойной
терапии (ИПП и висмута трикалия дицитрат) или мо-
нотерапии висмута трикалия дицитратом [28].

Использование нитрофуранов
Нитрофураны зарекомендовали себя как высоко-

эффективные лекарственные средства в эрадикацион-
ных схемах [23]. В 2007 г. на международной конфе-
ренции в Стамбуле, посвященной вопросам эрадика-
ции H. pylori, было заявлено, что препараты нитрофу-
ранового ряда должны стать одним из основных ком-
понентов антихеликобактерной терапии [23]. Как пра-
вило, их назначают при резистентности H. pylori к мет-
ронидазолу и препаратам его группы. Частота распро-
страненности среди населения устойчивых к нитро-
фуранам штаммов H. pylori невелика и по данным по-
следних исследований составляет 0–9%: 0% – Q.Sun и
соавт., 2010 г.; 1,3% – L.Boyanova и соавт., 2008 г.; 9% –
M.Rafeey и соавт., 2007 г.; 4,8% – F.Wang и соавт., 2007 г.;
0% – G.Fallahi и соавт., 2007 г.; 0% – F.Siavoshi и соавт.,
2006 г. [23].

Схемы с применением фуразолидона были введены
в рекомендации Китайским обществом гастроэнтеро-
логов на основании большого опыта применения пре-
парата в Китае [31]. Однако применение этого препа-
рата имеет ряд ограничений. Одним из существенных
недостатков фуразолидона являются его побочные эф-
фекты, связанные с проявлениями гепато-, нейро- и ге-
матотоксичности, которые привели к снятию с про-
изводства данного препарата и его запрету на исполь-
зование в клинической практике. Кроме того, фуразо-
лидон способен подавлять рост сапрофитной флоры
кишечника и имеет крайне неудовлетворительные ор-
ганолептические свойства (горечь во рту, тошнота).
Учитывая фармакокинетику препарата, для достиже-
ния оптимальной концентрации препарата в орга-
низме его нужно принимать 4 раза в день. Описанные
качества фуразолидона снижают комплаентность всей
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схемы лечения, что влечет за собой снижение эффек-
тивности проводимой эрадикации.

Есть работы, в которых в качестве средства эрадика-
ции в составе комплексной терапии используется ни-
фуроксазид, эффективность схем с которым состав-
ляет 72–81,5% [23].

На сегодняшний день из препаратов нитрофурано-
вого ряда оптимальным препаратом выбора для лече-
ния хеликобактериоза является нифурател – синтети-
ческий АБП широкого спектра действия, включенный
в стандарты лечения хеликобактериоза в схемы тера-
пии 1 и 2-й линии [23, 28]. Дополнительным положи-
тельным свойством препарата являются оптимизи-
рующее влияние на микробиоту кишечника, подавле-
ние роста условно-патогенной микрофлоры при би-
фидо- и лактогенном эффектах [23].

Последовательная эрадикационная терапия
Последовательная эрадикационная терапия счита-

ется основной альтернативой классической тройной
терапии [32]. Основная цель этого варианта лечения –
преодоление возрастающей устойчивости H. pylori к
кларитромицину. Следовательно, эта концепция в лече-
нии хеликобактериоза может быть признана новым
стандартом, особенно в странах и регионах с высокой
резистентностью микроорганизма к кларитромицину.
При назначении последовательной терапии 10-днев-
ный курс лечения делится на 2 этапа: первые 5 дней па-
циент получает ИПП и амоксициллин в стандартных
рекомендованных дозах, в последующие 5 дней паци-
ент продолжает принимать ИПП, но проводится замена
антибиотика с амоксициллина на кларитромицин с до-
полнительным назначением тинидазола или метрони-
дазола. В составе последовательной терапии возможно
также использование препаратов висмута. Точные ме-
ханизмы высокой эффективности последовательной
терапии пока неясны. Вероятно, назначение амокси-
циллина приводит к ослаблению клеточной стенки
бактерий, что препятствует образованию каналов, бло-
кирующих действие кларитромицина и вызывающих
резистентность бактерии к нему, и способствует разви-
тию максимально выраженного фармакологического
эффекта антибиотиков, принимаемых во II фазу. Одной
из причин более высокой эффективности последова-
тельной терапии может являться прием пациентами
дополнительного АБП (тинидазол или метронидазол)
[32]. Обращает на себя внимание, что, по данным ряда
авторов, эффективность последовательной терапии не
зависит от свойств микроба (cagA+-статус, бактериаль-
ная нагрузка) и хозяина (сопутствующие заболевания,
курение и др.) [33].

