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ПРИЧИНОЙ НЕДОСТАТОЧНОЙ ЭФФЕКТИВНОСТИ ТЕРАПИИ МНОГИХ ГАСТРОДУОДЕНАЛЬНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ ЯВЛЯB
ЕТСЯ ВОЗРАСТАЮЩАЯ РЕЗИСТЕНТНОСТЬ К АНТИБИОТИКАМ HELICOBACTER PYLORI (Н. PYLORI), ЧТО ОБУСЛОВЛЕНО
МУТАЦИЯМИ РАЗЛИЧНЫХ ЕГО ГЕНОВ. НАИБОЛЬШЕЕ ПРАКТИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ ИМЕЮТ МУТАЦИИ 23S rРНК,
ЛЕЖАЩИЕ В ОСНОВЕ РЕЗИСТЕНТНОСТИ К КЛАРИТРОМИЦИНУ. СОГЛАСНО МЕЖДУНАРОДНОМУ КОНСЕНСУСУ МААB
СТРИХТB3, СХЕМА ЛЕЧЕНИЯ С ИСПОЛЬЗОВАНИЕМ ИНГИБИТОРА ПРОТОННОЙ ПОМПЫ, КЛАРИТРОМИЦИНА И
МЕТРОНИДАЗОЛА. РЕКОМЕНДОВАНА В КАЧЕСТВЕ ТЕРАПИИ 1BЙ ЛИНИИ. В НАСТОЯЩЕЙ РАБОТЕ ПРОВЕДЕНА ОЦЕНB
КА РЕЗИСТЕНТНОСТИЮ Н. PYLORI К КЛАРИТРОМИЦИНУ С ПОМОЩЬЮ ПЦРBДИАГНОСТИКИ МУТАЦИИ 23S rРНК В
БИОПТАТЕ СЛИЗИСТОЙ ОБ0Л0ЧКИ ЖЕЛУДКА И ЭФФЕКТИВНОСТИ СТАНДАРТНОЙ СХЕМЫ ЛЕЧЕНИЯ В СРАВНЕНИИ
СО СХЕМАМИ С ОДНИМ АНТИБИОТИКОМ — АМОКСИЦИЛЛИНОМ, ВИСМУТА ТРИКАЛИЯ ДИЦИТРАТОМ И ИНГИБИТОB
РОМ ПРОТОННОЙ ПОМПЫ. ОБСЛЕДОВАНО 68 ДЕТЕЙ С Н. PYLORIBАССОЦИИРОВАННЫМИ БОЛЕЗНЯМИ. ЧАСТОТА РЕB
ЗИСТЕНТНОСТИ Н. PYLORI К КЛАРИТРОМИЦИНУ СОСТАВИЛА 28%. СТАНДАРТНАЯ СХЕМА ЛЕЧЕНИЯ ПРОДОЛЖИB
ТЕЛЬНОСТЬЮ 10 ДНЕЙ БЫЛА ЭФФЕКТИВНА У 14% БОЛЬНЫХ, СХЕМЫ С АМОКСИЦИЛЛИНОМ, ДЕBНОЛОМ И ОМЕB
ПРАЗОЛОМ ПРОДОЛЖИТЕЛЬНОСТЬЮ 7 ДНЕЙ — У 40%, ПРОДОЛЖИТЕЛЬНОСТЬЮ 10 ДНЕЙ — У 75% ПАЦИЕНТОВ;
ПРИ ЗАМЕНЕ ОМЕПРАЗОЛА НА ЭЗОМЕПРАЗОЛ ЭФФЕКТИВНОСТЬ ОТМЕЧАЛАСЬ У 83% БОЛЬНЫХ ПРИ ХОРОШЕЙ ПЕB
РЕНОСИМОСТИ ЛЕЧЕНИЯ.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: HELICOBACTER PYLORI, АНТИБИОТИКОРЕЗИСТЕНТНОСТЬ, ЭРАДИКАЦИЯ.

