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Несмотря на то, что в новых благополучных
социально�экономических когортах рас�

пространенность Helicobacter pylori значительно
снижается, она по�прежнему остается одной из
наиболее распространенных инфекций во всем
мире (в среднем — 50 %, с наиболее высоким
уровнем в развивающихся странах (80—90 %) и
более низким уровнем в Западной Европе (30—
50 %), Северной Америке (30—40 %) и Австра�
лии (20 %)).

Несмотря на то, что инфекция H. рylori являет�
ся важной медицинской проблемой, ее терапия
мало оптимизирована, в большинстве случаев
назначается эмпирическим путем и дает худшие
результаты по сравнению с терапией других бо�
лее частых инфекционных заболеваний. Хотя
бактерия H. рylori чувствительна к большому
числу антибиотиков, инфекция H. рylori трудно
поддается лечению. Эффективность многих час�
то рекомендуемых режимов терапии инфекции
H. рylori все чаще уменьшается в связи с резис�
тентностью бактерии ко многим антимикробным
препаратам, особенно метронидазолу, кларитро�
мицину и фторхинолонам. Кроме того, труднос�
ти лечения связаны с очень большим количес�
твом организмов H. рylori в желудке, создающим
«эффект обсемененности», их способностью за�
нимать разные ниши (например, внутриклеточ�
ные или в толстом слое слизистого геля желуд�
ка), высокой частотой повторного инфицирова�
ния в развивающихся странах. В связи с этим ре�
жимы эрадикационного лечения H. рylori посто�
янно меняются и совершенствуются. Оптималь�
ная схема терапии инфекции H. рylori должна
обеспечивать ≥ 95 % уровень успешности у па�
циентов, инфицированных чувствительными

штаммами, и достигать высокого показателя эф�
фективности эрадикации (> 85 %) у пациентов,
инфицированных штаммами с резистентностью
к антимикробным препаратам. Если нет схем те�
рапии, способных дать такие результаты, то кли�
ницист должен использовать наиболее эффек�
тивные схемы, доступные в конкретном регионе.

Показания к эрадикации H. рylori
Клиническое значение инфекции H. рylori оп�

ределяется тем, что она является основным при�
чинным фактором гастродуоденальной патоло�
гии (хронические гастриты, пептические язвы,
диспепсия, рак желудка, MALT�лимфома желуд�
ка) и ряда экстрагастральных расстройств (не�
объяснимая железодефицитная анемия, В12�де�
фицитная анемия, иммунная тромбоцитопения).
В связи с этим на основании рекомендаций мно�
гочисленных консенсусов установлены соответ�
ствующие показания для эрадикации данной ин�
фекции. Показания для эрадикации H. рylori, ре�
комендуемые Маастрихтским консенсусом 4—
2010 для Европейского региона, приведены ниже.

Современные показания 
для эрадикации H. рylori:

· дуоденальные язвы;
· язвы желудка;
· атрофия и кишечная метаплазия слизистой

желудка;
· МАЛТ�лимфома желудка;
· функциональная диспепсия;
· неисследованная диспепсия (в областях с рас�

пространенностью H. рylori в популяции > 20 %);
· предстоящая резекция по поводу рака желудка;
· родственники первой линии с раком желудка;
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· длительное применение «Аспирина»/НПВП/
коксибов (перед назначением);

· ГЭРБ (при длительном применении ИПП);
· необъяснимая железодефицитная анемия;
· идиопатическая тромбоцитопеническая пур�

пура.

Виды антихеликобактерной терапии
В настоящее время выделяют три основных

вида антихеликобактерного лечения — эмпири�
ческую, индивидуализированную терапию и эм�
пирическую терапию спасения (таблица).

Эмпирическая терапия, назначаемая как тера�
пия первой или второй линии без определения
чувствительности H. рylori к антибиотикам,
включает в себя сопутствующую, последователь�
ную, последовательно�сопутствующую терапию
и висмутсодержащую квадротерапию. Она явля�
ется основным видом лечения и назначается в
большинстве случаев как терапия первой или
второй линии.

