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В Санкт-Петербурге 28 мая 2012 года состоялась 
объединенная научная Сессия Научного обще-

ства гастроэнтерологов России, Северо-Западного го-
сударственного медицинского университета им. И.И. 
Мечникова и Центрального НИИ гастроэнтерологии. 
Сессия называлась «ПИОНЕРЫ ХЕЛИКОБАКТЕРИОЗА» 
и была посвящена современной оценке проблем свя-
занных с  терапией хеликобактериоза и других гастро-
дуоденальных паталогиий. Она  явилась важным собы-
тием в отечественной  гастроэнтерологии, так как по-
зволила взглянуть на состояние вопроса глазами пер-
вопроходцев данного научного направления. Сопред-
седателями сессии были  Барри Джеймс Маршал – лау-
реат Нобелевской премии в области медицины и физи-
ологии, профессор клинической микробиологии Уни-
верситета Западной Австралии; Отари Гивиевич Хур-
цилава – ректор CЗГМУ им. И.И. Мечникова; Леонид 
Борисович Лазебник – президент Научного общества 
гастроэнтерологов России, директор ЦНИИ гастроэн-
терологии, профессор; Владимир Евгеньевич Жолобов 
– первый заместитель председателя Комитета  по здра-
воохранению Правительства Санкт-Петербурга; Алек-
сандр Михайлович Лила – проректор по лечебной ра-
боте CЗГМУ им. И.И. Мечникова, профессор; Вадим 
Иванович Мазуров – проректор по клинической  рабо-
те CЗГМУ им. И.И. Мечникова, профессор; Алексей Вик-
торович Силин – проректор по науке и международ-
ному сотрудничеству  CЗГМУ им. И.И. Мечникова и Ев-
гений Иванович Ткаченко – вице-президент Научного 
общества гастроэнтерологов России, главный гастро-
энтеролог Комитета  по здравоохранению Правитель-
ства Санкт-Петербурга, профессор. 

В заглавном докладе сессии «Helicobacters Pio-
neers» австралийский профессор  В. Marsnall (Рис.1) 
рассказал о своём трудном пути к Нобелевской пре-
мии через тернии консерватизма. В качестве свиде-
тельства он привел текст письма с отказом в публика-
ции его открытия в 1993 году (при этом он забыл на-
помнить, что вторая его статья на эту тему довольно 
долго валялась в журнале Lancet без движения). В сво-
ём докладе он справедливо заметил, что развитие на-
уки состоит главным образом в разрушении общепри-
знанных научных и лженаучных иллюзий. Примеры он 
приводить не стал, а сосредоточился на пояснении со-
временного понимания этиопатагенной роли Helico-
bacter pylori  (НР). Вопросы по докладу показали,  что 
окончательная победа над консерватизмом не насту-
пила.

Так на прозвучавший из зала вопрос вопросов: 
«Нужно ли во всех случаях проводить эрадикацию НР, 
если его присутствие диагностически подтверждено?» 

Нобелевский лауреат тонко заметил: «Зачем прово-
дить диагностику, если не собираетесь лечить?».

В следующем  докладе американский профессор 
David  Peura, тем не менее, осветил некоторые возмож-
ные проблемы связанные с применением ингибиторов 
протонной помпы. В другом своём  докладе D.  Peura 
отметил, что его на сегодня больше заботят проблемы 
диспепсии, нежели хеликобактериоза, так как в его род-
ном городе в штате Вирджиния, только у 10% пациен-
тов, обратившихся в клинику, обнаруживается НР.

