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В исследованиях конца �� — начала ��I века эффектив-�� — начала ��I века эффектив- — начала ��I века эффектив-��I века эффектив- века эффектив-
ность эрадикации при использовании терапии первой линии 
превышала 90% [1]. �днако в последние годы отмечается 
неуклонное снижение эффективности эрадикации �.pylori 
до 70% при применении стандартной терапии первой линии, 
а в некоторых странах — до 60% [2, 3]. �сновной причиной 
снижения эффективности эрадикационной терапии являет-
ся резиcтентность �.pylori к используемым препаратам [4, 5]. 
Кроме того, эффективность эрадикации может уменьшаться 
в результате персистирования высокопатогенных штаммов 
�.pylori, содержащих ген cag A [6].

К базисным препаратам, используемым в схемах анти-
хеликобактерной терапии, резистентность у �.pylori либо не 
развивается (например, к препаратам висмута), либо они (на-
пример, ингибиторы протонной помпы) в принципе практически 
не оказывают влияния на сам микроорганизм, а лишь создают 
условия для действия антибиотиков [7]. Для результата лече-
ния большее значение имеет устойчивость Н.�y���� к антибио-�y���� к антибио- к антибио-
тикам, которые входят в схемы эрадикации. 

Исследования, проведенные in vitro, показали наличие  
у Н.�y���� природной резистентности к нескольким антибактери-�y���� природной резистентности к нескольким антибактери- природной резистентности к нескольким антибактери-
альным препаратам: триметоприму, ванкомицину, полимиксину 
В, налидиксовой кислоте и сульфаниламидам. В настоящее 
время эти препараты применяются в микробиологии при соз-
дании транспортных и селективных сред для Н.pylori. Кроме 
природной, существует приобретенная (первичная и вторич-
ная) резистентность. Первичная резистентность возникает как 
приспособительная реакция микроорганизма на неблагопри-
ятные условия внешней среды, возникшие в связи с приемом 
антибактериальных препаратов, не связанным с эрадикацией 
Н.�y����. Вторичная резистентность возникает после неудач-�y����. Вторичная резистентность возникает после неудач-. Вторичная резистентность возникает после неудач-
ной эрадикационной терапии. Среди причин возникновения 
приобретенной резистентности наибольшее значение име-
ют бесконтрольное применение антибиотиков и неадекватно 
проведенная эрадикационная терапия. Под неадекватностью 
нужно понимать применение антибактериальных препаратов, 
не рекомендованных для эрадикации �.pylori, низкие дозы 
антибиотиков и неоправданно короткие курсы лечения.
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В литературе описана приобретенная резистентность 
Н.pylori к четырем группам антибактериальных препаратов: 
нитроимидазолам, макролидам, фторхинолонам и произво-
дным рифампицина, причем наиболее часто встречается ре-
зистентность к производным нитроимидазола и макролидам. 
Клиническое значение резистентности �.�y���� к производным 
нитроимидазола (метронидазол) и макролидам (кларитрои-
мицин) было продемонстрировано еще в 90-х годах ХХ века. 
Было показано, что резистентность �.�y���� к антибиотикам 
снижает эффективность любой тройной терапии в среднем 
на 15-30% [8, 9].

Резистентность Н.pylori к производным нитроими-
дазола (метронидазол)

В разных странах резистентность к метронидазолу колеблет-
ся от 10 до 90%. По данным исследований Европейской группы 
по изучению Н.�y����, в 1991 году средний уровень резистент-�y����, в 1991 году средний уровень резистент-, в 1991 году средний уровень резистент-
ности к метронидазолу в Европе составлял 26%; наименьший 
уровень резистентности был зафиксирован в Испании и Шве-
ции (7 и 14% соответственно), наибольший — в Греции (49%). 
В конце 90-х годов самый высокий уровень резистентности 
(до 90%) был зарегистрирован в развивающихся африканских 
странах. 