В схемах последовательной и сопутствующей
терапии не применяют препараты висмута, эти
схемы включают четыре препарата: ИПП, кла�
ритромицин, метронидазол (или тинидазол) и
амоксициллин.

Последовательная терапия состоит из двух
этапов: применение ИПП + амоксициллин в те�
чение 5 дней, а затем ИПП + кларитромицин и
метронидазол (или тинидазол) в течение после�
дующих 5 дней.

При применении сопутствующей терапии все
четыре препарата применяют на протяжении
всего курса терапии. Такая схема является бо�
лее простой, так как она не требует изменения
количества или типа препаратов в середине ле�
чения. Упомянутые схемы в основном являются
эффективными, за исключением некоторых ре�
гионов с высокой распространенностью (≥ 20—
30 %) резистентности к кларитромицину или
двойной резистентности — к кларитромицину и
метронидазолу.

Таблица. Рекомендуемые схемы лечения инфекции Helicobacter pylori в 2011—2012 гг.

Терапия Препараты, дозировка и длительность

Эмпирическая 

Сопутствующая Амоксициллин (1 г), кларитромицин (500 мг) и тинидазол (500 мг) 
или метронидазол (500 мг) + ИПП — все два раза в сутки в течение 10—14 дней

Последовательная 
Амоксициллин (1 г) + ИПП два раза в сутки в течение 5 дней, затем кларитромицин
(500 мг) и тинидазол (500 мг) или метронидазол (500 мг) + ИПП — все два раза 
в сутки в течение следующих 5 дней (всего 10 дней)

Последовательно�
сопутствующая 

Амоксициллин (1 г) + ИПП два раза в сутки в течение 7 дней, затем амоксициллин 
(1 г), кларитромицин (500 мг) и тинидазол (500 мг) или метронидазол (500 мг) 
в течение следующих 7 дней (всего 14 дней)

Висмутсодержащая 
квадротерапия

Висмута субсалицилат и субцитрат и тетрациклина гидрохлорид (500 мг) 
четыре раза в сутки во время приема пищи и на ночь + метронидазол (500 мг) 
или тинидазол (500 мг) три раза в сутки во время приема пищи и ИПП 
два раза в сутки в течение 10 дней, или предпочтительно 14 дней. Альтернативные
варианты: «Хелидак» («Прометеус», США) и дополнительно метронидазол (250 мг)
три раза в сутки + ИПП два раза в сутки в течение 14 дней или «Пилера» 
(«Акскан Фарма», США) + ИПП два раза в сутки в течение 10—14 дней

Индивидуализированная 

Тройная терапия при 
известной чувствительности 
H. рylori к кларитромицину

Амоксициллин (1 г) и либо кларитромицин (500 мг), либо тинидазол (500 мг) 
или метронидазол (500 мг) + ИПП — все два раза в сутки в течение 10 дней или, 
предпочтительнее, 14 дней

Терапия фторхинолонами при
известной чувствительности 
H. рylori к фторхинолонам

Фторхинолон (например, левофлоксацин 500 мг один раз в сутки) + 
ИПП и амоксициллин (500 мг) 1 г два раза в сутки в течение 14 дней

Эмпирическая терапия спасения

Двойная терапия ИПП 
в высоких дозах

ИПП (например, омепразол (40 мг) или лансопразол (30 мг)) + амоксициллин 
(500 мг) — все четыре раза в сутки с примерным интервалом 6 ч в течение 14 дней