THE REASON FOR THE LOW THERAPY EFFICIENCY OF MANY GASTROBDUODENAL
DISEASES IS THE INCREASING RESISTANCE TO THE ANTIBIOTICS HELICOBACTER
PYLORI (Н. PYLORI), WHICH IS CONDITIONED BY THE MUTATIONS OF ITS VARIOUS
GENES. THE MOST PRACTICAL IMPORTANCE IS ATTRIBUTED TO THE 23S RRNA
MUTATIONS, UNDERLYING RESISTANCE TO CLARITROMICIN. ACCORDING TO THE
INTERNATIONAL CONSENSUS MAASTRICHTB3, THE SCHEME OF TREATMENT WITH
THE INHIBITOR OF THE PROTON PUMP, CLARITROMICIN AND METRONIDASOL IS
RECOMMENDED AS THE 1ST LINE THERAPY. THE PRESENT WORK ASSESSES THE
RESISTANCE OF Н. PYLORI TO CLARITROMICIN AIDED BY PCRBDIAGNOSTICS OF THE
23S RRNA MUTATION OF RNA IN THE BIOPSY MATERIAL OF THE MUCOUS COAT OF
STOMACH AND STANDARD TREATMENT SCHEME EFFICIENCY IF COMPARED WITH
THE ONEBANTIBIOTIC SCHEME – AMOXICILLIN, BISMUTH AND INHIBITOR OF THE
PROTON PUMP. 68 CHILDREN WITH Н. PYLORI BASSOCIATED DISEASES HAVE BEEN
EXAMINED. THE FREQUENCY OF RESISTANCE OF Н. PYLORI TO CLARITROMICIN
MADE UP 28%. THE STANDARD 10BDAY LONG SCHEME OF TREATMENT WAS EFFIB
CIENT AMONG 14% OF THE PATIENTS, THE 7BDAY LONG SCHEMES WITH AMOXIB
CILLIN, BISMUTH AND OMEPRAZOLE WERE EFFICIENT AMONG 40% OF THE
PATIENTS, THE 10BDAY LONG SCHEMES WITH AMOXICILLIN, BISMUTH AND
OMEPRAZOLE WERE EFFICIENT AMONG 75% OF THE PATIENTS; WITH OMEPRAB
ZOLE REPLACED BY ESOMEPRAZOLE THE EFFICIENCY WAS OBSERVED AMONG
83% OF THE PATIENTS ALONG WITH THE GOOD TREATMENT TOLERANCE.
KEY WORDS: HELICOBACTER PYLORI, ANTIBIOTIC RESISTANCE, ERADICATION.

Открытие H. pylori и доказательство его ведущей роли в развитии большинстB
ва гастродуоденальных заболеваний кардинальным образом изменило подB
ход к их лечению. Хронический гастрит, язвенная болезнь верхних отделов жеB
лудочноBкишечного тракта, лимфома желудка, ассоциированные с Н. pylori,
требуют проведения терапии, направленной на уничтожение микроба. В поB
следние годы отмечено нарастание неудач при проведении 7Bдневных тройB
ных схем эрадикационной терапии [1–3]. Главной причиной их является форB
мирование антибиотикорезистентности Н. pylori. Это связано с точечными
мутациями её различных генов (табл. 1). Так, резистентность к кларитромициB
ну сочетается с изменением конфигурации рибосом вследствие точечной муB
тации в домене V 23S rРНК [4]. Причина резистентности к метронидазолу до
сих пор окончательно не установлена. Очевидно, наиболее важна альтерация
rdxABгена. Однако возможно вовлечение и frxABгена [5, 6]. Низкая чувствиB
тельность к амоксициллину возможна вследствие мутаций pbp1Bгена, опредеB
ляющего способность белков Н. pylori связывать пенициллины [7]. Последняя
наблюдается крайне редко, поэтому микроб сохраняет почти 100% чувствиB
тельность к амоксициллину. Плазмидная передача устойчивости �Bлактамазы
также не свойственна Н. pylori. 