В противоположность этому заявлению в докладе 
«Особенности инфекции Helicobacter pylori в России на 
современном этапе» профессор  А.Б. Жебрун (НИИЭиМ 
им. Пастера, Санкт-Петербург) отметил, что в России 
всё обстоит по-другому. Так в прошлом десятилетии 
контингент обследованных детей в Санкт-Петербурге, 
как следует из материала его доклада, был инфици-
рован к подростковому возрасту на 70-80%, а инфи-
цирование взрослых в тоже самое время составляло  
40-60%. На сегодня эти дети выросли и остались ин-
фицированными в том же проценте. Следует отметить, 
что  на сегодняшний день с повышением уровня жизни 
процент инфицированности детей понизился. Однако, 
в массе инфицированных тотальной терапии не про-
водилось, и сегодняшние половозрелые и активные 
члены общества в возрасти от 20 до 40 лет на настоя-

ПРОБЛеМЫ  ЛеЧеНИЯ ХеЛИКОБАКТеРИОЗА
Милейко В.Е., ООО «Синтана СМ»

Рис. 1.   Лауреат Нобелевской премии в области ме-
дицины и физиологии, профессор клинической микро-
биологии Университета Западной Австралии Барри 
Джеймс Маршал делает доклад в Санкт-Петербурге. 
Автор фото Георгий Крылов.



Специализированный журнал   МЕДИЦИНА   №2(12)  Июнь 2012

51

w
w

w
.m

edicinayuga.ru

Мед-М

щий момент являются резервуаром инфекции НР.  По-
добное пренебрежительное  отношение к своему здо-
ровью, на мой взгляд, связано с тотальным непонима-
нием проблемы обществом в целом. Отсутствие тера-
пии хеликобактериоза у данной группы лиц, как в дет-
ском возрасте, так и в дальнейшем  приведет к извест-
ным последствиям уже в ближайшие 10 лет: онколо-
гические заболевания и тяжелые формы язвенной бо-
лезни – вот, что их ждет. 

Из этого и других российских докладов предель-
но ясно, что предлагаемая терапия всех уровней уже в 

20% случаев фактически не эффективна, при этом ре-
зистентность к антибиотикам и вирулентность штам-
мов НР только растёт, а желание лечиться у пациентов 
только падает.

Вышеизложенные обстоятельства стимулировали 
меня повторно опубликовать научную статью по ранее 
выполненным результатам исследований, так как её 
содержание возможно поможет лучше осознать про-
блему хеликобактериоза широкому кругу лиц и, следо-
вательно,  организовать эффективную  диагностику и 
своевременную терапию.

С появлением доказательств патогенности He-
licobacter pylori (НР) при гастродуоденальных 

заболеваниях, ассоциированных с HP встал вопрос 
о применении антибактериальных препаратов с це-
лью уничтожения этого возбудителя. Многочисленные 
данные , полученные во многих странах, свидетель-
ствуют о том, что эрадикация HP снижает частоту реци-
дивов язвенной болезни до 8-10% в год. Если же реци-
дивы болезни возникают  то, как правило , вследствие 
реинфекции НР, а среди больных не получавших анти-
хеликобактерной терапии, рецидивы язвенной болез-
ни составляют 70% [1]. Именно эти наблюдения спо-
собствовали тому, что в 1994 году Американский Кол-
ледж Гастроэнтерологов официально рекомендовал 
использовать антихеликобактерную терапию для ле-
чения язвенной болезни. Однако исследования. про-
веденные в США и Канаде L.Laine и соавт [2], и выпол-
ненные с использованием двойного слепого рандоми-
зированного метода выявили, что в течение первых 6 
мес после эрадикационной терапии рецидивы наблю-
дались у 20% больных. В последнее время ряд уче-
ных [3, 4, 5, 6] высказывают мнение, что HP колонизи-
рует слизистую оболочку желудка человека на протя-
жении миллионов лет и успел приспособиться к кис-
лой среде этого органа. Не случайно в некоторых слу-
чаях НP-инфекция протекает бессимптомно и не при-
водит к развитию язвенной болезни и рака желудка [4, 
5, 7]. Большинство инфицированных HР людей (при-
мерно 70%) остаются практически здоровыми ( бак-
терионосители) в течение многих лет, десятилетий и 
даже на протяжении всей жизни, хотя и могут являть-
ся источником распространения инфекции для окру-
жающих [6]. В педиатрической практике значительно 
чаще, чем у взрослых, отмечено бессимптомное тече-

ние HР-инфекции. Так, по нашим данным, катамнести-
ческое наблюдение  в течение 7 лет за 24 детьми, у ко-
торых в периоде новорожденности были выявлены 
антитела к HP [8] показало, что инфицировалось 19 че-
ловек (79%), а клиническую симптоматику из них име-
ли 12 человек (63%), у 7 детей(37%) отмечено бессим-
птомное носительство HP с нормальной эндоскопиче-
ской картиной слизистой оболочки желудка и двенад-
цатиперстной кишки. В настоящее время разработаны 
схемы эрадикации HP-инфекции, некоторые из них ко-
торых являются общепризнанными и рекомендуются 
на национальном и общеевропейском уровнях [1]. Тем 
не менее, антихеликобактерная терапия остается, в из-
вестной мере, индивидуальной и требует тщательного 
обдумывания при назначении каждому конкретному 
больному, особенно, если речь идет о ребенке. Одной 
из наиболее значимых причин неудач при эрадикации 
HP является первичная резистентность микроорганиз-
мов к одному или нескольким компонентам терапев-
тических схем. 

Устойчивость инфекции к воздействию медицин-
ских препаратов определяют in vivo в культуре бакте-
рий после посева их на питательную среду. Как извест-
но, НР не устойчив на воздухе. Для его культивирова-
ния используются сложные питательные среды и нор-
мированная по содержанию кислорода и углекисло-
го газа газовая среда. Жизнеспособность HP in vivo и in 
vitro отличается существенно. Терапия осуществляет-
ся при совместном  использовании антисекреторных 
и антибактериальных препаратов, а также иммуномо-
дуляторов. Только 80 % пациентов излечиваются от HP 
после курса оправданно жесткой терапии. При этом 
стоимость лечения всегда оказывается высокой, а ре-
зультаты не всегда эффективны. В такой ситуации кон-

ОБОСНОВАНИе ВЫБОРА СХеМ ЭРАдИКАЦИОННОЙ ТеРАПИИ 
Н.Р.-АССОЦИИРОВАННЫХ ЗАБОЛеВАНИЙ ПО ОЦеНКе 
ИНГИБИРОВАНИЯ МИКРОБНОЙ УРеАЗЫ IN VIVO

И.Ю. Мельникова, В.Е. Милейко,
CЗГМУ им. И.И. Мечникова, ООО «Синтана СМ», Санкт-Петербург
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троль за действием препаратов in vivo, важен не толь-
ко после окончания приема лекарств, но и в ходе про-
водимой терапии с целью ее оценки и своевременно 
обоснованной коррекции.

Следует признать, что серологические тесты бо-
лее пригодны для первичной диагностики инфициро-
ванности организма, чем для контроля терапии. Эндо-
скопическое обследование и анализ биоптатов сли-
зистой желудка и двенадцатиперстной кишки  на уре-
азную активность экспресс-тестами пригоден как для 
первичной диагностики, так и для контроля терапии, 
но сама процедура травматична и не может быть вы-
полнена без особой необходимости, тем более ребен-
ку. Поэтому неинвазивные тесты, основанные на оцен-
ке уреазной активности in vivo по продуктам гидроли-
за карбамида в выдыхаемом воздухе [9] наиболее при-
годны для этой цели, за исключением методик с ради-
оактивными изотопными маркерами.

Методика оценки уреазной активности по содер-
жанию аммиака в воздухе ротовой полости (выдыхае-
мом воздухе) - UBT-NH3 не требует применения изотоп-
ных маркеров [10]. Она позволяет оценить по содер-
жанию аммиака присутствие HP в желудке (перораль-
ный прием карбамида) или оценить его присутствие в 
ротовой полости (ополаскивание рта раствором кар-
бамида). Следует отметить, что прием карбамида в 
капсулах, растворимых в желудке, для UBT-NH3 не при-
емлем. Повышение содержания аммиака после воз-
действия раствора карбамида на слизистую оболоч-
ку рта, пищевода или желудка, приводит к увеличению 
содержания аммиака в воздухе ротовой полости. Из-
менение содержания аммиака во времени после воз-
действия карбамидом C = Сƒ(τ) описывается статисти-
ческим распределением вида y = (e-αx²)x ². Прирост со-
держания аммиака зависит от дозы принятой мочеви-
ны и места осуществления ферментативной реакции, 
что требует соблюдения разных дозировок мочевины 
при проведении исследования. Максимальный при-
рост наблюдается при высокой инфицированности ро-
товой полости HP и при воздействии на слизистую рас-
твора карбамида высокой концентрации. Персистиро-
вание HP в ротовой полости  у некурящих можно также 
оценить по уреазной активности слюны тест-билетами 
на основе нетканного материала, содержащего карба-
мид и кислотно-основной индикатор. Для оценки со-
держания аммиака в газовой среде предпочтительно 
использовать индикаторные трубки на основе кислых 
кремниевых адсорбентов (кварц, силикагель) или по-
лисорба [11].

       В результате лечения назначенными препарата-
ми в большинстве случаев достигается снижение уров-
ня аммиака, измеренного при воздействии раствора 
карбамида на слизистую желудка. Аналогичное сни-
жение его концентрации в ротовой полости легко до-
стигается антисептическим воздействием на её слизи-
стую слабого раствора перекиси водорода, например, 
при ополаскивании полости рта. У небольшой группы 
пациентов снижение уровня аммиака наступало уже в 
начале приема лекарств (гр. А). У большинства пациен-

тов такой эффект наступает лишь-к концу терапии (гр 
В),. но у некоторых из них (гр С), уреазная активность 
через несколько недель после завершения терапии 
вновь восстановилась, что свидетельствовало о не-
удачном результате лечения. Все, у кого уреазная ак-
тивность слизистой желудка не фиксировалась ни UBT-
NH3- методикой, ни традиционными методами анализа 
биоптата, но при этом отмечалась уреазная активность 
в ротовой полости, связанная с HP, оказались в этой не-
большой гр С.

Отсюда можно сделать вывод, что терапию следу-
ет проводить, как минимум,  до полного подавления 
уреазной активности в верхних отделах желудочно-
кишечного тракта. При отсутствии  эффекта от назна-
ченных препаратов схему терапии следует откоррек-
тировать в сторону ее усиления, еще до завершения 
курса лечения. 

Некоторые лекарства являются эффективными ин-
гибиторами уреазы HP. Например, Омепрозол, не толь-
ко блокирует выделение соляной кислоты, но и обла-
дает способностью подавлять уреазную активность НР 
in vivo за несколько минут. Напротив, Бисептол спосо-
бен подавить активность других продуцентов уреазы, 
но при этом  не влияет на уреазную активность HP. В 
этом можно убедиться, измерив уреазную активность 
ротовой полости по методике UBT-NH3- до и после раз-
жевывания Омепразола или Бисептола в течение 5-10 
минут. Впрочем, свойства Бисептола на этот счет обще-
известны из технологии культивирования HP in vitro.

Таким образом, быстрое подавление уреазной ак-
тивности HP в ротовой полости Омепразолом и други-
ми «блокаторами протонной помпы» свидетельству-
ет о том, что она связана с персистированием HP в ро-
товой полости. Дополнительным доказательством на-
личия HP в ротовой полости является то, что эта уре-
азная активность не подавляется Бисептолом или его 
аналогами. Дальнейшее полное устранение этой уре-
азной активности особенно важно для повышения эф-
фективности терапии язвенной болезни в целом. На-
стоящий подход с небольшими изменениями может 
быть применен и при лечении других заболеваний, ко-
торые вызваны микроорганизмами или простейшими, 
продуцирующими уреазу, например Лямблиями. 

Материалы и методы: Обследовано 94 ребенка в  
возрасте от 4 до  18 лет, из них 29 с язвенной болез-
нью и 25 с множественными эрозиями желудка и ду-
оденум. Контрольную группу (КГ) составили 40 чело-
век с хроническим гастродуоденитом ассоциирован-
ным с НР. Диагнозы заболваний верифицировали на 
основании ФГДС и гистоморфологического исследо-
вания биоптатов слизистой оболочки желудка и две-
надцатиперстной кишки. Гастродуоденальные эро-
зии – это поверхностные дефекты слизистой оболоч-
ки желудка и двенадцатиперстной кишки, не выходя-
щие за пределы ее собственнной мышечной пластин-
ки, которые образуются в очагах поверхностного не-
кроза и заживают без рубца [12], в большинстве случа-
ев их распознают эндоскопически или гистологически, 
причем эндоскопическое понятие эрозии не всегда со-
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впадает с гистологическим , поскольку значительная 
часть эрозий представляет собой микроскопические 
повреждения слизистой оболочки желудка или двенад-
цатиперстной кишки, которые не всегда можно иден-
тифицировать при фиброгастродуоденоскопии без 
применения специальных методов обследования: уве-
личения или окрашивания [13-15]. НР диагностирован 
по приросту содержания аммиака, измеренного инди-
каторными трубками ИТМ-12эо (ООО «Синтана СМ»)  в 
воздухе ротовой полости после  воздействия раство-
ра карбамида на слизистую желудка, и по результа-
там уреазного и морфологического исследования био-
птатов. Лямблии (L) диагностировали ИФА и методом 
формалиново-эфирного обогащения с последующей 
бактериоскопией 

Результаты содержание аммиака (более  0,4 мг/м3) 
до воздействия карбамида (С1) наблюдалось у пациен-
тов с эрозивно-язвенными повреждениями слизистой  
в активной фазе воспалительного процесса. Высокое 
содержание аммиака ( выше 1,2 мг/ м3) после воздей-
ствия карбамида (C2) отмечено во всех случаях, связан-
ных с совместной инвазией L и HP или персистирова-
нием HP в ротовой полости. В таких случаях с целью 
дифференциального диагноза целесообразно изме-
рение уреазной активности ротовой полости по мето-
дике UBT-NH3  до и после разжевывания таблеток Оме-
празола или Бисептола в течение 5-10 минут. В слу-
чае положительного теста с Омепразолом или отрица-
тельного с Бисептолом целесообразно усилить анти-
хеликобактерную терапию еще одним  антибиотиком, 
а детям старше 12 лет омепразолом. При наличии по-
ложительного теста с Бисептолом или отрицательного 
с Омепразолом в антихеликобактерную схему необхо-
димо включить препараты имидазольного ряда (три-
хопол, тинидазол). По окончании курса эрадикационн-
ной терапиии через 10-14 дней целесообразно повто-
рить курс противолямблиозной терапии с использова-
нием следующих препаратов: 1) Тинидазол ( фазижин) 
из расчета 50-60 мг/кг массы тела в сутки однократно, 
но не более 2 г/сутки, через 1 час после завтрака. 2) 
Макмирор (нифуратель) детям с 2-х месячного возрас-
та по 10-15 мг/кг массы тела 3 раза в день . Курс лече-
ния 7 дней. 3) Наксожин (ниморазол)- по 15мг/кг мас-
сы тела на прием 2 раза через 12 часов. Курс лечения 
2 дня.

После эрадикационной терапии по отношению к 
НР и L в контрольной группе наблюдалось снижение 
показателей С1 и С2, (до 0 и -+0,3 мг/ м3), а у пациентов 
с активным эрозивно-язвенным воспалительным про-
цессом - только снижение С2, без существенного сни-
жения С1. 

Выводы: Высокие значения С2 свидетельствуют о 
совместном инфицировании организма Helicobacter 
pylori и Лямблий, а так же персистировании HP в рото-
вой полости. Проведение эрадикационной терапии по 
отношению к НР и L не влияет на С1, следовательно С1 
характеризует  деструктивно воспалительные процес-
сы другой природы. 
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