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Аннотация
В статье приведены результаты имеющихся на данный момент исследований по составу желудочного микробиома и изменениям микробной эко-
системы желудка в связи с заражением бактерией Helicobacter pylori. Продемонстрировано, что существует двустороннее взаимодействие мик-
робных сообществ как с хозяином, так и друг с другом, и некоторые виды бактерий проявляют высокие антагонистические эффекты и могут инги-
бировать рост H. pylori. Лечение инфекции H. pylori все еще остается проблемой для клиницистов. Уделено внимание роли пробиотиков в сниже-
нии частоты возникновения нежелательных явлений со стороны желудочно-кишечного тракта при проведении эрадикационной терапии инфек-
ции H. pylori, а также их положительному влиянию на эрадикацию H. pylori. Отдельно рассмотрены возможности применения Lactobacillus reuteri
DSMZ17648 (Pylopass™) в эрадикационной терапии инфекции H. pylori. Представлены результаты собственного исследования, проведенного в
рамках образовательно-исследовательского проекта «Реальная клиническая практика лечения кислотозависимых заболеваний», по включению
препарата Pylopass™ и других пробиотиков в схему эрадикации.
Ключевые слова: микробиота желудка, антихеликобактерная терапия, эрадикация, H. pylori, 13C-уреазный дыхательный тест, Lactobacillus reuteri,
Pylopass™.
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Микробиота желудка
В последние десятилетия произошел концептуальный

сдвиг от теории стерильного желудка к взгляду на гораздо
более сложную и динамичную желудочную экосистему с
резидентными микробными сообществами, которые взаи-
модействуют друг с другом и хозяином. Развитие совре-
менных методов, таких как секвенирование генома, флуо-
ресцентная гибридизация in situ, метаболический и транс-
криптомный анализ бактерий, привели к более глубокому
пониманию желудочной экосистемы и ее роли в поддер-
жании здоровья и развития заболеваний [1].

Несмотря на революционность открытия Helicobacter
pylori в 1982 г., работы о возможности существования в
желудке микроорганизмов появлялись задолго до конца
ХХ в. Так, еще в 1889 г. в журнале «Science» опубликована
заметка M. Abelous о результатах исследования микробов
собственного желудка [2]. Автору удалось выделить и из-
учить не менее 16 различных видов. Из этого числа 7 уже
были к тому времени описаны (Sarcina ventriculi, Bacillus
yocyaneus, Bacterium lactis aerogenes, B. subtilis, B. mycoides,
B. amylobacter и Vibrio rugula), а 9 расценены как новые.
Несомненно, многие штаммы бактерий (Streptococcus, Ne-
isseria, Lactobacillus и др.) неоднократно обнаруживались в
желудочной жидкости. Однако было трудно установить,
являются ли эти бактерии просто «гостями» в желудке
(транзитная микрофлора), попадающими из полости рта,
или постоянными колонизаторами.

В последние годы использование секвенирования 
16S рРНК позволило избежать ограничений более ранних
исследований и показало, что наиболее распространенные
бактерии желудка относятся к 5 типам: актинобактерии,
бактероиды, фирмикуты, протеобактерии (включая H. py-
lori) и фузобактерии. При этом желудочный сок и слизи-
стая оболочка желудка имеют различные микробные со-
ставы. Так, фузобактерии, бактероиды и актинобактерии
являются обычными обитателями пищеварительного со-
ка, в то время как мукозальный слой преимущественно ко-
лонизирован протеобактериями и фирмикутами [3].

Результаты имеющихся на данный момент исследований
позволяют предположить, что видовое разнообразие желу-
дочного микробиома сходно среди людей из разных этниче-
ских и географических групп населения [4]. Плотность мик-
робов в желудке оценивается примерно в 102–104 колоние-
образующих единиц в миллилитре (КОЕ/мл). При этом воз-
можны существенные количественные и видовые вариации,
связанные с локальным рН, воздействием факторов окру-
жающей среды, пищевыми привычками, приемом лекарств
и характером патологического процесса в желудке [5].