47

В
О

П
Р

О
С

Ы
С

О
В

Р
Е

М
Е

Н
Н

О
Й

П
Е

Д
И

А
ТР

И
И

/ 
2

0
0

6
/ 

ТО
М

 5
/ 

№
 5

В 1999–2002 гг. в Европе было проведено проспективB
ное мультицентровое исследование, включавшее 16 пеB
диатрических центров в 14 странах [8]. Всего было обслеB
довано 1233 пациента, 41% которых были родом из АфриB
ки и Ближнего Востока. Исследовалась как первичная (до
лечения), так и вторичная (после неэффективного лечеB
ния) резистентность. Первичная резистентность к кларитB
ромицину выявлена у 20% детей, вторичная — у 42%. ПерB
вичная резистентность была статистически достоверно
выше у детей до 6 лет, чем у подростков старше 12 лет и
преобладала у жителей Южной Европы (в сравнении с СеB
верной). Эти различия объясняются более частым назнаB
чением макролидов для лечения внежелудочных (в основB
ном, респираторных заболеваний) в североBевропейских
странах. В Восточной Европе отдельные исследования
также показали высокую резистентность к кларитромициB
ну у детей. Так, в Болгарии она составила 12,4%, а в ПольB
ше — 23,5% [9]. В России подобное исследование, провеB
дённое в 2000 г. Л.В. Кудрявцевой, выявило резистентB
ность к кларитромицину у 13% взрослых жителей Москвы
[10]. Рядом исследований показана тенденция к росту усB
тойчивости к кларитромицину. Так, в США и Канаде до
2000 г. она составляла 4%, а в 2004 г. — 11–12% [11]. ОсB
новной причиной этого является не столько предшествуюB
щая неэффективная эрадикационная терапия, сколько
широкое использование макролидов при лечении других
заболеваний. Поскольку дети чаще получают препараты
этой группы, то и распространённость устойчивых штамB
мов Н. pylori у них существенно выше, чем у взрослых. Так,
исследование, проведённое в японских семьях, показало,
что хотя члены одной семьи обычно заражены идентичныB
ми штаммами Н. pylori, резистентность к кларитромицину
выше у детей [12]. В целом, резистентность Н. pylori к клаB
ритромицину возрастает пропорционально его потреблеB
нию [13].
Все препараты группы макролидов характеризуются разB
витием перекрёстной резистентности штаммов in vitro. ОдB
нако не все макролиды в равной мере могут формировать
таковую у Н. pylori in vivo, поскольку это зависит от способB
ности препарата накапливаться в слизистой желудка. ПоB
скольку кларитромицин быстро достигает эффективной
концентрации на поверхности слизистой оболочки желудB
ка, после курса лечения 2/3 не уничтоженных штаммов
Н. pylori становятся резистентными к нему. Этого нельзя
сказать об азитромицине — он имеет низкую эффективB
ность эрадикации (62%), но вторичная резистентность
развивается только в 23% случаев [14].
Резистентность Н. pylori к метронидазолу варьирует от
20 до 40% в Европе и США, но она значительно выше в
развивающихся странах (50–80%) [9]. За последнюю
декаду ХХ века в Европе произошло нарастание резисB
тентности к метронидазолу: в 1991 г. она составляла в
среднем 27, 5%, а в 2000 г. — 33,1% [13, 15]. В России реB
зистентность к метронидазолу выше, в 2001 г. в Москве и