К концу �� века уровень резистентности �.�y���� к ме-�� века уровень резистентности �.�y���� к ме- века уровень резистентности �.�y���� к ме-�.�y���� к ме-.�y���� к ме-�y���� к ме- к ме-
тронидазолу в Европе составлял в среднем 33%, достигая  
в странах Южной Европы 40,8% [10]. Аналогичные показатели 
резистентности были обнаружены в США (39%), на Тайване 
(32%) и в Австралии (32%), тогда как в Японии резистентность 
к метронидазолу едва достигала 4,1%, и это было связано  
с редким использованием этого препарата [11]. В последние 
годы уровень первичной резистентности �.�y���� к метронида-�.�y���� к метронида-.�y���� к метронида-�y���� к метронида- к метронида-
золу существенно не изменился и составляет в среднем от 20 
до 40% в США и странах Европы. Показатели резистентности 
к метронидазолу в развивающихся странах достигают 50-80% 
и более; исключением является лишь Япония, где сохраняется 
низкий уровень резистентности �.pylori к нитроимидазолам 
(1.1-12%) [12, 13]. 

В странах Европы и США основным источником резистент-
ных штаммов является неудачное использование антихелико-
бактерных схем первой линии; резистентность к метронидазолу 
развивается в 66-90% таких случаев [14, 15, 16]. По результатам 
исследования, проведенного Российской группой по изуче-
нию �.�y����, после неудачного применения схем первой линии 
штаммы �.�y����, резистентные к метронидазолу, были выде-
лены у 80,2% пациентов [17].

Уровень резистентности к препарату может колебаться  
в широких пределах даже в одной стране. Так, в США резистент-
ность к метронидазолу составляет от 29 до 40% [18]. Разброс 
показателей связан прежде всего с тем, что резистентность  
к метронидазолу не является необратимой. Ряд работ свиде-
тельствуют о том, что анаэробные условия восстанавливают 
чувствительность к метронидазолу у прежде резистентного 
штамма �.pylori. По-видимому, находясь в организме, в своей 
нише обитания, �.�y���� периодически попадает в анаэробные 
условия; это может служить объяснением того, что у ряда боль-
ных с резистентными штаммами терапия достигает успеха. 
Важную роль здесь может играть и то, что в анаэробных усло-
виях восстановление молекулы метронидазола происходит 
ускоренными темпами, что ведет к накоплению гидроксильных 
радикалов и последующей гибели штамма �.�y����, исходно 
устойчивого к метронидазолу.

В России наблюдения за резистентностью проводятся Рос-
сийской группой по изучению �.pylori с 1996 года. Уже в 1996 
году было обнаружено превышение среднеевропейского уров-
ня резистентности; в последующие годы в России продолжался 

рост числа штаммов, устойчивых к производным нитроимида-
зола, и к 1998 году этот уровень достиг 56,6% (рис. 1). 

Рисунок 1. 
Динамика резистентности штаммов H.pylori, 
выделенных в Москве в 1996��005 гг. у взрослых 
(Кудрявцева Л.В., �006)

Причиной этого является широкое использование в нашей 
стране препаратов этой группы для лечения урогенитальных 
и других инфекций и неадекватное использование их в схемах 
эрадикационой терапии [19]. Существовавшая в конце ХХ века 
динамика показателей резистентности в России давала осно-
вание думать, что у нас развитие может пойти по «азиатско-
му» сценарию, когда в Гонконге за 5 лет количество штаммов 
�.�y����, резистентных к производным нитроимидазола, уве-
личилось с 21,3 до 74%, однако этого не произошло. Данные 
о росте резистентности дали основание для пересмотра схем 
эрадикационной терапии в России — были предложены новые 
схемы антихеликобактерной терапии, включавшие фуразо-
лидон [20, 21, 22]. По данным Российской группы по изуче-
нию �.pylori, после 1998 года уровень резистентности �.pylori  
к метронидазолу стабилизировался и к 2001 году составлял 
55%, сохраняясь примерно на таком же уровне до 2005 года 
[19]. Вместе с тем в отдельных регионах продолжался рост 
числа резистентных штаммов. В опубликованной в 2003 году 
работе, посвященной анализу резистентности �.�y���� к анти-
бактериальным препаратам в С.-Петербурге, показано, что 
количество штаммов �.�y����, резистентных к метронидазолу, 
выросло с 30% в 1999 году до 60% в 2002 году, а уровень по-
лирезистентности (сочетания резистентности к метронидазо-
лу и кларитромицину или ровамицину, или левофлоксацину) 
достиг 26% [23]. Наивысший уровень резистентности �.pylori  
к метронидазолу в нашей стране был зарегистрирован в Абака-
не — 79,4% [30]. Это напоминает высокий уровень резистент-
ности �.�y���� к метронидазолу в странах Африки (до 90%), 
связанный с широким применением этого препарата для ле-
чения протозойных инфекций. 