Использование пробиотиков
Одним из наиболее перспективных направлений оп-

тимизации схем эрадикационной терапии является
дополнительное использование в ее составе пробио-
тиков, возможность применения которых указана в об-
щепринятых стандартах лечения инфекции H. pylori:
IV Маастрихтское соглашение, Рекомендации Россий-
ской гастроэнтерологической ассоциации по диагно-
стике и лечению H. pylori у взрослых, 2013 г., V Москов-
ское соглашение – Стандарты диагностики и лечения
кислотозависимых и ассоциированных с H. pylori забо-
леваний, 2013 г. [6, 28, 34].

Использование разных пробиотиков в качестве ком-
понентов эрадикационной терапии получает все более

широкое распространение. Как известно, классифици-
рование пробиотиков основывается на количестве
микроорганизмов, входящих в препарат, их родовой
принадлежности или наличии дополнительных компо-
нентов в составе препарата. Пробиотики подразделяют
на монокомпонентные (монопробиотики), моноком-
понентные сорбированные, поликомпонентные (по-
липробиотики), комбинированные (синбиотики); по
составу – на бифидосодержащие, лактосодержащие,
колисодержащие и состоящие из споровых бактерий и
сахаромицет (самоэлиминирующиеся антагонисты).
Наиболее перспективным считается использование в
качестве дополнительных средств эрадикационной те-
рапии как Lactobacilli spp., так и Bifidobacteria spp., кото-
рые выделяют бактериоцины, способные ингибиро-
вать рост H. pylori и нарушать адгезию микроба к эпите-
лиальным клеткам желудка. Последние исследования
показали, что дополнительное к стандартной эрадика-
ционной терапии назначение пробиотических штам-
мов Saccharomyces boulardii, Bacillus subtilis, Enterococcus
faecium и Streptococcus faecium улучшает комплаент-
ность, снижает частоту и выраженность побочных эф-
фектов (дисбиоз кишечника, антибиотикоассоцииро-
ванная диарея), повышает эффективность эрадикации
микроба за счет прямого антагонистического влияния
на H. pylori и повышения иммунного ответа организма
человека [23, 35, 36].

Препараты с пробиотическим действием кроме кор-
рекции дисбиотических изменений кишечной микро-
флоры обеспечивают ряд дополнительных положи-
тельных эффектов: метаболические (положительное
влияние на обменные процессы, нормализация липи-
дограммы, уровня сахара крови и др.), иммунологиче-
ские (улучшение показателей гуморального и клеточ-
ного иммунитета, снижение аллергизации организма),
а также оказывают воздействие на H. pylori в желудке за
счет прямого антагонистического влияния и стимуля-
ции местной иммунологической защиты (укрепление
слизистого защитного барьера и снижение выражен-
ности воспаления слизистой оболочки желудка) [23].
Таким образом, можно говорить о сверхсуммарном
положительном эффекте пробиотических препаратов.
Было установлено, что назначение больным с заболе-
ваниями, ассоциированными с H. pylori, пробиотиков
(на основе бифидобактерий, лактобацилл, культуры
сенной палочки и др.) обладает протективным дей-
ствием по отношению к состоянию микрофлоры ки-
шечника и антагонистическим действием в отноше-
нии грибов рода Candida, снижает побочные эффекты
антибактериальной терапии, в том числе предупреж-
дает развитие антибиотикоассоциированной диареи,
способствует наступлению более быстрой клинико-
эндоскопической ремиссии заболевания и повыше-
нию эффективности эрадикации H. pylori за счет пря-
мого антагонистического влияния на H. pylori и повы-
шения иммунного ответа организма человека [23].

По данным профессора Ю.П.Успенского (2010 г.),
пробиотическую терапию следует назначать за 3–4 нед
до проведения эрадикации для реализации иммуномо-
дулирующего действия и повышения предсказуемости
положительного эффекта эрадикации (преэрадика-
ционная пробиотическая терапия); одновременно с
эрадикационной терапией в течение 10 дней для повы-
шения эффективности эрадикации и уменьшения
риска развития побочных эффектов (коэрадикацион-
ная пробиотическая терапия); далее в течение 3–4 нед

И н ф е к ц и я  H e l i c o b a c t e r  p y l o r i  

Таблица 5. Соотношение пробиотической и эрадикационной терапии

Вариант терапии Продолжительность лечения Эффекты и причины выбора лечения

Преэрадикационная
пробиотическая 3–4 нед до начала эрадикации Реализация иммуномодулирующего действия и повышение

