
Введение
На сегодняшний день инфекция Helicobacter pylori

считается важнейшим этиопатогенетическим факто-
ром развития хронического гастрита, язвенной болезни
желудка и двенадцатиперстной кишки, MALT-лимфомы,
а также аденокарциномы желудка. Помимо этого, за по-
следние десятилетия появился ряд исследований, де-
монстрирующих возможную прямую или опосредован-
ную ассоциацию инфекции H. pylori с развитием идио-
патической железодефицитной анемии, а также идио-
патической тромбоцитопенической пурпуры [1].

С момента принятия первых рекомендаций по лече-
нию инфекции H. pylori Национальными институтами
здоровья США прошло почти 20 лет. С тех пор антихе-
ликобактерная терапия (АХТ), включающая в себя ком-
бинацию антибактериальных препаратов (АБП) в со-
четании с антисекреторным средством, рассматрива-
ется как безальтернативная основа лечения H. pylori-ас-
социированных заболеваний [1, 2]. Однако современ-
ный этап клинического применения АХТ характеризу-
ется рядом негативных тенденций и в первую очередь
снижением эффективности классической тройной
схемы эрадикационной терапии [1, 3, 4]. Если в середи-
не 1990-х годов эффективность данной схемы АХТ со-
ставляла 90%, то в настоящее время во многих регио-
нах мира она редко превышает 60% [4]. В свою очередь,
даже применение схем 2-й линии АХТ, а также альтер-
нативных не дает 100% уверенности в эффективности
лечения. Так почему же схемы АХТ, гарантирующие
стабильно максимальный уровень эрадикации микро-
организма, отсутствуют в принципе?

Исследованиями последних десятилетий было пока-
зано, что на эффективность АХТ может оказывать
влияние целый ряд гетерогенных факторов (см. табли-
цу), которые в целом можно разделить на две основные
группы: факторы микроорганизма (бактерия) и факто-
ры макроорганизма (пациента). При этом в клиниче-
ской практике нередки случаи, когда у одного пациен-
та имеется сочетание сразу нескольких независимых
факторов, существенно снижающих эффективность
проводимой АХТ [5].

Факторы микроорганизма
Резистентность к АБП. На настоящий момент ре-

зистентность H. pylori к АБП рассматривается как глав-
ный фактор, негативно влияющий на эффективность
разных схем АХТ [1, 4–6]. Главной причиной столь дра-
матичного роста антибиотикорезистентности H. pylori
можно считать бесконтрольный и подчас необоснован-
ный прием антибактериальных средств в популяции [4].

Согласно литературным данным распространен-
ность устойчивых штаммов H. pylori растет во всем ми-
ре [1, 3–5, 7]. В настоящее время спектр резистентно-
сти H. pylori охватывает фактически все препараты, ис-
пользуемые в целях эрадикации микроорганизма. При
этом среди антибиотиков, применяемых в схемах 1-й
линии АХТ, наиболее остро стоит проблема резистент-
ности к метронидазолу и кларитромицину, в то время
как устойчивость к амоксициллину и тетрациклину

остается на довольно низком уровне [5, 7]. Так, соглас-
но систематическому обзору V.De Francesco и соавт.
(2010 г.) в общемировой популяции отмечаются сле-
дующие показатели резистентности H. pylori к основ-
ным антибиотикам, применяемым в схемах эрадика-
ционной терапии [7]:

• кларитромицин – 17,2% (95% доверительный ин-
тервал – ДИ 16,5–17,9);

• метронидазол – 26,7% (95% ДИ 25,2–28,1);
• амоксициллин – 11,2% (95% ДИ 9,6–12,7);
• левофлоксацин – 16,2% (95% ДИ 14,4–18);
• тетрациклин – 5,9% (95% ДИ 4,7–7,1);
• рифабутин – 1,4% (95% ДИ 0,81–9);
• полирезистентность – 9,6% (95% ДИ 8,5–10,7).
К сожалению, в России на текущий момент отсут-

ствуют конкретные данные федерального уровня каса-
тельно антибиотикорезистентности H. pylori. Ориен-
тируясь на доступные литературные данные в этом на-
правлении, можно сделать вывод, что показатель рези-
стентности H. pylori к кларитромицину в России, по об-
общенным данным, приближается к рубежу в 20%, а ре-
зистентность к метронидазолу уже давно превышает
50% [1, 3, 8].