Всесторонний систематический обзор кислотности же-
лудка у 68 видов показал, что у людей рН желудочного со-

ка, по-видимому, ближе к животным падальщикам, чем к
большинству плотоядных и всеядных животных, и что же-
лудок выступает в качестве экологического фильтра для
микробных сообществ до попадания в кишечник [6]. Не-
смотря на то что повышенная кислотность желудка пред-
отвращает колонизацию многими патогенными бактерия-
ми, другая сторона медали заключается в том, что она так-
же «отфильтровывает» многие мутуальные микробы,
предотвращая тем самым их заселение у определенных па-
циентов, например, после применения антибиотиков [7].

За последнее десятилетие значительно возросло исполь-
зование кислотосупрессивной терапии. Ингибиторы про-
тонной помпы (ИПП) входят в десятку наиболее часто ис-
пользуемых лекарств во всем мире, что привело к важным
изменениям в микробном биоразнообразии желудка [8],
прежде всего за счет возможности большему количеству
микробных сообществ колонизировать желудочную сре-
ду [9]. Существует по крайней мере два известных меха-
низма, с помощью которых ИПП могут влиять на бактери-
альную композицию желудка:
1) непосредственное воздействие на бактериальные и

грибковые протонные насосы;
2) нарушение нормального микроокружения желудка пу-

тем повышения рН.
В работе голландских авторов (S. Sanduleanu и соавт.)

продемонстрировано, что после применения ИПП в мик-
рофлоре желудка более широко представлены ротоглоточ-
ные и фекалоподобные бактерии, а сам рост бактерий нахо-
дится в прямой зависимости от длительности приема пре-
паратов [10]. Высказывается мнение, что возникающие из-
менения в микробиоте, а именно значительное увеличение
относительной распространенности стрептококка могут
являться одной из причин обострения или персистенции
диспепсии у пациентов, получающих терапию ИПП [11]. 
В более ранних работах наличие стрептококка связывали с
гастритом и язвенной болезнью у пациентов без H. pylori
или не принимающих нестероидные противовоспалитель-
ные препараты [12].

Не менее важным фактором, в корне изменяющим нор-
мальную микрофлору желудка, является применение анти-
биотиков. На животных моделях продемонстрировано, что
эффект перорального приема цефоперазона на микробиоту
желудка сохраняется по меньшей мере в течение 3 нед после
прекращения приема антибиотика, вызывая чрезмерный
рост энтерококков и уменьшение количества лактобацилл
[13]. ПЦР-амплификации 16S рРНК бактериальных генов и
использование внутренних транскрибируемых спейсеров
грибов при исследовании желудочного сока позволили сде-
лать вывод, что антибиотики прежде всего снижают бакте-
риальное, но не грибковое биоразнообразие [14].
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Abstract
The article presents the results of currently available studies on the composition of the gastric microbiome and changes in the microbial ecosystem of the sto-
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H. pylori и его влияние на микробиоту
Как минимум у 50% населения земного шара микробная

экосистема желудка претерпевает значительные изменения
в связи с заражением бактерией H. pylori [15]. Многочис-
ленными исследованиями показано, что после того, как
данный микроорганизм колонизирует слизистую оболочку
желудка, он становится преобладающим в микробиоме
[11]. Однако связь между H. pylori и другой желудочной
микробиотой гораздо более сложная, чем первоначально
предполагалось. До сих пор исследования бактериального
биоразнообразия в желудке у H. pylori-положительных и 
H. pylori-отрицательных пациентов остаются спорными.
Несколько факторов могут объяснить гетерогенность этих
результатов, к примеру, время заражения H. pylori, степень
воспаления слизистой оболочки и различие в методах, ис-
пользуемых для диагностики инфекции H. pylori и других
бактерий. Так, исследования с помощью 16S рРНК позво-
ляют идентифицировать ДНК H. pylori у ряда пациентов,
которые показали отрицательный результат при тестиро-
вании методом ПЦР [16].