предсказуемости положительного эффекта эрадикации

Коэрадикационная
пробиотическая 

Одновременно (10–14 дней) 
с эрадикационной терапией

Повышение эффективности эрадикации и уменьшение 
риска развития побочных эффектов

Постэрадикационная
пробиотическая 3–4 нед после проведения эрадикации Восстановление симбионтной микрофлоры кишечника 

и уменьшение вероятности реинвазии (реколонизации) H. pylori



14 CONSILIUM MEDICUM. Gastroenterology 2015 | NO. 1

H e l i c o b a c t e r  p y l o r i i n f e c t i o n  

после проведения эрадикации с целью восстановле-
ния симбионтной микрофлоры кишечника и умень-
шения вероятности реинвазии (реколонизации) 
H. pylori (постэрадикационная пробиотическая тера-
пия). Рекомендуемый вариант соотношения пробио-
тической и антихеликобактерной терапии представ-
лен в табл. 5.

Основные положения назначения пробиотиков па-
циентам с H. pylori-ассоциированными заболеваниями
(Ю.П.Успенский, 2011) [23]:

1. Пробиотическая терапия не является компонен-
том эрадикационной терапии, следовательно, ее
использование у больных, которым показана эра-
дикация, не может быть ограничено рамками при-
нятых консенсусов, стандартов и рекомендаций.

2. В отличие от агрессивной и небезопасной стан-
дартной эрадикационной терапии, длительность
назначения которой не превышает 7–10–14 дней,
длительность пробиотической терапии не регла-
ментируется жесткими временными рамками.

3. При назначении пробиотической терапии боль-
ным, нуждающимся в эрадикации, нет необходи-
мости опасаться побочных эффектов лекарствен-
ных взаимодействий пробиотиков с другими пре-
паратами и кумуляции пробиотиков в организме.

4. Основными целями использования пробиотиче-
ской терапии при проведении эрадикации яв-
ляются:
• протективное действие по отношению к собст-

венной симбионтной микрофлоре на фоне ис-
пользования антибиотиков (терапия прикрытия);

• усиление антихеликобактерного эффекта эради-
кационной терапии (адъювантная терапия).

Монотерапия пробиотиками
Данный способ лечения H. pylori-ассоциированных

заболеваний может быть рекомендован пациентам с
хроническим гастродуоденитом и язвенной болезнью
двенадцатиперстной кишки вне обострения, а также
пациентам, инфицированным низкопатогенными
штаммами микроорганизма или с непереносимостью
антибиотиков. Существует ряд как российских, так и
зарубежных исследований, подтверждающих эффек-
тивность пробиотиков в качестве монотерапии для
эрадикации H. pylori [23, 37–39]. Так, при использова-
нии в качестве монотерапии пробиотика на основе
молочнокислых бактерий у больных с хроническим
гастродуоденитом, ассоциированным с H. pylori, в ста-
дии обострения эрадикация была достигнута в 48%
случаев [23]. Другими авторами были получены дан-
ные, что использование пробиотика на основе Lacto-
bacillus acidophilus приводило к эрадикации у 6 из
14 пациентов [40]. Эти цифры являются достаточно
высокими, особенно если вспомнить, что к АБП у H. py-
lori развивается устойчивость.

Согласно нашим данным, использование монотера-
пии пробиотиками рекомендуется при указании в
анамнезе на аллергические реакции к антибиотикам,
входящим в состав эрадикационных схем, или при ка-
тегорическом нежелании пациента принимать анти-
биотики, может назначаться лицам, инфицированным
H. pylori без клинических проявлений хеликобакте-
риоза, членам семей пациентов, инфицированных
H. pylori. Длительность монотерапии пробиотиками
должна быть не менее месяца. По нашим данным, мо-
нотерапия синбиотиками обеспечивает достижение
уровня успешной эрадикации H. pylori (39 и 41%), до-

стоверно превышающего процент спонтанной эради-
кации (3–5%). Назначение пробиотиков в качестве мо-
нотерапии может быть рекомендовано как альтерна-
тивный способ лечения хронического гастродуоде-
нита, ассоциированного с H. pylori, в особенности при
непереносимости компонентов стандартной антихе-
ликобактерной терапии.

Результаты последних исследований в области из-
учения влияния нормальной микрофлоры на орга-
низм человека показали, что не просто инновацион-
ным, а крайне актуальным является использование не
пробиотиков на основе живых микроорганизмов, а
метабиотиков – препаратов на основе продуктов мета-
болизма или структурных компонентов пробиотиче-
ских микроорганизмов [41].