Стоит отметить, что в настоящий момент большин-
ством исследователей отмечено, что резистентность к
кларитромицину имеет более высокую клиническую
значимость по сравнению с резистентностью к метро-
нидазолу [2, 5, 6]. Этот факт находит свое отражение в
консенсусе Маастрихт IV, рекомендующем дифферен-
цированный подход к назначению схем АХТ в зависи-
мости от показателя кларитромициновой резистент-
ности в популяции [9]. Подтверждением этой позиции
являются результаты метаанализа L.Fischbach, E.Evans
(2007 г.), включившего 93 исследования. Так, в случае
резистентности H. pylori к кларитромицину эффектив-
ность тройной терапии (ингибитор протонной пом-
пы – ИПП + кларитромицин + амоксициллин) снижа-
ется на 66,2% (95% ДИ 58,2–74,2). В свою очередь, эф-
фективность тройной терапии с метронидазолом
(ИПП + кларитромицин + метронидазол) уменьшается
на 35,4% (95% ДИ 25,4–45,4) при резистентности к кла-
ритромицину и лишь на 18,7% (95% ДИ 13,4–24,0) в
случае резистентности к метронидазолу [10].

Высокая бактериальная нагрузка. Некоторые
исследования показали, что высокая бактериальная на-
грузка является существенным фактором риска не-
эффективности стандартных схем АХТ [11]. Во многом
это может быть определено более высокой веро-
ятностью присутствия на момент начала антибактери-
альной терапии резистентных штаммов [5].

Одним из широко применяемых методов определе-
ния бактериальной нагрузки является 13С-уреазный ды-
хательный тест (УДТ). Считается, что значение Δ, пре-
вышающее 35% по сравнению с исходным (Δ over base-
line, DOB) при проведении УДТ, может указывать на вы-
сокий риск неудачи АХТ [5]. Тем не менее стоит отме-
тить, что в некоторых исследованиях не было установ-
лено достоверной корреляционной связи между пока-
зателями УДТ и терапевтическим исходом [12].
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Низкая вирулентность штамма бактерии. Су-
ществуют данные, свидетельствующие, что некоторые
факторы вирулентности H. pylori могут опосредовать
чувствительность бактерий к антибактериальной тера-
пии. Некоторые исследования показали, что высокови-
рулентные CagA-позитивные штаммы H. pylori являют-
ся более восприимчивыми к антибиотикам по сравне-
нию с CagA-отрицательными штаммами. Кроме того,
присутствие аллеля VacA s1m1 также увеличивает чув-
ствительность бактерии по сравнению с аллелем VacA
s2m2 [13]. Такая вариабельность чувствительности
микроорганизма к антибиотикам может быть опосре-
дована более активным делением CagA-позитивных и
VacA s1m1-штаммов бактерии.

Реактивация кокковых форм H. pylori в спирале-
видные. Кокковые формы H. pylori рассматриваются как
естественный эволюционный этап спиралевидных H. py-
lori. Трансформация бактерий в кокковую форму может
происходить при неблагоприятных воздействиях фак-
торов окружающей среды (рН, температура), а также при
нерациональном применении антибиотиков [1, 5]. Кок-
ковые формы H. pylori утрачивают ферментативную ак-
тивность и способность к делению, тем самым создаются
благоприятные условия для их сохранения в просвете
кишечника, а также во внешней среде, откуда они могут
передаваться человеку фекально-оральным путем [14]. В
желудке происходит реактивация кокковых форм в ак-
тивные спиралевидные формы с последующей колони-
зацией слизистой оболочки органа. Главным образом
клиническое значение кокковых форм обусловлено их
невосприимчивостью к АБП, которые действуют только
на активно делящиеся микроорганизмы [15].

Факторы макроорганизма (пациента)
Низкий комплаенс пациента. Несоблюдение па-

циентом правил приема АХТ является нередкой при-
чиной неэффективности лечения [4, 5, 8, 16]. К сожале-
нию, данная проблема является достаточно актуальной
для российского контингента пациентов.

Еще 20 лет назад D.Graham и соавт. продемонстриро-
вали, что пациенты с хорошим комплаенсом имеют
более высокую эффективность АХТ (96%) по сравне-
нию с пациентами с низким комплаенсом (69%) [17].
При этом главной причиной снижения комплаенса яв-
ляется развитие побочных эффектов на фоне приме-
нения АХТ. Актуальность этой проблемы определена
не только тем, что все схемы АХТ первой линии вклю-
чают сразу два АБП в высоких дозах, но и длитель-
ностью самого курса лечения, который может состав-
лять до 14 дней [16].