В настоящее время предложено несколько факторов, ко-
торые могут объяснять сдвиги в желудочном микробиоме
при инфицировании H. pylori [17]:
1) повышенный pH желудка, вторичный по отношению к

длительной инфекции H. pylori, что способствует коло-
низации переходных бактерий;

2) аммиак и бикарбонат, продуцируемые как результат
уреазной активности, могут быть использованы в каче-
стве субстрата для других бактерий;

3) H. pylori-индуцированное снижение моторики желудка;
4) индуцирование выработки цитокинов и антимикроб-

ных пептидов, которые вызывают хроническое воспале-
ние желудка и могут ингибировать другие местные мик-
роорганизмы.
Несмотря на то что протеобактерии становятся пре-

обладающим типом у H. pylori-позитивных субъектов
(около 96% всех бактерий), оставшиеся 4 типа также обна-
руживаются на слизистой оболочке независимо от статуса
H. pylori [3]. Наиболее распространенными бактериальны-
ми родами являются: Streptococcus (тип Firmicutes), Prevo-
tella и Porphyromonas (Bacteroidetes), а также Neisseria и
Haemophilus (Proteobacteria).

По мере прогрессирования хеликобактерного гастрита и
реализации каскада Корреа (переход от неатрофического
гастрита к кишечной метаплазии и раку желудка) про-
исходит постепенное изменение микробного разнообра-
зия с формированием среды, в целом менее благопри-
ятной для бактериальной колонизации [18].

Принято считать, что H. pylori подавляет рост других
бактерий, но существует двустороннее взаимодействие
микробных сообществ как с хозяином, так и друг с другом.
Так, обнаружена способность Streptococcus mitis (коммен-
сальной бактерии желудочного окружения) ингибировать
рост H. pylori, что приводит к превращению последнего в
кокковые формы [19]. Другие сообщения также показы-
вают, что некоторые виды, прежде всего такие, как Lacto-
bacillus, проявляют высокие антагонистические эффекты и
могут ингибировать рост H. pylori. В исследовании с мон-
гольскими песчанками продемонстрировано, что 3 вида
Lactobacillus (L. reuteri, L. johnsonii и L. murinus) оказывали
ингибирующее влияние на рост H. pylori. Аналогично у
людей обнаружено, что 2 штамма L. reuteri обладают выра-
женным антимикробным эффектом против H. pylori, а так-
же сильными антиоксидантными свойствами [20].

Получены данные, что желудочный микробиом оказы-
вает влияние не только на рост H. pylori, но и на течение 
H. pylori-ассоциированных заболеваний. В исследовании
A. Rolig и соавт. (2013 г.) ученые предположили, что одним
из ранее недооцененных параметров, влияющих на исход
заболевания, является изменение микробиоты хозяина пе-

ред заражением H. pylori. Используя мышиную модель, ис-
следователи изменили микробиоту путем предваритель-
ного лечения антибиотиками и обнаружили, что эти изме-
нения привели к значительному снижению воспаления,
вызванного последующим инфицированием H. pylori. 
В частности, предварительная обработка антибиотиками
снижала уровни CD4 (+) T-хелперов и интерферона g в
ткани желудка после заражения бактерией. Авторы пред-
положили, что желудочная микробиота может быть ис-
пользована в качестве диагностического маркера для про-
гнозирования исхода инфекции H. pylori [21].

В последние годы привлекает внимание мысль о влиянии
состава желудочной бактериальной флоры на клинические
проявления заболевания, в частности симптомы диспеп-
сии. В работе V. Pereira и соавт. (2018 г.) при изучении 106
биоптатов Staphylococcus spp. и Lactobacillus spp. значитель-
но чаще зафиксированы у пациентов с явлениями диспеп-
сии; а Streptococcus spp., Pseudomonas mosselii, Escherichia coli
и Klebsiella pneumoniae чаще встречались при отсутствии
клинической манифестации заболевания. Все идентифици-
рованные организмы принадлежали к типу Firmicutes и
Proteobacteria. Вопрос о том, играют ли эти организмы не-
зависимую роль в развитии или профилактике диспепсии
либо действуют в согласии с H. pylori, требует дополнитель-
ного изучения [22].