Во многих странах ведется динамическое наблюдение за 
ростом уровня резистентности Н.pylori к антибактериальным 
препаратам, входящим в схемы противохеликобактерной тера-
пии, и предпринимаются меры для предотвращения этого ро-
ста. Для этого на ранних стадиях выявляются неблагоприятные 
тенденции и разрабатываются меры, направленные на «прод-
ление жизни» существующих препаратов. В свое время данные  
о природной чувствительности �.�y���� к антибиотикам позво-�.�y���� к антибиотикам позво-.�y���� к антибиотикам позво-�y���� к антибиотикам позво- к антибиотикам позво-
лили Европейской группе по изучению этого микроорганизма 
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создать рекомендации по лечению инфекции �.�y����. В даль-�.�y����. В даль-.�y����. В даль-�y����. В даль-. В даль-
нейшем изучение динамики резистентности на популяцион-
ном уровне открыло возможности прогнозирования увеличения 
количества резистентных штаммов и привело к пересмотру 
рекомендаций по лечению заболеваний, ассоциированных  
с �.pylori. 

Еще в 1996 году G�a�am D.Y. и соавт. показали, что при уров-G�a�am D.Y. и соавт. показали, что при уров- D.Y. и соавт. показали, что при уров-D.Y. и соавт. показали, что при уров-.Y. и соавт. показали, что при уров-Y. и соавт. показали, что при уров-. и соавт. показали, что при уров-
не резистентности �.�y���� к метронидазолу в популяции 40% 
и выше применение трехкомпонентной терапии, включающей 
производные нитроимидазола, становится неэффективным, так 
как уровень эрадикации в этом случае не превышает 60%. 

По данным мета-анализа и отдельных работ, резистентность 
�.�y���� к метронидазолу снижает эффективность классической 
тройной терапии на основе препаратов висмута в среднем  
с 92 до 63-44% [9]. По данным другого мета-анализа, резистент-
ность �.�y���� к метронидазолу сопровождается уменьшением 
эрадикации до 50% после использования стандартных режимов 
тройной терапии, которые включают любое из производных 
имидазола. В исследовании МАСН 2 процент эрадикации ока-
зался еще ниже — терапия оказалась эффективной только 
у 20% больных с метронидазол-резистентными штаммами 
�.�y���� [24]. 

Таким образом, только в группе пациентов, инфицированных 
метронидазол-чувствительными штаммами, удается преодо-
леть 80%-ный рубеж эрадикации; последнее является одним 
из требований, предъявляемых к схемам эрадикационной те-
рапии. 

Исходя из этого, в соответствии с положениями III Маа-III Маа- Маа-
стрихтского соглашения (2005) рекомендуется ограничить ис-
пользование схем тройной терапии, в состав которых входит 
метронидазол, в регионах с резистентностью �.pylori к этому 
препарату более 40%.

�днако в ряде случаев резистентность �.�y���� к метрони-�.�y���� к метрони-.�y���� к метрони-�y���� к метрони- к метрони-
дазолу удается преодолеть при увеличении дозы и продол-
жительности приема метронидазола, особенно в сочетании  
с препаратами висмута [24, 3]. 

Резистентность Н.pylori к макролидам
Следующая группа препаратов, к которым обнаружена ре-

зистентность у �.�y����, — макролиды; из этой группы в эради-
кационных схемах применяется кларитромицин.