Рифабутинсодержащая 
тройная терапия

Рифабутин (150 мг), амоксициллин (1 г) и ИПП — все два раза в сутки в течение 
14 дней
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При применении обеих схем уровень эради�
кации достигает 90—94 %, хотя ни одна из них не
была оптимизирована, например, в отношении
дозировки или длительности. В одном из иссле�
дований (P. I. Hsu и соавт.), проведенном в 2010 г.,
изучено влияние увеличения длительности пос�
ледовательной терапии до 14 дней (7 дней +
7 дней вместо 5 дней + 5 дней). Полученные ре�
зультаты показали, что уровень эрадикации не
повысился. В другом исследовании изучали пос�
ледовательно�сопутствующую терапию с увели�
ченной длительностью последовательной тера�
пии до 14 дней и применением амоксициллина
на протяжении всего курса терапии. У 117 паци�
ентов использование данной схемы позволило
достичь 97 % эрадикации, согласно результатам
анализа пациентов. Для подтверждения полу�
ченных данных необходимо провести дополни�
тельные исследования в популяциях с разным
уровнем распространенности резистентности к
кларитромицину и метронидазолу.

Висмутсодержащие 4�компонентные схемы
представляют собой альтернативу квадротера�
пии, содержащей кларитромицин. Первая ус�
пешная схема эрадикации с эффективностью не
менее 90 % состояла именно из висмута, тетра�
циклина и метронидазола, применяемых в тече�
ние 14 дней. Усиленной версией этого лечения
явилась висмутсодержащая квадротерапия, в ко�
торую был добавлен ИПП, а доза метронидазола
увеличена до 1400—1600 мг. Именно эта схема
позволила в значительной степени преодолеть
резистентность к метронидазолу. Однако данная
схема лечения не приобрела широкой популяр�
ности в силу того, что требовала приема большо�
го количества таблеток 3—4 раза в сутки, недос�
тупности препаратов висмута в ряде регионов и,
главным образом, из�за отсутствия маркетинго�
вой поддержки в ее продвижении и информиро�
вания медицинского сообщества.

Во время первоначальной оценки висмутсо�
держащей квадротерапии было показано, что в
случае резистентности к метронидазолу боль�
шое значение имеет как доза, так и длитель�
ность приема висмута, особенно в регионах с
распространенной резистентностью к метрони�
дазолу. Однако во многих исследованиях ис�
пользовались субоптимальные дозы и длитель�
ность терапии, поэтому результаты оказались
невпечатляющими. В настоящее время получи�
ла одобрение в США и ждет одобрения в Евро�
пе схема терапии, включающая прием 4 раза в
сутки трех капсул: висмута субцитрата (420 мг),
метронидазола (375 мг) и тетрациклина (375 мг)
и омепразол в дозе 20 мг 2 раза в сутки. Исполь�
зование такой комбинации в течение 10 дней,

как было показано в исследовании на 100 паци�
ентах, обеспечивает частоту эрадикации более
90 %. В США успешность данной схемы тера�
пии при инфицировании штаммами H. рylori,
резистентными к метронидазолу, составила 90 %,
а в Европе — 90,5 %.

Метаанализы и практический опыт показали,
что большинство побочных эффектов, связан�
ных с висмутсодержащей квадротерапией, не�
значительны и не требуют прекращения тера�
пии. Другим поводом для беспокойства ранее
служилa приверженность пациентов назначен�
ной схеме лечения, что обусловливалось боль�
шой нагрузкой таблетированными препаратами.
В настоящее время эта проблема устранена пу�
тем создания капсулы, содержащей висмута бис�
кальцитрат, метронидазол и тетрациклин («Пи�
лера»). Утвержденный FDA режим дозирования
с этой капсулой снижает суммарное количество
таблеток, но все еще требует 4�кратного приема
каждый день. Десятидневная терапия таким пре�
паратом (в сочетании с приемом ИПП 2 раза в
сутки) показала уровень эрадикации 93 % в Ев�
ропе и 87,7 % — в США.