Эрадикация H. pylori и пробиотики
Согласно международным и национальным рекоменда-

циям пациенты с инфекцией H. pylori должны получать
эрадикационную терапию, чтобы минимизировать риск
отдаленных осложнений, включая язвенную болезнь, аде-
нокарциному желудка и MALT-лимфому [23, 24]. Однако
современные данные указывают на то, что эрадикация 
H. pylori связана с серьезными нарушениями кишечной
микробиоты, включающими уменьшение бактериального
разнообразия и снижение числа Bifidobacteria, Lactobacilli
и бутират-продуцентов (Faecalibacterium prausnitzii) [25].
Эти изменения могут сохраняться до 4 лет после заверше-
ния лечения антибиотиками [26]. Кроме того, описано вы-
деление Staphylococcus aureus, устойчивых к метициллину,
резистентных штаммов кишечной палочки и других штам-
мов-продуцентов b-лактамаз расширенного спектра, вы-
деленных из кишечника после эрадикации [27].

В настоящее время ни один из режимов эрадикационной
терапии не может гарантировать 100% уничтожение H. py-
lori. В контексте глобальной распространенности устойчи-
вости к антибиотикам увеличение дозировки или продле-
ние курса для роста частоты эрадикации H. pylori не яв-
ляется идеальным подходом, поскольку может способство-
вать дальнейшему развитию антибиотикоустойчивости.
Важный фактор, снижающий эффективность эрадика-
ции, – возникновение побочных явлений, среди которых
чаще всего отмечаются диарея, запор, вздутие живота, тош-
нота, боль в животе, горечь во рту, дисгевзия, изменения
кишечной флоры, нарушение функции печени и грибковая
инфекция. Частота побочных реакций колеблется от 5 до
30% и в ряде случаев приводит пациента к решению пре-
кратить лечение. Эти проблемы стимулировали поиск но-
вых индивидуальных подходов к терапии H. pylori-инфек-
ций. Среди адъювантных методов лечения H. pylori рас-
сматриваются пероральная вакцина [28], лекарственные
растения традиционной китайской медицины [29], перио-
донтальный скейлинг [30], блокаторы адгезивных белков
(например, экабет натрия или ребамипид) [31], а также
пробиотики и метабиотики. Коррекции микробиоты уде-
ляется все больше внимания из-за безопасности, а некото-
рых случаях и доказанной эффективности применения.

Имеющиеся на сегодняшний день исследования показы-
вают, что пробиотики могут играть двойную роль в борьбе
с инфекцией H. pylori, не только уменьшая пищеваритель-
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ные побочные эффекты антибиотикотерапии, но и уве-
личивая частоту успешной эрадикации [32]. В ряде случаев
прием пробиотических добавок связан с повышением со-
отношения Bacteroidetes:Firmicutes и улучшением желудоч-
но-кишечных симптомов [25]. Несмотря на то что антаго-
нистический механизм пробиотиков к H. pylori до конца
не ясен, представлены результаты клинических исследова-
ний о возможности пробиотических микроорганизмов
вступать в конкурирующее взаимодействие с H. pylori за
рецепторы адгезии, стимулировать выработку муцина,
секретировать короткоцепочечные жирные кислоты, сни-
жающие рН в желудке, а также продуцировать различные
вещества, которые ингибируют H. pylori и индуцируют
секрецию антител хозяином. Неполный список антибакте-
риальных соединений включает бактериоцины, молочную
кислоту, уксусную кислоту и перекись водорода. При этом
антагонистическое действие способны оказывать не толь-
ко живые пробиотики, но и отдельные инактивированные
штаммы или лизаты бактерий за счет эффекта коагглюти-
нации [33].