Кларитромицин был предложен для лечения инфекции 
�.pylori в начале 90-х годов прошлого столетия. Хотя ни  
в одной из рекомендаций не предлагалось его использование 
в качестве монотерапии, попытки назначения кларитромицина 
как единственного антибиотика в схемах эрадикации привели 
к появлению резистентных штаммов �.pylori [25]. Во второй 
половине 90-х годов наметились тенденции к быстрому росту 
числа таких штаммов. Если в некоторых странах Западной Ев-
ропы резистентность к кларитромицину у нелеченных больных 
составляла всего 0-2% и не влияла на показатели эрадикации, 
то во многих центрах Европы она достигала 8-15% и более, 
а в Азии и некоторых странах Европы число резистентных 
штаммов достигало 60%.

В США число штаммов �.�y����, резистентных к кларитро-�.�y����, резистентных к кларитро-.�y����, резистентных к кларитро-�y����, резистентных к кларитро-, резистентных к кларитро-
мицину, выросло от 4% в 1993-1994 годы до 12,6% к 1995-1996 
годам, в том числе в результате увеличения числа больных  
с неэффективно проведенной эрадикационной терапией. Инте-
ресно то, что за этот же период значительно (до 25%) увеличи-
лась вторичная резистентность к кларитромицину [26]. 

Исследования, проведенные в разных странах, показали, 
что к началу ��I века средний уровень резистентности к кла-��I века средний уровень резистентности к кла- века средний уровень резистентности к кла-
ритромицину в мире составлял 9,8% с колебаниями от 4,2%  
в странах Северной Европы до 18,4% на юге Европы [27, 24]. 

В последние годы отмечается неуклонный рост числа рези-

стентных к кларитромицину штаммов �.pylori, что связано, по 
всей вероятности, с широким применением этого антибиотика 
для лечения респираторных инфекций [28, 29]. В одном из ис-
следований, проведенном в Италии, показано, что за период 
с 1990 по 2005 год показатели резистентности �.�y���� к кла-�.�y���� к кла-.�y���� к кла-�y���� к кла- к кла-
ритромицину увеличились в этой стране вдвое [30]. Аналогич-
ный феномен был обнаружен и в Англии, где резистентность 
к кларитромицину выросла до 57% с 2002 по 2006 год [32]. Су-
щественный рост первичной резистентности к кларитромицину 
отмечен также в Италии, Японии, Китае и Корее [32, 33].

В отличие от данных, полученных в Европе в середине 90-х 
годов, где во взрослой популяции уровень первичной резистент-
ности �.�y���� к кларитромицину составлял 7,6%, в России в то 
время штаммов �.�y����, резистентных к этому антибактериаль-
ному препарату, выявлено не было. �тносительный прирост 
штаммов �.�y����, первично резистентных к кларитромицину, 
среди взрослой популяции за первый год наблюдения (1996 г.) 
составил 8%, за второй год — 6,4%, за третий — 2,7%. В 1998 
году в России уровень резистентности �.�y���� к кларитроми-
цину превысил среднеевропейский и составил 14,4%. В 1999 
году среди взрослой популяции в России уровень первичной 
резистентности �.�y���� к кларитромицину достиг 17%. 

В 2000 году в России наметилась тенденция к снижению 
уровня резистентности �.�y���� к кларитромицину (16,6%), ко-�.�y���� к кларитромицину (16,6%), ко-.�y���� к кларитромицину (16,6%), ко-�y���� к кларитромицину (16,6%), ко- к кларитромицину (16,6%), ко-
торая продолжилась и в 2001 году (13,8%). Это может быть 
объяснено последствиями общеэкономического кризиса, ко-
торый привел к увеличению стоимости и так недешевого кла-
ритромицина, что в свою очередь привело к удорожанию схем 
противохеликобактерной терапии, включающих кларитроми-
цин, и ограничению его использования в виде монотерапии 
для лечения других инфекций. �днако, несмотря на тенденцию  
к снижению, в 2005 году в Москве был зафиксирован уровень 
резистентности �.pylori к кларитромицину, достигший 19.3%. 
[19]. Эти тенденции могут не отражать истинного положения 
вещей, поскольку практически все выводы в отношении России 
базируются на результатах изучения штаммов, полученных  
в Москве и Московской области. 

В упоминавшейся уже работе было показано, что резистент-
ность к кларитромицину в С.-Петербурге с 1999 по 2002 год 
сохранялась на одном уровне и составляла 15% [23]. По дан-
ным других авторов [34], в период 2006-2008 гг. резистентность 
�.�y���� к кларитромицину в С.-Петербурге выявлялась на уров-.�y���� к кларитромицину в С.-Петербурге выявлялась на уров-�y���� к кларитромицину в С.-Петербурге выявлялась на уров- к кларитромицину в С.-Петербурге выявлялась на уров-
не 66%. По последним данным [35], минимально возможная 
резистентность к кларитромицину в С.-Петербурге составляет 
32,1%, что значительно превышает допустимый порог (15-20%) 
для его использования в схемах антихеликобактерной терапии. 
Устойчивость �.pylori к кларитромицину у детей в С.-Петербурге 
в 2006 году составила 28% [36].

В Казани в конце 90-х годов штаммов, резистентных к кла-
ритромицину, выявлено не было [37]. Позже (в 2005 году) были 
обнаружены резистентные к кларитромицину штаммы �.pylori 
и уровень резистентности составил 3.5% [38]. 

Поскольку резистентность к макролидам связана с хромо-
сомными мутациями, которые, по сути, своей являются не-
обратимыми, то рост числа резистентных штаммов �.pylori 
происходит постоянно и связан с широким использованием 
этих антибиотиков в эрадикационных схемах и лечении респи-
раторных инфекций [24]. Показано, что число штаммов, рези-
стентных к кларитромицину, имеет тенденцию к увеличению  
в 4 раза каждые два года. В целом резистентность Н.�y����  
к кларитромицину возрастает пропорционально его потребле-
нию в данном регионе [10]. Все препараты группы макроли-
дов характеризуются развитием перекрестной резистентности 
штаммов �� v�t��, но не все макролиды в равной мере могут 
формировать таковую у Н.�y���� �� v�v�, поскольку это зависит 
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также от способности препарата накапливаться в слизистом 
слое.

Снижение эффективности эрадикационной терапии, наблю-
даемое в последние годы в Европе, связано в первую очередь 
с ростом резистентности �.pylori к кларитомицину. Показатели 
эрадикации при использовании стандартной тройной терапии 
снижаются с 87,8% в случае кларитромицин-чувствительных 
штаммов до 18,3% при применении той же схемы у пациентов 
с кларитромицин-резистентными штаммами �.pylori [5]. 

При использовании тройной терапии, включающей ИПП, 
метронидазол и кларитромицин, эрадикация может быть до-
стигнута у 97% пациентов в случае чувствительности Н.�y���� 
к обоим антибиотикам, тогда как при резистентности �.pylori 
к кларитромицину эффективность эрадикации снижается до 
50%, к метронидазолу — до 72,6%, к обоим антибиотикам — 
практически до нуля. Таким образом, устойчивость к кларитро-
мицину приводит в любом сочетании к существенному сниже-
нию эффективности терапии [39].

Резистентность Н.pylori к β-лактамам 
(амоксициллин) 
Что касается амоксициллина и тетрациклина, резистент-

ность �.pylori к ним не развивается или же встречается очень 
редко [40]. Первые сообщения о выделении штаммов Н.�y����, 
резистентных к β-лактамам (амоксициллину), появились в 1997 
году. Группа исследователей под руководством �.P. D��� вы-
делила штамм Н.�y����, резистентный к амоксициллину, у па-
циента, длительно принимавшего этот препарат. �днако эта 
резистентность оказалась нестабильной и исчезла после замо-
розки штамма и попытки повторной рекультивации штамма [41]. 
В 1996 году Российской группе по изучению Н.�y���� удалось 
выделить от пациентов после проведенной антихеликобактер-
ной терапии три штамма Н.�y���� со стабильной резистентно-
стью к амоксициллину [42], однако в последующие (1997-1998 
и 1999-2001) годы штаммы, резистентные к амоксициллину, 
выделены не были [20]. Во время проведения европейского 
мультицентрового исследования антибиотикорезистентности 
Н.�y���� в Италии, Германии и Великобритании показатели 
резистентности Н.�y���� к амоксициллину составили 8,2, 4,0  
и 1,2% соответственно [10].

Показано, что точечные мутации в пенициллинсвязывающем 
белке (РВР-1А) могут быть причиной стабильной резистентно-
стью Н.�y���� к амоксициллину.

Резистентность Н.pylori к тетрациклинам (тетра-
циклина гидрохлорид) 

Тетрациклины являются бактериостатическими препарата-
ми широкого спектра и действуют путем подавления синтеза 
белка в результате блокирования связывания аминоацил-
транспортной РНК (аатРНК) с комплексом информационная 
РНК (иРНК)-рибосома. �братимое связывание тетрациклина 
происходит с рибосомальной субъединицей 30S чувствитель-
ных микроорганизмов [43] .

Резистентность Н.�y���� к тетрациклинам может быть обу-
словлена точечной мутацией в позиции 26695 в 16S рРНК.  
В мире обнаружены лишь единичные штаммы, устойчивые  
к этому препарату [44]. Первые штаммы �.pylori, резистентные 
к тетрациклину, были обнаружены в Австралии [11], в России 
таких штаммов до настоящего времени выделено не было. 
По всей видимости, резистентность к тетрациклину форми-
руется крайне медленно; в противном случае с учетом того, 
что тетрациклин много лет применяется в висмут-содержащих 
эрадикационных схемах, рост резистентности давно бы проя-
вился клинически в виде ухудшения результатов эрадикации. 
В последние годы уровень резистентности к тетрациклину по-

прежнему остается невысоким во всем мире, за исключени-
ем лишь Южной Кореи, где он достигает 5,3% [45], и Тайваня 
[46].

Резистентность Н.pylori к фторхинолонам, рифампи-
цину, нитрофуранам

К другим антибиотикам, к которым описана резистентность 
�.�y����, относятся фторхинолоны, рифампицин и нитрофу-.�y����, относятся фторхинолоны, рифампицин и нитрофу-�y����, относятся фторхинолоны, рифампицин и нитрофу-, относятся фторхинолоны, рифампицин и нитрофу-
раны. 

В середине 90-х годов первичная резистентность �.pylori  
к фторхинолонам: ципрофлоксацину, офлоксацину и норфлок-
сацину была низкой и составляла менее 1%. 

Несмотря на достаточно высокую эффективность схем, 
содержащих левофлоксацин [30], широкое применение его  
в схемах эрадикации ограничивается нарастающей резистент-
ностью �.pylori к фторхинолонам. Включение фторхинолонов  
в резервные схемы антихеликобактерной терапии привело  
к появлению вторичной резистентности, которая, по данным 
немецких исследователей, уже в конце ХХ века составляла 9% 
[48]. Широкое применение фторхинолонов привело к повыше-
нию уровня резистентности до более чем 20% среди взрослого 
населения Японии и Португалии [13, 49]. В частности, вторич-
ная резистентность к гатифлоксацину была зарегистрирована 
в 2006 году в Японии на уровне 47.9% [50].

В Бельгии показатели резистентности �.�y���� к левофлок-�.�y���� к левофлок-.�y���� к левофлок-�y���� к левофлок- к левофлок-
сацину выросли с 15% в 2004-м до 16,8% в 2006 году, в Герма-
нии — с 11,25% в 2003-м до 22,1% в 2005 году, во Франции —  
с 3% в 1999-м до 15% в 2004 году [51].

Механизм возникновения приобретенной резистентности  
к фторхинолонам неизвестен; высказывается предположение, 
что она может быть связана с изменениями бактериальной 
ДНК-гидразы. 

Штаммы �.�y����, резистентные к рифампицину, были по-�.�y����, резистентные к рифампицину, были по-.�y����, резистентные к рифампицину, были по-�y����, резистентные к рифампицину, были по-, резистентные к рифампицину, были по-
лучены только в лабораторных условиях. Резистентность  
к рифампицину практически не встречается, что объясняет-
ся ограниченным применением препарата. Включение его  
в резервные схемы эрадикационной терапии может приве-
сти к формированию резистентности не только у �.pylori, но  
и у �y���a�t���um tu����u��s�s в связи с однотипными мута-�y���a�t���um tu����u��s�s в связи с однотипными мута- tu����u��s�s в связи с однотипными мута-tu����u��s�s в связи с однотипными мута- в связи с однотипными мута-
циями [52]. 

Значительный рост резистентности Н.�y���� к метронидазо-
лу, который входит в состав большинства стандартных схем 
противохеликобактерной терапии, привел к резкому снижению 
эффективности этих схем. В связи с этим в большинстве стран, 
где уровень резистентности у Н.�y���� превысил критический 
барьер (40%), этот препарат выведен из схем противохелико-
бактерной терапии. Альтернативой метронидазолу в схемах 
противохеликобактерной терапии стал фуразолидон, рези-
стентность к которому у Н.�y���� развивается крайне медленно. 
Если в конце 90-х годов уровень резистентности у Н.�y���� к фу-
разолидону в различных странах составлял в среднем 1-1,8%, 
то в последние годы выявляется большее число резистент-
ных штаммов; наибольшая резистентность (8.7%) обнаружена  
в Китае [53]. 

В последние годы растет число штаммов �.�y����, полирези-�.�y����, полирези-.�y����, полирези-�y����, полирези-, полирези-
стентных к основным антибиотикам, применяемым для эради-
кации. Рост числа таких штаммов �.�y���� в популяции наиболее 
опасен, так как именно они чрезвычайно трудно поддаются 
эрадикации. �собую тревогу вызывает рост числа штаммов, 
полирезистентных к метронидазолу и кларитромицину, посколь-
ку оба эти препарата широко используются в эрадикационных 
схемах. Появление полирезистентных штаммов обусловлено, 
в том числе, применением схем лечения, сочетающих метро-
нидазол и кларитромицин, несмотря на очевидную опасность 
использования в одной схеме лечения двух антибиотиков,  
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к которым у �.�y���� резистентность развивается очень быстро. 
Причиной широкого распространения таких схем лечения ста-
ла их высокая эффективность (более 90%) в случае, когда 
штамм �.�y���� чувствителен к обоим антибиотикам. �дна-
ко быстрый рост числа штаммов �.�y����, полирезистентных  
к кларитромицину и метронидазолу, может быть обратной 
стороной увеличения числа пациентов, получающих такую 
схему эрадикации, и приводить к снижению эффективности 
эрадикационной терапии. ����aud F. (2004) описал результаты 
лечения 14 пациентов с полирезистентными штаммами, у 9 из 
которых терапия оказалась неэффективной [5]. �бнаружены 
единичные штаммы �.�y����, резистентные сразу к трем анти-�.�y����, резистентные сразу к трем анти-.�y����, резистентные сразу к трем анти-�y����, резистентные сразу к трем анти-, резистентные сразу к трем анти-
бактериальным препаратам: амоксициллину, метронидазолу  
и кларитромицину [54, 29].

За первые три года наблюдений в России количество по-
лирезистентных штаммов практически не менялось и было 
меньше, чем в Европе (5,5% в 1996 г. и 6% в 1998 г.), несмотря 
на бурное увеличение числа штаммов, резистентных к метрони-
дазолу (36,6% в 1996 г. и 56,6% в 1998 г.) По всей видимости, это 
можно объяснить низкой распространенностью штаммов, ре-
зистентных к кларитромицину (0 в 1996 г., 8% в 1997 г. и 14,4%  
в 1998 г.). Как только в 1999 году Россия достигла европейского 
уровня резистентности к кларитромицину, сразу же наметилась 
тенденция к росту числа полирезистентных штаммов (8,5%  
в 1999 г., 10% в 2000 г. и 11,2% в 2001 г.). 

Таким образом, резистентность �.�y���� к антибактериаль-�.�y���� к антибактериаль-.�y���� к антибактериаль-�y���� к антибактериаль- к антибактериаль-
ным препаратам, входящим в схемы эрадикационой терапии, 
значительно снижает эффективность проводимой терапии, 
приводит к развитию вторичной резистентности и появлению 
полирезистентных штаммов. Учитывая существенные различия 
в уровнях резистентности �.pylori к препаратам в различных 
регионах России, необходимы региональные исследования, 
которые позволят прогнозировать эффективность терапии  
и разрабатывать альтернативные схемы эрадикации.
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