Индивидуализированная терапия. Общепри�
нято, что при инфекционном заболевании вы�
бор антимикробной терапии обычно осуществ�
ляют на основе определения чувствительности
микроорганизма. Лечение инфекции H. рylori
отличается от лечения большинства инфекци�
онных заболеваний, поскольку посев и опреде�
ление чувствительности H. рylori бактериологи�
ческими лабораториями стационаров, несмотря
на наличие достаточного количества биопсий�
ного материала, обычно не проводятся. Инфек�
цию H. рylori можно диагностировать неинвазив�
ным путем (например, с помощью мочевинного
дыхательного теста или исследование кала на ан�
тигены), что позволяет в ряде случаев не прово�
дить эндоскопию с биопсией и назначать антихе�
ликобактерную терапию эмпирически. Опреде�
ление чувствительности теоретически возмож�
но провести с использованием проб, получен�
ных неинвазивным методом (например, фе�
кальные пробы) или при применении мини�
мально инвазивной технологии (пероральная
щеточная биопсия желудка). В основе такого
исследования лежит принцип обнаружения му�
таций в геноме H. рylori, которые отвечают за ре�
зистентность к отдельным антибиотикам.

В настоящее время выделяют два вида инди�
видуализированной терапии — тройную тера�
пию при известной чувствительности H. рylori к
кларитромицину и терапию фторхинолонами
при известной чувствительности H. рylori к
фторхинолонам.
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Эмпирическая терапия спасения. Терапия
спасения — это терапия, применяющаяся после
нескольких (минимум двух) неудачных попыток
лечения с использованием разных схем. В идеале
такая терапия должна основываться на результа�
тах исследования антимикробной чувствитель�
ности. Зачастую составить успешную схему ле�
чения позволяет тщательный анализ ранее при�
менявшихся препаратов. Основными видами те�
рапии спасения являются двойная терапия ИПП
в высоких дозах и рифабутинсодержащая трой�
ная терапия.

Выбор первой линии терапии
Несмотря на то, что в настоящее время методы

определения чувствительности H. рylori к анти�
биотикам хорошо разработаны и стандартизиро�
ваны, сами исследования на чувствительность
проводят редко, и большинству пациентов с ин�
фекцией H. рylori назначают схему терапии, выб�
ранную эмпирическим путем. Врачам�клини�
цистам рекомендуется использовать ту схему, ко�
торая более всего эффективна в данном регионе,
и всегда подтверждать факт излечения, предпоч�
тительно неинвазивным методом. Согласно Ма�
астрихтскому консенсусу 4 — 2010, основными
методами подтверждения эрадикации H. рylori
являются 13С�мочевинный дыхательный тест и
моноклональный фекально�антигенный тест, а
серологические методы применять нельзя. При
этом контроль эрадикации следует проводить не
ранее, чем через 4 нед после окончания лечения.
Мониторинг исхода терапии позволяет клини�
цистам достоверно определить эффективность
той или иной терапии в данном регионе, а также
предупредить развитие резистентности, которая
может отрицательно повлиять на эффективность
схемы лечения.

Для более эффективного выбора схемы терапии
следует учитывать информацию о резистентности
к лекарственным средствам в данной местности
или регионе, а также предшествующее примене�
ние антибиотиков пациентом, что может быть по�
лезным при определении препаратов, к которым,
скорее всего, существует резистентность (напри�
мер, предшествующее применение макролидов,
фторхинолонов или метронидазола). Резистен�
тность к фторхинолонам быстро возрастает; поэ�
тому, если выясняется, что данный препарат при�
менялся ранее, то его повторное применение без
проведения исследования чувствительности не
рекомендуется. За исключением некоторых реги�
онов, во всем мире распространенность резистен�
тности к кларитромицину возросла до уровня,
когда стандартная тройная терапия неэффектив�
на, и это сейчас — важнейшая проблема.

Согласно Маастрихтскому консенсусу 4 — 2010,
стандартная тройная терапия остается приемле�
мым вариантом, если возбудитель чувствителен
к кларитромицину и резистентность к кларитро�
мицину в данном регионе не превышает 15 %. В
таких случаях стандартную тройную кларитро�
мицинсодержащую терапию можно назначать
даже без предварительного определения чув�
ствительности. В консенсусе говорится, что в
настоящее время схемы ИПП + кларитромицин
+ амоксициллин и ИПП + кларитромицин +
метронидазол эквивалентны, а дозы для всех
препаратов должны оставаться прежними. При
этом, как и ранее, длительность терапии состав�
ляет 7 дней, однако удлинение терапии до 10—
14 дней повышает эффективность эрадикации в
среднем на 5 %. Кроме того, отмечено, что приме�
нение высоких (двойных) доз ИПП (дважды в
сутки) позволяет дополнительно повысить эф�
фективность эрадикации на 8 %.