Существует большое разнообразие в количестве и ком-
бинации (один или несколько штаммов) пробиотических
организмов, содержащихся в различных добавках. Из до-
ступных в настоящее время литературных источников
можно сделать вывод, что не все пробиотики, а только не-
которые конкретные пробиотические штаммы и их мета-
болиты оказывают антагонистическое действие на H. py-
lori. В ряде исследований действие мультиштаммовых про-
биотиков на H. pylori было выше, чем у одноштаммовых
культур, а также отмечалось повышение частоты эрадика-
ции при использовании более 2 нед [34].

На сегодняшний день пробиотики нельзя рассматривать
в качестве рекомендованной доказанной альтернативы ан-

тихеликобактерному лечению, так как в монотерапии они
не могут обеспечить клинически значимого показателя
эрадикации, но могут уменьшить микробное число патоге-
на в желудке, уменьшить Δ-значение 13С-уреазного дыха-
тельного теста (13С-УДТ) и снизить воспаление слизистой
оболочки желудка [35]. Опубликованные в последние го-
ды метаанализы показали, что в среднем добавление про-
биотика к противомикробной терапии приводит к уве-
личению частоты излечения от хеликобактера на 10–14%
как у взрослых, так и у детей [36]. Почему так сложно вы-
брать пробиотик при H. pylori-инфекции? Это происходит
из-за большого количества пробиотиков на фармацевти-
ческом рынке Российской Федерации, использования син-
и симбиотиков в различных сочетаниях, отсутствия дозо-
вой и штаммовой стандартизации, унификации режимов
дозирования. Штамм пробиотика должен быть зареги-
стрирован в международном депозитарии штаммов со-
гласно номенклатуре, и рекомендации для применения
пробиотиков должны связывать специфические штаммы
и дозировки с заявленными эффектами.

Для эрадикации хеликобактера, как и в случае любой те-
рапии, важными могут быть дозы, состав, частота введе-
ния, прием пищи, применение дополнительной терапии, а
также таксономическая принадлежность используемых
бактерий в составе препарата. Среди наиболее значимых
штаммов, используемых в качестве пробиотиков, особый
интерес представляют микроорганизмы рода Lactobacillus.
В 1989 г. S. Bhatia и соавт. были одними из первых авторов,
которые в исследовании показали антагонистический эф-
фект суспензии Lactobacillus против H. pylori, связанный с
короткоцепочечными жирными кислотами [37]. На на-
стоящий момент доказано, что лактобактерии – грамполо-
жительные неспорообразующие палочковидные бактерии
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c выраженным полиморфизмом, факультативные анаэро-
бы или микроаэрофилы, отличительная черта которых –
устойчивость в кислой среде (рН 5,5–5,8 и менее). Анализ
имеющихся исследований показал, что лактобактерии
обладают высокой адгезией к эпителию желудка, продуци-
руют антибиотикоподобные вещества – бактериоцины
(реутерин (3-hydroxypropionaldehyde), реутерицин 6, реу-
терициклин), оказывают прямое антагонистическое дей-
ствие на H. pylori, угнетают их уреазную активность, а так-
же стабилизируют мукозный барьер и способствуют обра-
зованию слизи, повышая защитную функцию желуд-
ка [38].

Скрининг более 700 штаммов Lactobacillus из крупной
коллекции культур микроорганизмов (Organobalance,
GmbH, Берлин, Германия) показал, что наиболее выра-
женным антагонизмом по отношению к H. pylori обладает
L. reuteri DSMZ17648 (Pylopass™). Этот штамм специфиче-
ски связывает H. pylori (явление получило название коа-
грегация) и естественным образом через желудочно-ки-
шечный тракт выводится из организма [39]. Дополнитель-
ным способом действия данного штамма может быть кон-
куренция за специфические связывающие белки и ингиби-
рование связывания H. pylori с гликолипидными рецепто-
рами. Другие бактерии-комменсалы кишечной флоры не
страдают.

Современные исследования показали, что в некоторых
случаях лечебное воздействие могут оказывать не только
живые клетки бактерий, но также мертвые клетки, клеточ-
ные фракции, супернатанты и лиофилизаты бактерий.
Перспективное новое направление повышения эффектив-
ности стандартной антихеликобактерной терапии – ис-
пользование микробных лизатов. В ходе слепого плацебо-
контролируемого исследования на базе клинического
центра Charite, Германия (в реестре организации «Между-
народный стандартный номер рандомизированного кли-
нического исследования» №ISRCTN70607306), у лиц, ин-
фицированных H. pylori и не имевших клинических симп-
томов заболеваний, на фоне приема лизата L. reuteri
DSMZ17648 происходило существенное снижение уровня
колонизации желудка H. pylori. Уровень обсемененности
H. pylori определяли с помощью 13С-УДТ. Приведенные
результаты явились серьезным основанием для предполо-
жения, что L. reuteri DSMZ17648 может использоваться
для профилактики развития заболеваний, ассоциирован-
ных с хеликобактером.

На сегодняшний день зарегистрирован только один ли-
зат, который доказал свою эффективность в отношении 
H. pylori, – это субстанция, имеющая международное непа-
тентованное название Pylopass™ (инактивированные клет-
ки пробиотических бактерий L. reuteri DSMZ 17648), в на-
шей стране препарат доступен под названием Хелинорм.

В резолюции Экспертного совета (2018 г.) о значении 
L. reuteri DSMZ17648 в эрадикационной терапии инфек-
ции H. pylori сказано, что способность к адгезии метабио-
тика на основе L. reuteri DSMZ17648 (Pylopass™) позволяет
рекомендовать использовать его при различных режимах
эрадикационной терапии инфекции H. pylori. Целесооб-
разно продолжить курс монотерапии Pylopass™ до 4 нед
после окончания 10–14-дневного курса эрадикационной
терапии инфекции H. pylori. Также отмечена необходи-
мость дальнейшего изучения эффективности комбиниро-
вания Pylopass™ с различными режимами эрадикационной

терапии H. pylori для оценки оптимальных сочетаний с ан-
тибиотиками, продолжительности терапии и частоты воз-
никновения нежелательных явлений [40].

В рамках образовательно-исследовательского проекта
«Реальная клиническая практика лечения кислотозависи-
мых заболеваний» нами оценена тактика ведения пациен-
тов с H. pylori-ассоциированными заболеваниями в не-
скольких регионах европейской части России.

Материалы и методы
Обследованы 1474 пациента в возрасте от 18 до 87 лет

(средний возраст 45,7 года) с подтвержденной инфекцией
H. pylori, которые обратились на амбулаторный прием к
188 врачам Москвы и Санкт-Петербурга. Для оценки ин-
фицированности H. pylori и эрадикации применялись
11 различных инвазивных и неинвазивных методик.

При включении в исследование у пациентов собирались
жалобы, анамнез, демографические характеристики, дан-
ные о курении, наследственности, предшествующей фар-
макотерапии, выполнялось общеклиническое физическое
исследование с определением основных показателей жиз-
недеятельности. Наличие и выраженность симптомов дис-
пепсии, а также клиническая эффективность проводимой
терапии выявлялись с помощью опросника SODA (The 
Severity of Dyspepsia Assessment). Для оценки переносимо-
сти терапии анализировались данные о нежелательных ре-
акциях, оценка приверженности лечению осуществлена
путем заполнения теста Мориски–Грина.

Среди обследуемых больных выделена группа «наив-
ных» пациентов без предшествующего лечения хелико-
бактерной инфекции, которым назначена классическая
тройная терапия (ИПП + амоксициллин + кларитроми-
цин), усиленная висмутом трикалия дицитратом с при-
менением пробиотиков. Внутри рассматриваемой группы
сравнивались 2 подгруппы: 1-я – с применением Хели-
норма (n=110), 2-я – с применением любого пробиотика
(n=101).

Эффективность эрадикации H. pylori оценена не ранее
чем через 4 нед после окончания курса антихеликобактер-
ной терапии либо после окончания лечения любыми анти-
биотиками или антисекреторными средствами сопут-
ствующих заболеваний.
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Таблица 1. Общая характеристика пациентов, включенных в ис-
следование
Table 1. General characteristics of patients included in the study

Показатель Значение
Средний возраст 45,7 года
Мужчины 948 (66%)
Женщины 499 (34%)
Европеоид 1234 (96,18%)
Азиат 47 (3,66%)
Темнокожий 2 (0,16%)
Курит 280 (19%)
Родственники, больные раком желудка 203 (14%)
Родственники с язвенной болезнью 333 (23%)
Средний балл по шкале диспепсии SODA 12,5
Лекарственная аллергия 108 (8%)

Таблица 2. Частота достижения эрадикации на фоне схем с Хелинормом и другим пробиотиком
Table 2. The eradication rates while using regimens with Helinorm and another probiotic
Схема лечения Успешная эрадикация, % Эрадикация не достигнута, % Критерий χ2 р
Тройная терапия + висмут + Хелинорм 98,7 1,3

4,572342 0,03249Тройная терапия + висмут + другой 
пробиотик 95,1 4,9
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Статистический анализ данных исследования проводил-
ся с помощью программного пакета Statistica 10.0.

Результаты
Общая клиническая характеристика пациентов (n=1474)

представлена в табл. 1. В исследуемой группе преобладали
мужчины-европеоиды среднего возраста с легкими диспеп-
сическими проявлениями (средний балл по шкале SODA
составил 12,5).

Показанием к лечению являлась различная патология,
ассоциированная с H. pylori. Преобладали больные с хро-
ническим гастритом (48,6%), функциональной диспепсией
(18,8%), язвенной болезнью (20,6%). В 16,2% случаев нозо-
логическая форма не указана.

В первичной диагностике H. pylori чаще применялись
инвазивные методы, требующие проведения эзофагога-
строскопии: быстрый уреазный тест использовался в
73,2%, гистологическая оценка – 19%. Анализ H. pylori с
помощью 13C-УДТ проведен в 20,3% случаев (у некоторых
больных инфицированность оценивалась с помощью не-
скольких методов). Для контроля эрадикации чаще всего
использовался 13C-УДТ – 36,5%, оценка антигена H. pylori в
фекалиях – 15,9% и ПЦР-анализ H. pylori – 24,4%. Эффек-
тивность эрадикационной терапии не оценивалась у 47 па-
циентов.

Наиболее часто в качестве 1-й линии врачи назначали
классическую тройную терапию, усиленную препаратами
висмута, длительностью 10 дней (71,2%), классическую
тройную терапию – в 18,8% случаев, гибридную терапию
без висмута трикалия дицитрата – 7,4%, другие схемы –
2,9%. Схемы с применением пробиотиков назначены у
1297 (89%) пациентов, при этом Хелинорм использовался
в 57,1% случаев. Нежелательные реакции зарегистрирова-
ны у 268 (19,9%) человек, в 10 случаях они послужили при-
чиной отмены терапии.

Согласно данным ITT-анализа эффективность эрадика-
ции составила 92,0%, при РР-анализе – 95,5% случаев. Со-
поставление 2 подгрупп пациентов (с добавлением Хели-
норма к терапии и с использованием другого пробиотика)
показало, что в 1-й подгруппе частота достижения эради-
кации после курса лечения была достоверно выше, чем в
подгруппе на другом пробиотике (табл. 2).

Таким образом, на основании приведенных данных
можно сделать выводы, что тактика ведения пациентов с
хеликобактерной инфекцией российскими врачами отли-
чается значительной гетерогенностью. Схемой терапии
1-й линии в большинстве случаев является неканониче-
ская висмутсодержащая квадротерапия. Более 50% врачей
рекомендуют дополнительный прием Хелинорма в схемах
терапии, что приводит к достоверному повышению эф-
фективности эрадикации.
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