Петербурге она составила 55%, но в последние годы имеB
ет тенденцию к снижению (42%) [10]. 
Частота антибиотикорезистентных штаммов Н. pylori выше
у больных с хроническим гастритом (16,7% к кларитромиB
цину, 56,4% к метронидазолу), чем с язвенной болезнью
(5,6% к кларитромицину, 19,8% к метронидазолу) [16].
Возможно, это связано с более высоким уровнем потребB
ления антибиотиков у больных хроническим гастритом в
целом. Не исключено также влияние особенностей токсиB
генности штаммов Н. pylori. Так, при язвенной болезни
почти все штаммы CagABпозитивны, в то время как при
хроническом гастрите только две трети [17]. Как известно,
токсигенные штаммы характеризуются более плотной адB
гезией к желудочному эпителию. Это, возможно, улучшает
условия воздействия на них антибиотиков, повышает эфB
фективность терапии и снижает необходимость назначеB
ния повторных курсов лечения. Нами показано ранее, что
эффективность может объясняться также иммунологичесB
кой недостаточностью у пациентов с нодулярным гастриB
том и у детей в возрасте до 7 лет [17].
Необходимо подчеркнуть также расхождение результатов
разных методов оценки резистентности Н. pylori к метроB
нидазолу. Если в определении резистентности к кларитроB
мицину достоверность диагностики мутации 23S РНК с поB
мощью ПЦР или флюоресцентной гибридизации in situ не
вызывает сомнений, то методы оценки резистентности к
метронидазолу основаны на бактериологической диагноB
стике (метод дисков, ЕBтест) и до сих пор не стандартизоB
ваны. Возможно, именно этим объясняется частое расB
хождение результатов, полученных in vitro, и эффективноB
сти терапии in vivo. Тем не менее, даже с учётом погрешноB
стей в определении резистентности Н. pylori к метронидаB
золу, можно сделать вывод о её высоком, среднем или
низком уровне в популяции. Российские данные указываB
ют на довольно высокую резистентность Н. pylori к метроB
нидазолу [10].
Антибиотикорезистентность Н. pylori является главной
причиной неэффективности терапии. Так, суммируя реB
зультаты 20 европейских исследований, в которых провеB
дена оценка результатов стандартной тройной терапии
1 линии, включавшей ингибитор протонной помпы, амокB
сициллин и кларитромицин у 2751 пациента, можно заB
ключить, что в случае чувствительности штаммов к антиB
биотикам, эрадикация достигается в среднем у 87,8% из
них, а при устойчивости к кларитромицину — только у
18,3% [9]. Это 70% снижение эффективности лечения подB
черкивает практическое значение резистентности
Н. pylori к кларитромицину. Показательны результаты
«тройной» терапии, включавшей ингибитор протонной
помпы, метронидазол и кларитромицин. В случае чувствиB
тельности Н. pylori к обоим антибиотикам эрадикация доB
стигалась у 97%, при резистентности к кларитромицину —
у 50%, к метронидазолу — у 72,6% больных, к обоим антиB
биотикам — ни у одного пациента. Таким образом, устойB
чивость к кларитромицину приводит в любом сочетании к
существенному снижению эффективности терапии. В то же
время, резистентность к метронидазолу в меньшей степеB
ни отражается на результатах лечения, особенно при увеB
личении курса лечения до 10–14 дней [18]. На основании
этих данных, сочетание кларитромицина и метронидазола
было признано более эффективным, чем амоксициллина и
кларитромицина на 1Bй линии терапии, а продолжительB
ность лечения было рекомендовано удлинить до 14 дней.
Это легло в основу рекомендаций МаастрихтB3 (2005). ОдB
нако такое сочетание применимо лишь в популяциях с выB
сокой чувствительностью к обоим антибиотикам. В случае
резистентности к метронидазолу выше 40% и кларитромиB

Таблица. Генетические мутации, обусловливающие
антибиотикорезистентность Helicobacter pylori

Макролиды

Метронидазол

Фторхинолоны

Рифампицин

Мутирующие геныАнтибиотики

23S РНК

rdxA, frxA

gyrA

rpoB

Амоксициллин pbpB1A

Тетрациклин 16S РНК
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цину выше 20% применение этих антибиотиков уже нецеB
лесообразно [20].
Целью данной работы явилась оценка резистентности к
кларитромицину у детей с Н. pyloriBассоциированными заB
болеваниями и разработка схем эрадикации Н. pylori, приB
емлемых для популяции с высокой антибиотикорезистентB
ностью. 

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ
Под нашим наблюдением находились 68 пациентов в
возрасте от 10 до 17 лет с хроническими заболеваниями
верхних отделов пищеварительного тракта, ассоциироB
ванных с инфекцией Н. pylori. Язвенная болезнь двенадB
цатиперстной кишки диагностирована у 16 человек, хроB
нический гастродуоденит — у 42. В исследование были
включены лишь дети, не подвергавшиеся ранее антихеB
ликобактерной терапии. Пациенты, лечившиеся в течеB
ние последних 3 мес антибактериальными препаратами
по поводу других заболеваний, в исследование не вклюB
чались.
С целью определения чувствительности Н. pylori к кларитB
ромицину использовали ПЦР в биоптате слизистой
оболочки антрального отдела желудка для выявления тоB
чечной мутации 23S РНК. Исследование проводилось в
лаборатории молекулярной генетики больницы № 31
СанктBПетербурга. 
В соответствии с выбранной схемой терапии, дети были
разделены на 4 группы, идентичные по возрасту, полу и
характеру гастродуоденальной патологии. В 1Bю группу
включены дети, лечившиеся по схеме, рекомендованной
консенсусом МаастрихтB3. Пациенты остальных групп леB
чились по схемам с одним антибиотиком — амоксициллиB
ном, к которому не отмечено резистентности Н. pylori, но
при этом терапевтические схемы в группах отличались по
продолжительности (7 дней — во 2Bй группе, в остальB
ных — 10 дней) или по типу ингибитора протонной помпы
(эзомепразол или омепразол). Ниже приведены схемы леB
чения пациентов различных групп.
1Bя группа: (25 пациентов): эзомепразол — в дозировке
40 мг 2 раза в день, кларитромицин — 0,5 г 2 раза в день,
метронидазол — 0,5 г 2 раза в день. Продолжительность
лечения — 10 дней. 2Bя группа: (10 пациентов): омепразол
— 20 мг 2 раза в день, висмута трикалия дицитрат (ДеBНол,
Астеллас Фарма) — 120 мг 4 раза в день, амоксициллин —
1,0 г 2 раза в день. Продолжительность — 7 дней. 3Bя групB
па: (23 пациента): омепразол — 20 мг 2 раза в день, висB
мута трикалия дицитрат — 120 мг 4 раза в день, амоксиB
циллин — 1,0 г 2 раза в день. Продолжительность терапии
10 дней. 4Bя группа: (10 пациентов): эзомепразол — 40 мг
2 раза в день, висмута трикалия дицитрат — 120 мг 4 раза
в день, амоксициллин — 1,0 г 2 раза в день. ПродолжиB
тельность лечения 10 дней.
Для установления диагноза использовали стандартные
методы обследования: ФЭГДС с биопсией из области тела
и антрального отдела желудка, гистологическое исследоB
вание биоптатов. Для диагностики Н. pylori, наряду с гистоB
логическим исследованием, применяли быстрый уреазB
ный тест (ХелпилBтест®), дыхательный ХеликBтест®

ООО «АМА». Обследование с использованием всех вышеB
перечисленных методов проводилось до начала терапии и
спустя 6 нед после её завершения.
Для оценки антисекреторной эффективности ингибиторов
протонной помпы проводили суточную рНBметрию с помоB
щью аппарата «ГастросканB24» на пятые сутки терапии.
Для оценки переносимости препаратов использовали анB
кеты с ежедневным внесением данных об объективных и
субъективных симптомах у каждого пациента.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
При определении чувствительности Н. pylori к кларитромиB
цину из 68 обследованных пациентов точечные мутации
23S РНК обнаружены у 19 детей, что составило 28%. ДанB
ные суточного мониторинга рН, проведённого на 5Bй день
приёма ингибиторов протонной помпы показали, что
средняя рН в теле желудка на фоне приёма омепразола
составила 4,88, а на фоне приёма эзомепразола — 5,9.
Анализ субъективных и объективных симптомов показал,
что стандартная схема лечения, рекомендованная МаастB
рихтB3 (ингибитор протонной помпы + кларитромицин +
метронидазол), у 59,5% детей сопровождалась побочныB
ми реакциями: в виде усиления болей в животе (17%), диB
ареи (7%), тошноты (23,5%) и рвоты (12%). Схема лечения
одним антибиотиком, независимо от продолжительности
(7 или 10 дней) и выбора ингибитора протонной помпы
(омепразол или эзомепразол), хорошо переносилась детьB
ми и лишь у 10–11% сопровождалась незначительной
тошнотой. Болевой синдром был купирован несколько быB
стрее у пациентов 2–4Bй групп (в среднем на 3Bй день),
чем в 1Bй группе (на 4–5Bй день).
Контрольное исследование через 6 нед показало, что у деB
тей 1Bй группы, лечившихся по стандартной схеме, эрадиB
кация была достигнута лишь в 14%. Пациенты 2Bй группы,
получавшие один антибиотик в течение 7 дней, имели
более высокий, но также недостаточный показатель эраB
дикации — 40%. При увеличении продолжительности теB
рапии до 10 дней (3Bя группа) эрадикация достигалась в
75%. Замена омепразола на эзомепразол в этой схеме
(4Bя группа) позволила увеличить эффективность лечения
и достичь эрадикации в 83% (рис.). 
Эрадикация Н. pylori является основой лечения наиболее
тяжёлых форм гастродуоденальной патологии у детей. ДлиB
тельные катамнестические наблюдения подтверждают
уменьшение частоты обострений язвенной болезни, возB
можность обратного развития начальных атрофических
изменений после успешной эрадикации Н. pylori [17, 21].
Своевременная антихеликобактерная терапия, проведёнB
ная в детском возрасте, может уменьшить риск развития
рака желудка и в дальнейшем [22]. Вместе с тем, неудовлеB
творительные практические результаты классических эраB
дикационных схем, высокий уровень антибиотикорезисB
тентности Н. pylori в России заставляют проводить повторB
ные курсы лечения, требуя ещё более агрессивной тераB
пии. В соответствии с Международными рекомендациями

Рис. Эффективность схем эрадикации: 
ОДА 7 — омепразол + ДеBНол + амоксициллин 7 дней; 
ОДА 10 — омепразол + ДеBНол + амоксициллин 10 дней; 
ЭДА 10 — эзомепразол + ДеBНол + амоксициллин 10 дней; 
ЭКМ 10 — эзомепразол + кларитромицин + метронидазол
10 дней



МаастрихтB3 (2005), оптимальной схемой 1Bй линии может
быть лечение, включающее ингибитор протонной помпы,
кларитромицин и метронидазол продолжительностью
14 дней. Однако эта схема может быть реализована тольB
ко при условии популяционной резистентности в регионе
не превышающей 40% к метронидазолу и 15% к кларитроB
мицину. В России резистентность Н. pylori к метронидазолу
достигла критического порога (42%). Резистентность к клаB
ритромицину была до недавнего времени изучена только у
взрослых и у них она казалась допустимой — 13%. Наше
исследование, хотя и ограниченное по численности, покаB
зало значительно более высокий показатель резистентноB
сти у детей — 28%, что превышает допустимый порог. СлеB
довательно, рекомендуемая МаастрихтомB3 терапия 1Bй
линии в условиях России мало приемлема, и наше исследоB
вание это подтвердило — эрадикация была достигнута
лишь у 14% больных. К тому же, схема с использованием
кларитромицина и метронидазола плохо переносится детьB
ми и не может быть рекомендована в детской отечественB
ной практике. 
Среди основных антибиотиков, используемых для терапии
Н. pylori�ассоциированных заболеваний, только амоксиB
циллин не вызывает сомнения в эффективности. Мы ограB
ничились одним антибиотиком, к которому сохраняется
чувствительность Н. pylori — амоксициллином, в сочетаB
нии с наиболее эффективным препаратом висмута —
висмута трикалия дицитратом, обладающим синергизмом
с антибиотиками и одновременным цитопротективным
действием. Возможность этого препарата действовать на
кокковые и внутриклеточные формы Н. pylori (отличные от
антибиотиков точки приложения) и отсутствие резистентB
ности к нему представлялись нам более оптимальными,
чем поиск новых сочетаний антибиотиков.
Эффективное подавление желудочной секреции также явB
ляется залогом успешной эрадикационной терапии. МноB
гие антибиотики разрушаются в кислой среде желудка
(в частности, амоксициллин действует только при рН выB
ше 4). Поэтому правильный выбор антисекреторного преB
парата может повышать результативность лечения. Среди
всех ингибиторов протонной помпы наиболее изучен омеB
празол. Накоплен достаточно большой опыт его использоB
вания в педиатрической практике, в том числе у детей
раннего возраста. Большинство клинических и фармакоB
кинетических исследований, проведённых у детей, покаB
зало, что для достижения антисекреторного эффекта в теB
чение 24 ч оптимальна доза омепразола в 1 мг/кг в сут.
Недавно появившийся левовращающий изомер омепраB
зола эзомепразол отличается более медленным выведеB
нием и, как следствие, более продолжительным подавлеB
нием желудочной секреции. Препарат широко апробироB
ван у взрослых. При изучении его фармакокинетики у деB
тей показано, что, начиная с 3Bмесячного возраста, она не
отличается от таковой у взрослых. Поэтому эзомепразол,
также как омепразол, был официально рекомендован
ESPGHAN для лечения кислотозависимых заболеваний у
детей старше 3 мес. При этом его эквивалентная доза в
два раза выше, чем доза омепразола. Проведённая нами
оценка антисекреторного действия омепразола и эзомеB
празола в эквивалентных дозах показала эффективность
и безопасность обоих препаратов у детей. При этом более
высокие значения внутрижелудочного рН на фоне приёма
эзомепразола (5,9 против 4,88) сопровождались повышеB
нием эффективности схемы эрадикации при прочих равB
ных условиях (83% против 75%).
Сравнительное исследование эффективности в зависиB
мости от длительности лечения подтвердило, что 7BдневB
ная терапия не достаточна для успешной эрадикации
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Н. pylori, однако и 14Bдневный курс, как рекомендует
МаастрихтB3, может быть излишне продолжительным.
10Bдневная тройная терапия с одним антибиотиком,
включавшая ингибитор протонной помпы + висмута
трикалия дицитрат + амоксициллин оказалась результаB
тивной в 75–83%. 
Таким образом, тщательный подбор каждого компонента
эрадикационной схемы является залогом её эффективB
ности. В условиях высокой резистентности Н. pylori к меB
тронидазолу и кларитромицину у детей в России может
быть использована схема лечения с одним антибиотиB
ком, включающая амоксициллин, висмута трикалия
дицитрат и ингибитор протонной помпы, предпочтительB
но эзомепразол. Оптимальная продолжительность лечеB
ния составляет 10 дней. Схема хорошо переносится,
удобна в использовании, так как предусматривает двуB
кратный приём препаратов, и является примером усилеB
ния эффективности терапии при одновременном снижеB
нии её агрессивности. 

ВЫВОДЫ
У детей СанктBПетербурга первичная резистентность
Н. pylori к кларитромицину составляет примерно 28%. СхеB
ма лечения 1Bй линии, рекомендованная Международным
консенсусом МаастрихтB3 (2005) (ингибитор протонной
помпы + кларитромицин + метронидазол), имеет низкую
эффективность и плохую переносимость у детей, проживаB
ющих на территории Российской Федерации. ОптимальB
ная продолжительность эрадикационной схемы составляB
ет 10 дней. Эзомепразол в дозе 2 мг/кг/с хорошо переноB
сится, в большей мере подавляет желудочную секрецию
(чем омепразол) и повышает эффективность эрадикациB
онной терапии. Включение в схему висмута трикалия
дицитрата (ДеBНол, Астеллас Фарма) на 1Bй линии терапии
повышает её результативность. Схема лечения с одним
антибиотиком — амоксициллином в сочетании с ингибиB
тором протонной помпы и висмута трикалия дицитратом
продолжительностью 10 дней обеспечивает высокую эфB
фективность и хорошую переносимость.