Если же резистентность к кларитромицину в
данном регионе превышает 15—20 %, а чувстви�
тельность к антибактериальным препаратам у
пациента до лечения не определяли, то стандарт�
ную тройную терапию назначать не следует, в ка�
честве первой линии лечения необходимо назна�
чать классическую квадротерапию (ИПП + мет�
ронидазол + тетрациклин + висмут) в течение
10 дней. Она представляет собой хорошую оп�
цию первой линии терапии, хотя до сих пор ис�
пользуется недостаточно. В США, где препара�
ты�дженерики висмута субсалицилата, метрони�
дазол, тетрациклин и ИПП широко доступны,
цена 14�дневного курса висмутсодержащей квад�
ротерапии составляет менее 50 долларов, что де�
лает ее не только высокоэффективной, но и эко�
номичной. Если такая терапия недоступна, то
назначают либо последовательную терапию
(первые 5 дней — ИПП + амоксициллин, вторые
5 дней — ИПП + кларитромицин + тинидазол
или метронидазол), либо несодержащую препа�
раты висмута квадротерапию (ИПП + амокси�
циллин + кларитромицин + метронидазол) в те�
чение 10 дней.

Резистентность H. рylori к антибиотикам
Основной причиной неудачи лечения, осо�

бенно на первой линии лечения, является резис�
тентность H. рylori к антибиотикам. Для лечения
инфекции H. рylori чаще всего используют кла�
ритромицин, амоксициллин, метронидазол, ти�
нидазол, тетрациклин и фторхинолоны (лево�
флоксацин, моксифлоксацин и ситафлоксацин).
С клинический точки зрения наиболее важной
является резистентность к кларитромицину и
фторхинолонам, так как ее нельзя преодолеть пу�
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тем повышения дозы или увеличением продол�
жительности терапии. Отмечена большая вариа�
бельность данных о резистентности к метронида�
золу, полученных в разных лабораториях. Напри�
мер, метод Е�тестов (Е�тест, АБ Биодиск, Солна,
Швеция) завышает показатели уровня резис�
тентности к метронидазолу, поэтому в исследова�
ниях, где применяли этот тест, у некоторых паци�
ентов ошибочно определена резистентность
H. рylori к метронидазолу, тогда как эти пациенты
были к нему чувствительными. Такое ошибочное
определение приводит к завышению уровня эф�
фективности терапии H. рylori, резистентной к
метронидазолу. Благодаря удобству использова�
ния Е�теста, его используют с целью первичного
скрининга изолятов для оценки резистентности к
метронидазолу, а затем подтверждают эту резис�
тентность методом разведений в агаре.

Резистентность к метронидазолу может быть
частично преодолена путем увеличения дозы и
длительности терапии. Однако нет точных дан�
ных относительно взаимосвязи между дозой пре�
парата, длительностью терапии и уровнем резис�
тентности. Необходимо располагать бoльшим ко�
личество данных для того, чтобы определить оп�
тимальную дозу и длительность терапии метро�
нидазолом для каждой степени резистентности.
Существует заблуждение о том, что резистент�
ность к метронидазолу не оказывает значимого
отрицательного влияния на исход лечения. Одна�
ко опыт показывает, что при резистентности к
метронидазолу вероятность неудачного лечения
с помощью терапии, включающей метронидазол,
очень высока. Метаанализ 91 группы лечения по�
казал, что «при наличии резистентности к нитро�
имидазолу следует избегать применения схем те�
рапии, включающих нитроимидазол, либо следу�
ет применять квадротерапию в течение более чем
1 недели». В клинической практике для прогноза
успешности применения схем, включающих мет�
ронидазол, важными переменными являются до�
зировка метронидазола, количество применяе�
мых антибиотиков и длительность терапии. Не�
смотря на то, что резистентность к метронидазо�
лу ассоциируется с мутацией генов, кодирующих
кислородчувствительную нитроредуктазу и/или
NAD(P)H флавин�оксидоредуктазу, такие мута�
ции не объясняют полностью резистентность к
метронидазолу, поэтому использовать неинва�
зивные методы определения резистентности к
метронидазолу пока нецелесообразно.