Частота побочных эффектов при использовании
различных схем АХТ весьма вариабельна. По данным
зарубежных авторов в исследованиях, где назначалась
7-дневная схема АХТ, частота побочных проявлений
достигала 41%, а у 3–10% больных служила причиной
отмены лечения [18]. В свою очередь, пролонгация кур-
са АХТ до 10–14 дней, как правило, сопровождается
развитием побочных проявлений в более чем полови-
не случаев [5].

Таким образом, профессионализм врача, его способ-
ность к убеждению пациента, строительству довери-

тельных отношений имеет фундаментальное значение
в контексте терапевтического успеха АХТ.

Гиперсекреция соляной кислоты. Как известно, ак-
тивность различных антибиотиков in vitro значительно
уменьшается или полностью нивелируется в условиях in
vivo при очень низких значениях рН желудочного сока.
Во многом этот факт объясняет необходимость включе-
ния ИПП в схемы АХТ. В то же время, мы сегодня знаем,
что H. pylori находится в нереплицирующемся, но жиз-
неспособном состоянии (т.е. становятся фенотипиче-
ски резистентной), когда окружающая его среда имеет
pH от 3 до 6 [19]. Повышение pH выше 6 дает бактериям
возможность перейти в репликативное состояние, когда
они становятся чувствительными к амоксициллину и
кларитромицину. При таких же значениях рН отмечает-
ся наибольшая устойчивость (максимальный период
полураспада) амоксициллина и кларитромицина.
В пользу указанных выше наблюдений следует отнести
и 5,4% преимущество в эффективности АХТ у лиц с нор-
мацидностью на момент начала приема эрадикацион-
ной схемы относительно пациентов лиц с исходно из-
быточным кислотообразованием [20]. Таким образом,
пациенты, страдающие заболеваниями, ассоциирован-
ными с гиперсекрецией соляной кислоты (синдром
Золлингера–Эллисона, идиопатическая гиперсекреция
соляной кислоты, системный мастоцитоз), как правило,
имеют более низкую эффективность стандартных схем
эрадикационной терапии [5, 21, 22].

Полиморфизм гена CYP2C19. С учетом значимо-
сти ИПП в схемах АХТ принципиальным вопросом яв-
ляются фенотипические отличия в метаболизме дан-
ного класса препаратов. Основным путем метаболизма
ИПП является энзимная система цитохрома Р-450 в
печени, с участием двух ее изоформ – CYP2C19 (пре-
имущественно) и CYP3A4 [23]. Скорость метаболизма, а
соответственно и эффективность ИПП в первую оче-
редь детерминирована полиморфизмом гена, коди-
рующего изоформу CYP2С19 [23, 24]. В зависимости от
типов мутаций CYP2С19 популяцию можно подразде-
лить на три фенотипические группы [25]:
1. «быстрые» метаболизаторы (гомозиготы, нет мута-

ций):
• wt/wt (CYP2C19*1/*1);

2. «промежуточные» метаболизаторы (гетерозиготы,
мутация в одной аллели):
• wt/m1 (CYP2C19*1/*2);
• wt/m2 (CYP2C19*1/*3);

3. «медленные» метаболизаторы (мутация в обеих алле-
лях):
• m1/m1 (CYP2C19*2/*2);
• m1/m2 (CYP2C19*2/*3);
• m2/m2 (CYP2C19*3/*3).
Пациенты с фенотипом «быстрых» метаболизаторов

осуществляют быстрый метаболизм ИПП, а следова-
тельно антисекреторный эффект от приема ИПП у них
имеет меньшую выраженность, чем у пациентов с фено-
типами «промежуточных» и «медленных» метаболизато-
ров [23, 25]. В контексте АХТ разница в антисекреторном
эффекте может определить более низкий уровень эра-
дикации H. pylori у «быстрых» метаболизаторов [4, 5, 24,
25]. Так, в метаанализе S.Padol и соавт. (2006 г.) была про-

Таблица 1. Факторы, влияющие на эффективность АХТ

Факторы микроорганизма Факторы макроорганизма

Резистентность к АБП Низкий комплаенс пациента

Высокая бактериальная нагрузка Гиперсекреция соляной кислоты

Низкая вирулентность штамма (CagA-отрицательные, VacA s2m2) Полиморфизм гена CYP2C19

Реактивация кокковых форм H. pylori в спиралевидные Полиморфизм гена IL-1β

Полиморфизм гена MDR1

Избыточная масса тела/ожирение

Сахарный диабет

Курение
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демонстрирована более высокая эффективность АХТ у
пациентов с фенотипами «медленных» (88,9%) и «про-
межуточных» (82,7%) метаболизаторов по сравнению с
«быстрыми» (70,9%) (рис. 1) [26].

Поскольку молекулярно-генетические исследования
малодоступны практикующему врачу в клинической

практике, заподозрить «быстрых» метаболизаторов
можно, ориентируясь на сохранение болевого абдоми-
нального синдрома на 3–4-е сутки от начала терапии
ИПП, а также медленную эндоскопическую динамику
при эпителизации эрозий и рубцевании язвенных де-
фектов у пациента. В свою очередь недостаточность
антисекреторного эффекта от проводимой терапии
ИПП можно верифицировать методом 24-часовой
внутрижелудочной рН-метрии.

Применение двойных доз ИПП у «быстрых» метабо-
лизаторов не всегда позволяет рассчитывать на тера-
певтический успех [5]. В этой связи перспективно ис-
пользовать представителей ИПП, которые отличаются
минимальной зависимостью от фенотипически-детер-
минированных вариантов печеночного метаболизма:
рабепразол и эзомепразол. Рабепразол преимуще-
ственно метаболизируется неэнзиматическим путем,
за счет чего менее зависим от полиморфизма гена
СYР2С19 [23, 25]. Эзомепразол является S-энантиоме-
ром омепразола, это свойство в рамках феномена сте-
реоселективности обусловливает его более медленную
биотрансформацию системой цитохрома Р-450 в от-
личие от рацемата (омепразола) [23].

Полиморфизм гена IL-1β. Интерес к провоспали-
тельному цитокину IL-1β в контексте эффективности
АХТ обусловлен широкой вариабельностью биологи-
ческой активности данного цитокина и в первую оче-
редь его способностью ингибировать продукцию со-
ляной кислоты париетальными клетками желудка. К се-
годняшнему дню известно, что IL-1β является одним из
самых сильных среди известных ингибиторов кислот-
ной продукции [27].

Таким образом, полиморфизм гена IL-1β может де-
терминировать различный антисекреторный эффект
данного цитокина. В настоящий момент наиболее из-
учен биаллельный полиморфизм IL-1β в позиции –511,
который представляется заменой цитозина на тимин
(С→T). Доказано, что полиморфные варианты гена
IL-1β являются высокопродуцирующими IL-1β [27]. У
лиц, гомо- (Т/Т) или гетеро- (С/Т) зиготных по высоко-
продуцирующему аллелю IL-1β, продуцируется в 4 и 2
раза соответственно больше этого цитокина, чем у
лиц, гомозиготных по немутантному аллелю (С/C) это-
го гена [27, 28].

Проведенные к настоящему времени исследования
зарубежных авторов констатируют, что полиморфизм
гена IL-1β–511 существенно влияет на эффективность
АХТ: при наличии Т-аллеля процент эрадикации выше.
Так, согласно обзору M.Sugimoto и соавт. (2009 г.) эф-
фективность АХТ при генотипе IL-1β–511 С/C состав-
ляет 77,4% (95% ДИ 71,9–92,3), что значительно ниже
по сравнению с генотипами C/T и T/T (87,2%; 95% ДИ
84,5–89,5, p=0,0002) (рис. 2) [29]. Аналогичные резуль-
таты были продемонстрированы в нашем исследова-
нии, проведенном в смешанной популяции пациентов
Москвы и Московской области [30].

Полиморфизм гена MDR1. Как известно, на аб-
сорбцию многих пероральных лекарств может влиять
полиспецифичный АТФ-зависимый эффлюксный
транспортер – Р-гликопротеин (P-гп). Последний, осу-
ществляя эффлюкс ксенобиотиков из цитозоля через
плазматическую мембрану в межклеточное простран-
ство, является важным компонентом гомеостаза клет-
ки. ИПП являются субстратом P-гп, ввиду чего актив-
ность последнего может влиять на эффективность ан-
тисекреторной терапии, а, следовательно, успешность
АХТ [31].

Экспрессия и функциональная активность P-гп
определяется полиморфизмом гена MDR1 (ABCB1), ко-
торый кодирует данный белок. Наиболее изученной
вариацией данного гена является однонуклеотидный
полиморфизм в позиции 3435 экзона 26 [31, 32]. Счи-
тается, что генотипы MDR1 3435 С/T и С/С характери-

n=827 n=980 n=341

Рис. 1. Влияние различных фенотипов CYP2C19 
на эффективность АХТ [26].

Рис. 2. Влияние полиморфизма гена IL-1β-511 
на эффективность АХТ [29].

Примечание. БМ – «быстрые» метаболизаторы, ПМ –
«промежуточные» метаболизаторы, ММ – «медленные»
метаболизаторы.

p=0,0002

IL-1β-511 C/T и Т/Т IL-1β-511 Т/Т

Рис. 3. Влияние экспрессии Р-гп на абсорбцию
ксенобиотиков в зависимости от полиморфизма гена MDR1
3435 [32].



8 | CONSILIUM MEDICUM | 2013 | ТОМ 15 | № 8 | www.con-med.ru |

Г А С Т Р О Э Н Т Е Р О Л О Г И Я  |  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 :  п р о б л е м ы  и  р е ш е н и я

зуются высоким и умеренным уровнем экспрессии
P-гп на апикальном полюсе мембран энтероцитов ки-
шечника. В свою очередь генотип MDR1 3435 T/T ассо-
циирован с низким уровнем экспрессии P-гп, что об-
уславливает более высокий уровень абсорбции ле-
карственного вещества в системный кровоток по
сравнению с генотипами С/T и С/С (рис. 3) [32].

Исследований, посвященных оценке влияния поли-
морфизма гена MDR1 на эффективность АХТ, не так
много. В работе B.Gawronska-Szklarze и соавт. (2005 г.)
генотип MDR1 3435 T/T был ассоциирован с более вы-
соким уровнем эрадикации H. pylori, чем генотип
C/C [33]. Однако в исследовании T.Furata и соавт.
(2007 г.) были получены противоположные результаты.
Так, генотип MDR1 3435 T/T характеризовался более
низкой частотой эрадикации H. pylori (67%), по сравне-
нию с генотипами C/T (81%) и C/C (82%) [34]. Скорее
всего, гетерогенность полученных результатов может
быть обусловлена различным влиянием полиморфиз-
ма гена MDR1 на фармакокинетику лекарственных
средств у европеоидов и азиатов [34]. Кроме того, нель-
зя исключать, что на экспрессию P-гп могут влиять па-
раллельные однонуклеотидные полиморфизмы в дру-
гих локусах гена MDR1.

Избыточная масса тела/ожирение. В исследо-
вании M.Abdullahi и соавт. (2008 г.) была выявлена до-
стоверная ассоциация между низкой эффективностью
АХТ и избыточной массой тела или ожирением у паци-
ентов без сахарного диабета. Так, эффективность АХТ у
этой категории больных составила 55,0% по сравне-
нию с 85,4% у лиц с индексом массы тела менее 25 кг/м2

(отношение шансов – ОШ 4,77; 95% ДИ 1,64–13,87,
р<0,005) [35]. Механизмы влияния избыточной массы
тела и ожирения на эффективность АХТ являются те-
мой для дискуссий, скорее всего, подобные взаимосвя-
зи могут быть объяснены изменением параметров
фармакокинетики (увеличение объема распределе-
ния) лекарственных средств и в первую очередь анти-
биотиков.

Сахарный диабет. В ряде исследований было вы-
явлено негативное влияние сопутствующего сахарного
диабета (как типа 1, так и типа 2) на эффективность
АХТ. Так, в сравнении с контрольными группами эф-
фективность АХТ у этой категории больных, как пра-
вило, на 30% ниже [36, 37]. Вероятнее всего, это об-
условлено диабетической ангиопатией слизистых обо-
лочек желудочно-кишечного тракта, приводящей к на-
рушению абсорбции АБП. Помимо этого, пациенты с
сахарным диабетом более склонны к бактериальным
инфекциям, а, следовательно, чаще применяют анти-
биотики, провоцируя формирование резистентных
штаммов H. pylori [37].

Курение. Накопленные данные свидетельствуют, что
курение негативно влияет на эффективность АХТ [38,
39]. В частности в метаанализе T.Suzuki и соавт. (2006 г.)
было продемонстрировано, что эффективность АХТ на
8,4% выше (95% ДИ 3,3–13,5%, р<0,01) у некурящих лиц.
В свою очередь ОШ неудачи АХТ у курильщиков соста-
вило 1,95 (95% ДИ 1,55–2,45, р<0,01) [39].

Истинная причина снижения эффективности АХТ у
этой категории пациентов неизвестна. Считается, что
курение может приводить к снижению желудочного
кровотока и секреции слизи, тем самым снижая до-
ставку антибиотиков в слизистую оболочку желудка [5].
Другим возможным объяснением негативного влия-
ния курения на эффективность АХТ может являться тот
факт, что курение приводит к гиперсекреции соляной
кислоты, которая, в свою очередь, снижает показатели
активности и стабильности антибиотиков.

Заключение
Таким образом, эффективность АХТ зависит от доста-

точно широкого спектра гетерогенных причин. Без-

условно, главным фактором, влияющим на эффектив-
ность назначенного лечения, можно назвать рост анти-
биотикорезистентности H. pylori к основным препара-
там, используемым в схемах АХТ первой линии. С уче-
том того, что молекулярно-генетические исследования
малодоступны практикующему врачу, приоритетными
задачами клинициста для обеспечения оптимального
уровня эффективности АХТ у индивидуального пациен-
та являются достижение высокой комплаентности лече-
ния в сочетании с корректным назначением АХТ. Поми-
мо этого, целесообразно выявлять пациентов, входящих
в группу риска неудачи АХТ: курящие пациенты, боль-
ные с избыточной массой тела, сопутствующим сахар-
ным диабетом и заболеваниями, ассоциированными с
гиперсекрецией соляной кислоты. Для достижения наи-
высшей эффективности АХТ у этих категорий пациен-
тов оправдана тактика максимальной оптимизации
лечения: пролонгация протокола АХТ до 14 дней, ис-
пользование двойных доз ИПП, а также более передо-
вых представителей ИПП (рабепразол, эзомепразол) и
добавление препарата висмута в схему лечения.
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И
нфекция Helicobacter pylori считается важней-
шим этиопатогенетическим звеном развития
хронического гастрита (тип В), дуоденита (га-

стродуоденита), язвенной болезни (ЯБ) желудка и две-
надцатиперстной кишки (ДПК), MALT-лимфомы и не-
кардиального рака желудка [1–3].

Актуальность поднятого вопроса стоит довольно
остро, что продиктовано статистическими данными.
Так, на начало XXI в. инфекция H. pylori относится к
наиболее распространенным хроническим инфек-
циям человека и встречается у 80–90% жителей разви-
вающихся стран Азии и Африки, у 40–70% жителей
Восточной Европы, Южной Америки и у 25–30% насе-
ления развитых стран Европы и Северной Америки [4].

С целью содействия междисциплинарным исследо-
ваниям патогенеза H. pylori-ассоциированных заболе-
ваний в 1987 г. была основана Европейская группа по
изучению инфекции H. pylori – European Helicobacter
pylori Study Group (EHSG) [5, 6]. С тех пор под патрона-

жем EHSG был организован ряд согласительных кон-
ференций с участием ведущих экспертов, в рамках ко-
торых на основе стандартов доказательной медицины
вырабатывались подходы к диагностике и лечению
H. pylori-ассоциированных заболеваний, были разра-
ботаны следующие рекомендации: Маастрихт II
(2000 г.), Маастрихт III (2005 г.) и, наконец, последний
пересмотр Маастрихт IV (2010 г.) [5–7].

Рекомендации консенсуса Маастрихт III
Особенно актуальными всегда стояли аспекты эра-

дикационной терапии H. pylori. В соответствии с реко-
мендациями консенсуса Маастрихт III в качестве эра-
дикационной терапии 1-й линии регламентировалась
тройная терапия, включающая ингибитор протонной
помпы (ИПП), кларитромицин (Клацид®) и амокси-
циллин (Флемоксин Солютаб), при условии, что в ре-
гионе первичная резистентность к кларитромицину
не превышает 20%. В соответствии с новым консенсу-
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