Крайне перспективным в качестве способа элимина-
ции H. pylori из организма человека является использо-
вание препарата на основе инактивированных клеток
пробиотических бактерий Lactobacillus reuteri DSMZ
17648 (Pylopass™), выделенных и переработанных био-
технологическим путем. L. reuteri DSMZ 17648 – специ-
ально подобранный штамм лактобацилл, обладающий
уникальной способностью специфично связываться с
клетками H. pylori и образовывать коагреганты (см. ри-
сунок), не влияя на другие бактерии и нормальную ки-
шечную флору. Данное специфическое связывание
снижает подвижность Helicobacter, а агрегаты патоге-
нов перестают связываться со слизистой оболочкой
желудочно-кишечного тракта и вымываются из же-
лудка, что в результате приводит к уменьшению коло-
низации H. pylori в слизистой оболочке желудка, снижая
риск развития гастрита и язвенной болезни [42].

На основе L. reuteri был разработан новый препа-
рат с уникальным антихеликобактерным действием
Хелинорм® – инновационное антихеликобактерное
средство из группы метабиотиков. Pylopass™ (торго-
вая марка Lonza Ltd., Швейцария) – это субстанция,
которая входит в состав Хелинорм®, содержит специ-
фический штамм L. reuteri DSMZ 17648.

Исследования эффективности Pylopass™ показали, что
имеет место снижение уровня H. pylori после 2-недель-
ного курса приема Pylopass™ по данным дыхательного
уреазного теста. В качестве критерия оценки эффектив-
ности элиминации H. pylori использовался мочевинный
дыхательный тест: нагрузка H. pylori после 2 нед приема
Pylopass™. Установлено, что на фоне приема плацебо от-
мечено изменение мочевинного дыхательного теста на
3% по сравнению с исходным, а при использовании
Pylopass™ – на 16% по сравнению с исходным [43].

Таким образом, использование Хелинорм® является
перспективным у H. pylori-инфицированных лиц. Сле-
дует отметить, что актуальной является разработка но-
вых подходов по безопасному и эффективному лече-
нию лиц, которым невозможно провести стандартную
эрадикационную терапию: это важно для лиц с указа-
нием в анамнезе на непереносимость антибиотиков,
развитие поливалентной аллергии; пожилых пациен-
тов, имеющих поражение печени и почек; пациентов,
инфицированных полирезистентными штаммами 
H. pylori и т.п.; членов семей H. pylori-инфицированных
пациентов; H. pylori-позитивных лиц, не имеющих кли-
нических симптомов поражения верхних отделов же-
лудочно-кишечного тракта. Во всех этих случаях на-
значение Хелинорм® может являться разумной альтер-
нативной антибиотикотерапии.

Роль генетических особенностей H. pylori
Необходимо отметить, что только у небольшого

числа H. pylori-инфицированных людей (менее 10–20%)
развиваются H. pylori-ассоциированные заболевания
[44]. Это наблюдение объясняется тем, что популяция
H. pylori высокогетерогенна, а ее штаммы значительно
отличаются по вирулентности, следовательно, не все из
них способны вызвать клинические проявления заболе-
ваний [45]. Уже в 1990-х годах говорили о разных штам-
мах H. pylori, отличающихся по своему геному, и выде-
ляли «ульцерогенные» (вырабатывают цитотоксины, ас-

Коагрегация между H. pylori и L. reuteri [42]
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социированы с язвенной болезнью, активным гастри-
том) и «неульцерогенные» (не вырабатывают цитоток-
сины, ассоциированы с простым гастритом) штаммы
микроорганизма [46, 47]. На сегодняшний день при под-
боре вариантов лечения такой важный фактор, как гене-
тические особенности штаммов H. pylori, учитывается
не всегда. При этом следует заметить, что в случае инфи-
цирования пациента низковирулентными штаммами
также возможно использование монотерапии пробио-
тиками или Хелинорм® в качестве альтернативы анти-
биотикам и ИПП.

В заключение следует заметить, что на сегодняшний
день с учетом генетических и региональных особен-
ностей возбудителя подходы к эрадикационной тера-
пии не могут быть догматичными. Инновационным и
перспективным подходом к профилактике и лечению
хеликобактериоза является использование метабио-
тика Хелинорм® как безопасного и эффективного
препарата для уменьшения степени обсемененности
H. pylori слизистой оболочки желудка.
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