Резистентность к кларитромицину вызывает�
ся мутациями участка 23S рРНК в субъединице
50S бактериальной рибосомы. Такие мутации
приводят к снижению связывания кларитроми�
цина с рибосомами H. рylori, тем самым снижая

или препятствуя ингибированию экспрессии
белка. Основными точечными мутациями явля�
ются: 2142A > G или 2143A > G, 2142A > C, ред�
ко — 2144A > T, 2717T > C и 2694C > A. У боль�
шинства изолятов H. рylori, резистентных к кла�
ритромицину, имеется одна из этих мутаций, что
позволяет клиницистам при обнаружении мута�
ций в клинических образцах делать вывод о ре�
зистентности к кларитромицину.

Резистентность к фторхинолону в основном
вызывается мутациями на участке гена GyrA, ко�
дирующем ДНК�гиразу. Такие мутации препят�
ствуют ингибированию фторхинолоном репли�
кации ДНК. Основные точечные мутации наб�
людали в позициях 87 и 91 на участке GyrA, ко�
торый отвечает за резистентность к фторхино�
лону. Однако у некоторых изолятов H. рylori, ре�
зистентных к фторхинолону, мутации на участке
резистентности к фторхинолону отсутствуют,
поэтому необнаружение таких мутаций гена
GyrA не является достоверным суррогатным
маркером резистентности к фторхинолону.

Одним из механизмов резистентности H. рylori
к амоксициллину является мутация генов, ко�
дирующих пенициллинсвязывающие белки.
Однако резистентность к амоксициллину мало
влияет на успех лечения, так как в большинстве
стран уровень резистентности к амоксицил�
лину очень низок.

Определение чувствительности H. рylori 
к антибиотикам неинвазивными методами
Неинвазивные методы определения чувстви�

тельности к антимикробным веществам в настоя�
щее время применяют только для определения
резистентности к кларитромицину и, возможно,
фторхинолону. Успешность неинвазивных моле�
кулярных методов определения чувствительнос�
ти зависит от получения достаточного для обна�
ружения мутаций количества ДНК H. рylori. Са�
мыми надежными методами получения ДНК яв�
ляются биопсия слизистой оболочки желудка с
помощью эндоскопии, щеточная биопсия желуд�
ка, пероральная щеточная биопсия или забор же�
лудочного сока. Степень инвазивности этих ме�
тодов различна. Экстракцию ДНК и молекуляр�
ное определение чувствительности также можно
проводить путем посева образцов или с помощью
быстрого уреазного теста на биопсийном матери�
але. Также для неинвазивного получения ДНК
H. рylori можно использовать фекальные пробы.

Для обнаружения мутаций на участке 23S
рРНК применяют разные методы. Амплифика�
ция ДНК в основном проводится методом поли�
меразной цепочечной реакции (ПЦР) с исполь�
зованием генспецифических праймеров с после�
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дующим обнаружением мутаций на стадии пря�
мого секвенирования ДНК. К методам обнару�
жения мутаций также относятся: анализ поли�
морфизма длин рестрикционных фрагментов,
лигирование олигонуклеотидов, иммунофер�
ментный анализ, анализ предпочтительного об�
разования гомодуплексов и линейный зондовый
анализ с обратной гибридизацией. Для ускоре�
ния процесса получения результатов применяют
метод ПЦР в реальном времени или ПЦР с об�
ратным праймером с несовпадением в 3’�пози�
ции или аллель�специфическим праймером. Так�
же существуют методы, предназначенные для
одновременного обнаружения нескольких мута�
ций как на участке 23S рРНК, так и в гене GyrA
методом ДНК�ДНК гибридизации.

В клинической практике свою практичность, а
также высокую чувствительность и специфич�
ность продемонстрировали молекулярные мето�
ды неинвазивного определения резистентности
H. рylori к кларитромицину в фекальных образ�
цах (метод ПЦР в реальном времени с последую�
щим построением кривой плавления, специфи�
ческой для пары зондов или метод гнездовой
ПЦР с секвенированием ДНК). Образцы тканей,
полученные для проведения быстрого уреазного
теста, можно также замораживать и хранить для
проведения молекулярного определения нали�
чия мутаций, вызывающих резистентность к
кларитромицину.

Альтернативный подход к амплификации и
секвенированию ДНК для молекулярного обна�
ружения мутаций состоит в использовании мето�
да флуоресцентной in situ гибридизации (FISH).
Этот метод предусматривает использование флу�
оресцентных зондов, специфических к мутациям,
отвечающим за резистентность, для быстрого вы�
явления мутаций в образцах, отобранных непос�
редственно из биоптатов желудка. Результаты об�
наружения H. рylori, резистентной к кларитроми�
цину, методом FISH хорошо коррелируют с ре�
зультатами, полученными при посеве и исследо�
вании чувствительности. Одно из потенциаль�
ных преимуществ метода FISH состоит в том, что
его могли бы проводить патоморфологические
лаборатории, так как образцы тканей, направляе�
мые для гистологического исследования, могли
бы использоваться для FISH�анализа.

Согласно Маастрихтскому консенсусу 4 — 2010,
изучение чувствительности инфекции H. рylori к
антибиотикам необходимо проводить в следую�
щих случаях: 1) перед назначением стандартной
тройной терапии в регионах с высокой кларитро�
мицинрезистентностью; 2) перед назначением
терапии 2�й линии во всех регионах, если эндо�
скопия проводится по любому поводу; 3) в слу�

чаях неудачи 2�й линии терапии. Отмечено так�
же, что если стандартное культуральное изу�
чение чувствительности невозможно, то для оп�
ределения кларитромицин� или фторхинолон�
резистентности могут применяться молекуляр�
ные дисковые методы определения чувствитель�
ности непосредственно в биоптатах.

Соответственно чувствительности к антибио�
тикам в разных регионах выделяют следующие
категории инфекции H. рylori: 1) бактерии
обычно чувствительны (менее 10 % резистент�
ных штаммов) — необходимости в тестировании
нет; 2) бактерии непостоянно чувствительны
(10—50 % резистентных штаммов) — тестирова�
ние необходимо; 3) бактерии большей частью ре�
зистентны (более 50 %).

Выбор второй линии лечения
Вторую линию терапии используют в случае не�

удачи одной попытки терапии первой линии. Ес�
ли определить чувствительность невозможно, то
клиницист должен исходить из того, что имеется
резистентность к кларитромицину или фторхино�
лонам, если какой�либо из этих препаратов ранее
применялся или был частью терапии первой ли�
нии. Лучшим советом в данном случае будет: не
использовать ни один из тех препаратов, которые
были использованы в терапии первой линии. В те�
рапии второй линии могут быть использованы
препараты висмута, тетрациклин, метронидазол и
амоксициллин. В целом следует использовать
наибольшие рекомендованные дозы препаратов и
длительность лечения. Предпочтение следует от�
дать терапии, которая не использовалась ранее.

Согласно Маастрихтскому консенсусу 4 — 2010,
в качестве второй линии лечения рекомендуют
либо классическую квадротерапию (ИПП +
метронидазол + тетрациклин + висмут) в тече�
ние 10 дней, либо тройную терапию с левофлок�
сацином в течение 10 дней. После неудачи тера�
пии второй линии дальнейшее лечение следует
проводить только после определения чувстви�
тельности при любой возможности ее проведе�
ния. После неудачи квадротерапии в регионах с
высокой резистентностью следует назначить
тройную терапию с левофлоксацином, при этом
необходимо учитывать быстро растущую резис�
тентность к фторхинолонам.

Терапия спасения
Как уже было сказано выше, терапия спасения —

это терапия, применяющаяся после нескольких
(минимум двух) неудачных попыток лечения с
использованием разных схем. Безусловно, наи�
лучшей стратегией ведения инфицированных
больных в таких случаях является исследование
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антимикробной чувствительности. При отсут�
ствии возможности проведения такого исследо�
вания несколько лет назад основными видами
терапии спасения была терапия с включением
левофлоксацина, рифабутина или фуразолидо�
на. В настоящее время левофлоксацинсодержа�
щую схему уже не рассматривают как терапию
спасения, поскольку ее часто используют как
вторую линию терапии. В качестве основных ва�
риантов терапии спасения в настоящее время
рассматривают двойную терапию ИПП в высо�
ких дозах (например, омепразол 40 мг + амокси�
циллин 500 мг — все четыре раза в сутки с при�
мерным интервалом 6 ч в течение 14 дней) и ри�
фабутинсодержащую тройную терапию (рифа�
бутин 150 мг + амоксициллин 1 г + ИПП — все
два раза в сутки в течение 14 дней).

Выводы
Таким образом, несмотря на то, что инфекция

H. рylori является весьма распространенной и
серьезной бактериальной инфекцией, в настоя�
щее время ее терапия мало оптимизирована, в
большинстве случаев назначается эмпирическим
путем и дает худшие результаты по сравнению с
антимикробной терапией других распространен�
ных инфекционных заболеваний. Эффектив�

ность многих часто рекомендуемых режимов те�
рапии инфекции H. рylori уменьшается в связи с
резистентностью бактерии к антибиотикам. Для
оптимизации терапии необходимы данные о чув�
ствительности штаммов H. рylori в данном регио�
не к доступным антибактериальным средствам.
Как правило, клиницист должен рекомендовать
схемы терапии, обеспечивающие частоту эради�
кации не менее 90 % (лучше — не менее 95 %). Ес�
ли не имеется схем терапии, способных дать та�
кой результат, то клиницист должен использо�
вать наиболее эффективные схемы, доступные в
конкретном регионе. Факт эрадикации должен
быть обязательно подтвержден после курса тера�
пии. Это необходимо для оценки эффективности
схем эрадикации, применяемых в данном регио�
не, а также для предупреждения развития резис�
тентности. Поскольку эффективность стандарт�
ной тройной кларитромицинсодержащей тера�
пии в большинстве регионов резко снизилась из�
за высокого уровня кларитромицинрезистент�
ности, наилучше результаты в настоящее время
демонстрирует четырехкомпонентная терапия,
включающая ИПП и три антимикробных препа�
рата: кларитромицин, метронидазол/тинидазол и
амоксициллин; либо ИПП плюс препарат висму�
та, тетрациклин и метронидазол.
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Сучасні підходи до оптимізації терапії 
інфекції Helicobacter pylori
Розглянуто тему оптимізації терапії інфекції Helicobacter pylori як важливої медичної проблеми. Наведе�
но сучасні показання для ерадикації Helicobacter pylori, обговорено види антигелікобактерної терапії,
резистентність інфекції до антибіотиків. Доведено високу ефективність чотирьохкомпонентної терапії.

S.M. Tkach

The modern approaches to the optimization 
of therapy of Helicobacter pylori infection
The article considers the optimization of therapy of Helicobacter pylori infection as an important medical prob�
lem. The modern indications for the H. Pylori eradication have been presented, types of the antihelicabacter ther�
apy and resistance of the infection to antibiotics have been discussed. The high efficacy of the quadruple thera�
py has been proved. �


