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Резюме

Цель исследования. Сравнить эффективность различных схем эрадикационной терапии у больных хроническим 
панкреатитом с сопутствующим гастритом, ассоциированным с различными генетическими вариантами H. pylori.

Материалы и методы: обследовано 63 больных с хроническим панкреатитом и сопутствующим Helicobacter 
pylori-ассоциированным гастритом. Группу контроля составили 45 больных с хроническим гастритом. Диагностика 
хронического панкреатита базировалась на анамнестических, клинических данных, инструментальных исследо-
ваниях (МСКТ). Диагностика инфекции H. pylori проводилась морфологическим методом, уреазным дыхательным 
тестом 13С, методом иммуноблоттинга. Статистическая обработка проводилась с использованием пакетов приклад-
ных программ SPSS Statistic 17.0.

Результаты. У больных с хроническим панкреатитом CagA-позитивные штаммы H. pylori встречались на 19,3% реже 
по сравнению с группой контроля (р<0,05), VacA-позитивные — на 21,9% реже (p<0,05). В исследуемой группе 
достоверно чаще встречались гены H. pylori, кодирующие выработку уреазы А и гены, кодирующие синтез белков 
наружной мембраны H. pylori (р33, р30, р29, р26, р19, р17). В группе больных с хроническим панкреатитом стандарт-
ная тройная терапия 1 линии с включением висмута трикалия дицитрата оказалась эффективнее на 86,8% (p<0,01) 
по сравнению со стандартной тройной терапией 1 линии, причем максимальный прирост эффективности отмечен 
у обладателей штаммов H. pylori, экспрессирующих уреазу А и с представительством на наружной мембране белков 
р30, р33, р26, р19, р17 (р<0,01).
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Заключение. Эрадикационная терапия у пациентов с хроническим панкреатитом при наличии у H. pylori комплекса 
патогенности р30, р33, уреаза А, р26, р19, р17, по протоколу стандартной тройной терапии 1 линии с включением 
висмута трикалия дицитрата обладает преимуществами по сравнению с протоколом стандартной тройной терапии 
1 линии (р<0,001).

Ключевые слова: хронический панкреатит, Helicobacter pylori, эрадикационная терапия

Summary

Purpose of the study. Compare the eff ectiveness of diff erent eradication therapy regimens in patients with chronic pan-
creatitis with concomitant gastritis associated with various genetic variants of H. pylori.

Materials and methods: 63 patients with chronic pancreatitis and concomitant Helicobacter pylori-associated gastritis were 
examined. The control group consisted of 45 patients with chronic gastritis. Diagnosis of chronic pancreatitis was based on 
anamnestic, clinical data, instrumental studies (MSCT). Diagnosis of H. pylori infection was carried out by the morphological 
method, 13C urease breath test, and immunoblotting. Statistical processing was carried out using application packages 
SPSS Statistic 17.0.

Results. In patients with chronic pancreatitis, CagA-positive H. pylori strains were found 19.3% less often compared with the 
control group (p <0.05), VacA-positive — 21.9% less often (p <0.05). In the study group, H. pylori genes encoding urease A 
production and genes encoding the synthesis of H. pylori outer membrane proteins (p33, p30, p29, p26, p19, p17) were sig-
nifi cantly more frequently met. In the group of patients with chronic pancreatitis, the standard triple therapy of the 1st line 
with the inclusion of bismuth tripotassium dicitrate was 86.8% more eff ective (p <0.01) compared to the standard triple 
therapy of the 1st line, and the maximum increase in effi  ciency was observed among owners of H. pylori strains, expressing 
urease A and with the representation on the outer membrane of the proteins p30, p33, p26, p19, p17 (p <0.01).

Conclusion. Eradication therapy in patients with chronic pancreatitis in the presence of pathogenicity complex p30, p33, 
urease A, p26, p19, p17 in H. pylori according to the standard line triple therapy protocol with the inclusion of bismuth tripo-
tassium dicitrate has advantages compared to the standard triple therapy protocol 1 line (p <0.001).

Keywords: chronic pancreatitis, Helicobacter pylori, eradication therapy

В настоящее время основными компонентами 
схем эрадикационной терапии (ЭТ) инфекции 
Helicobacter pylori (H. pylori) являются антибак-
териальные препараты. Исследователи отмечают 
рост антибиотикорезистентности H. pylori во всем 
мире [1, 2]. Показатель успешности элиминации 
H. pylori при классической тройной терапии по-
степенно снижается [3]. Ведется поиск повышения 
эффективности эрадикационной терапии у боль-
ных с ХП [4]. Среди путей преодоления антибиоти-
корезистентности предлагается продление сроков 
лечения, использование многокомпонентных схем, 
включение в схемы лечения препаратов висмута 
[5–9]. В литературе имеются данные о том, что эф-
фективность лечения зависит от генотипа CYP2C19 
макроорганизма и от генотипа H. pylori [10].

На сегодняшний день в мире не было идентифи-
цировано роста резистентности H. pylori к амок-
сициллину, что оставляет его наиболее важным 
элементом в схемах ЭТ. Так, в Европе уровень ре-
зистентности H. pylori к амоксициллину держится 
на стабильно низком уровне. Основной причи-
ной резистентности H. pylori к амоксициллину 
являются мутации в гене pbp1A, кодирующем пе-
нициллин-связывающий белок 1A (PBP1), ответ-
ственный за катализацию терминальной стадии 
образования пептидогликана клеточной стенки 
бактерий (V. D. Francesco, A. Zullo, C. Hassan et al., 
2011). Определенную роль в формировании рези-
стентности H. pylori к амоксициллину могут играть 

механизмы, задействованные в снижении про-
ницаемости мембраны микроорганизма. Данную 
биологическую характеристику связывают с аль-
терацией функций белков наружной мембраны 
H. pylori, кодируемых генами hopB и hopC.

По последним данным, устойчивость H. pylori 
к кларитромицину увеличилась до 20–50% [11]. 
Большое количество работ объясняют устой-
чивость H. pylori к кларитромицину генотипом 
H. pylori [12]. Показано, что менее вирулентные 
CagA-негативные и VacA S2-содержащие штаммы 
связаны с первичной устойчивостью к кларитро-
мицину [13].

В соответствии с действующими европейскими 
руководствами рекомендуется четырехкратная 
терапия на основе висмута в течение 10–14 дней 
в географических районах с высокой распростра-
ненностью первичной устойчивости к антибио-
тикам (выше 20% для кларитромицина или выше 
40% для метронидазола или выше 15% для двойной 
резистентности) [14]. Квадротерапия с препаратом 
висмута также сохранила свое значение как основ-
ная схема второй линии при неэффективности 
стандартной тройной терапии.

На сегодняшний день недостаточно данных 
об эффективности различных схем ЭТ у опреде-
ленных катерогий пациентов. В частности, отсут-
ствуют данные об эффективности ЭТ у больных 
хроническим панкреатитом (ХП). Это и послужило 
основой для нашего исследования.
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Цель исследования: сравнить эффективность 
стандартной тройной эрадикационной терапии 
I линии и стандартной тройной эрадикационной 
терапии I линии с включением в схему висмута 

трикалия дицитрата у больных хроническим панк-
реатитом с сопутствующим гастритом, ассоцииро-
ванным с различными генетическими вариантами 
H. pylori.

Материалы и методы

В исследование вошли 63 пациента с хрониче-
ским панкреатитом (26 женщин, средний возраст 
48,0±7,7лет и 37 мужчин, средний возраст 50,8± 
7,8 лет). Критерием отбора пациентов было нали-
чие у них рецидивирующего течения ХП и сопут-
ствующего H. pylori-ассоциированного гастрита 
с наличием показаний к эрадикационной тера-
пии. Группу контроля составили 45 пациентов 
с хроническим гастритом (ХГ), ассоциированным 
с Н. pylori-инфекцией без хронического панкреати-
та (25 женщин, средний возраст 49,8 ± 7,8лет и 20 
мужчин, средний возраст 45±7,4 лет).

Диагноз ХП базировался на клинических 
и анамнестических данных, результатах МСКТ. 
Инфекция H. pylori диагностировалась с исполь-
зованием нескольких методов: серологическим 
(определяли уровень IgG к H. pylori), гистологиче-
ским (определяли степень обсемененности СОЖ 
H. pylori), уреазным дыхательным тестом и методом 
иммуноблотинга IgG к H. pylori. Всем пациентам 
проводилась гастроскопия аппаратами Olympus 
GIF-E, Pentax FG-29V (Япония). Во время эндоско-
пического исследования пациентам выполнялась 
биопсия 2-х точек из антрального отдела желудка 
на расстоянии 2–3 см от привратника и со средней 
трети тела желудка по большой и малой кривизне. 
Для выявления H. pylori тканевые срезы окраши-
вались 0,1% водным раствором метиленового го-
лубого. Степень обсемененности H. pylori оценива-
ли согласно критериям Аруин Л. И. с соавт. (1993). 
Методом иммуноблоттинга определяли спектр 
неспецифичных и специфичных генов H. pylori, 
в том числе:

1. Неспецифичные белки, к числу которых от-
носятся: 75 кДа (p 75), 50 кДа (р50), 41 кДа (р41), 
57 кДа гомолог HSP (р57), гомолог белка теплового 
шока (heatshockprotein), 67 кДа FSH (p67) – белок 
оболочки жгутиковых (fl agellarsheathprotein) – обу-
славливает перекрестную реактивность с другими 
бактериями, 66 кДа UreB (p66) -тяжелая субъеди-
ница уреазы, обуславливает перекрестную реак-
тивность с другими бактериями, содержащими 
уреазу; 54 кДа Флагеллин (р54) – неспецифичен, 
обуславливает перекрестную реактивность с дру-
гими жгутиковыми бактериями;

2. Видоспецифичные и  предположительно 
специфичные белки: 19 кДа ОМР (р19) – белок 
наружной мембраны, видоспецифичен; 17 кДа 
(р17) – предположительно специфичен; 33 кДа 

(р33) – предположительно специфичен, 30 Да ОМР 
(р30) – белок наружной мембраны, видоспеци-
фичен;

3. Высокоспецифичные белки – 20 кДа CagA 
(p120) – белок, связанный с цитотоксином А, 95 
кДаVacA (p95) – вакуолизирующий цитотоксин 
А, 29 кДа UreA (p29) – легкая субъединица уреазы, 
26 кДа (р26) – белок наружной мембраны, показа-
тель активности алкилгидропероксидредуктазы 
(AhpC).

Методом случайных чисел проведена рандоми-
зация пациентов, в результате были сформированы 
две группы больных (группа А – 54 чел. и группа 
В – 54 чел.) для анализа эффективности терапии. 
Пациенты в сравниваемых группах А и В были 
сопоставимы по полу, возрасту, численности, фак-
торам риска, сопутствующей патологии. В группу 
А вошли 29 пациентов с ХП и 25 пациентов с ХГ 
без ХП. В группу В вошли 34 пациента с ХП и 20 
пациентов с ХГ без ХП. Пациенты группы А по-
лучали стандартную 10-дневную тройную эради-
кационную терапию 1 линии (ЭТ-I): рабепразол 
40 мг/сут + кларитромицин 1000мг/сут+амокси-
циллин 2000мг/сут. Пациенты группы В получали 
10-дневную эрадикационную тройную терапию 
1 линии с включением висмута трикалия дицитрата 
(ЭТ-I+ВТД): рабепразол 40мг/сут + кларитромицин 
1000мг/сут+амоксициллин 2000мг/сут + висмута 
трикалия дицитрат 480мг/сут. Оценка эффективно-
сти эрадикационной терапии проводилась в бли-
жайшие сроки через 4–6 недель и через один год. 
Критериями оценки служили данные контрольной 
гастроскопии с биопсией СОЖ, динамика IgG ан-
тител к H. pylori.

Статистическая компьютерная обработка про-
водилась с использованием пакетов прикладных 
программ SPSS Statistic 17.0. Для порядковых 
и номинальных данных расчитывали абсолютное 
значение и относительную частоту (в процентах). 
При сравнении групп по данным этого типа ис-
пользовали критерий хи-квадрат Пирсона. Для 
порядковых данных использовали также критерий 
Манна-Уитни при сравнении двух групп, критерий 
Краскела-Уоллеса при сравнении более двух групп 
и критерий Уилкоксона при сравнении показателей 
в динамике. Для бинарных признаков определяли 
отношение шансов (ОШ) и 95% доверительный 
интервал для ОШ. Статистически значимыми раз-
личия считали при р < 0,05.

Результаты

С помощью метода иммуноблоттинга IgG H. pylori 
у пациентов с ХП и с ХГ установлены разные гено-
типические варианты H. pylori. В таблице 1 пред-
ставлен спектр генотипов H. pylori у больных ХП 

и с ХГ. Из таблицы видно, что в исследуемой группе 
CagA-позитивные штаммы H. pylori встречались 
на 19,3% реже по сравнению с группой контро-
ля (р<0,05). Вакуолизирующий цитотоксин VacA 
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в исследуемой группе также встречался реже, чем 
в группе контроля (на 21,9%, p<0,05). Из приведен-
ных в таблице данных можно видеть достоверно 
более высокую частоту встречаемость генов, коди-
рующих выработку уреазы и генов, кодирующих 
синтез белков наружной мембраны H. pylori (р33, 
р30, р29, р26, р19, р17) в исследуемой группе по 
сравнению с группой контроля.

Выявлены статистически значимые различия ге-
нетического представительства H. pylori у больных 
с ХП алкогольной этиологии и больных с билиар-
нозависимым ХП. Белок наружной мембраны р30 
достоверно чаще выявлен у больных с ХП билиар-
нозависимой природы (87,1% больных) по сравне-
нию с больными ХП алкогольной этиологии (59,4%, 
хи-квадрат 6,172, р<0,05). CagAVacA-позитивные 
штаммы статистически значимо чаще выявлены 
у больных с алкогольным ХП (28,1% больных) по 
сравнению с ХП билиарнозависимой этиологии 
(6,5% больных, хи-квадрат 5,132, р<0,05). При ана-
лизе генетических особенностей H. pylori выяв-
ляются закономерные отличия в группе больных 
с ХП и в контрольной группе не только в отноше-
нии отдельных генов и факторов патогенности, 
а также в отношении их комбинаций. Наиболее 
распространенной у всех больных оказалась ком-
бинация белков наружной мембраны р26, р19, р17 
(73% больных с ХП и 55,6% больных контроль-
ной группы, различия статистически значимы). 
Значительное различие отмечено в частоте встре-
чаемости ассоциации р30, р33, р26, р19, р17 (34,9% 
больных с ХП и 2,2% больных контрольной груп-
пы, χ2 16,75, р<0,01). «Классические» патогенные 
штаммы H. pylori (позитивные по CagA и VacA) 
выявлены достоверно реже в группе больных с ХП 
(48,9% у больных контрольной группы против 
17,5% больных ХП (χ2 12,22, р<0,01). Комбинация 
компонентов гликокаликса р26, р19, р17 отмечена 
в ассоциации с р30 у 55,6% больных с ХП (в кон-
трольной группе у 24,4% больных, χ2 10,39, р<0,01), 
а в ассоциации с р33 у 47,6% больных с ХП (в кон-
трольной группе у 24,4% больных, χ2 5,99, р<0,05). 
Существенные отличия выявлены при анализе 
комбинации р26, р19, р17 с уреазой А: данная ком-
бинация в группе больных с ХП выявлена у 60,3% 
больных (в контрольной группе у 26,7% больных 
χ2 11,96, р<0,05). Комплекс уреазы А, р26, р19, р17 
ассоциировался с р33 у 38,1% больных с ХП и у 6,7% 
больных контрольной группы (χ2 13,83, р<0,01), 
а с р30 – у 44,4% больных с ХП и у 15,6% больных 
контрольной группы (χ2 10,00, р<0,01). Сочетание 

уреазы А с белками наружной мембраны р33, р30, 
р26, р19, р17 отмечено у 27% больных с ХП и не 
выявлено в контрольной группе.

Среди всех пациентов, получивших ЭТ, эли-
минация H. pylori достигнута при эрадикации по 
протоколу ЭТ-1+ВТД в 92,6% случаев, тогда как при 
использовании схемы ЭТ-1 лишь в 77,8% случаев 
(различия статистически значимы, χ2=4,7; р<0,05).

В группе больных с ХП эффективно ЭТ-I прошла 
у 10,3% пациентов, тогда как ЭТ-I+ВТД оказалась 
успешной у 97,1% пациентов (эффективность выше 
на 86,8%, критерий хи-квадрат 48,05; p<0,01).

Значительные различия получены при анали-
зе эффективности различных схем ЭТ у больных 
с разной степенью обсемененности H. pylori СОЖ. 
При слабой степени бактериальной обсемененно-
сти СО антрального отдела эрадикация H. pylori 
прошла успешно у 92,1% больных, получавших 
ЭТ-1+ВТД, тогда как в группе больных, получав-
ших ЭТ-1 эффективность эрадикации оказалась 
существенно ниже – 75,0% (р<0,05).

В ходе анализа установлено преимущество схем 
по протоколу ЭТ-1+ВТД в группах пациентов со 
слабой и умеренной выраженностью лимфоплаз-
моцитарной инфильтрации. У больных со слабой 
активностью воспалительного процесса СОЖ 
при назначении схемы ЭТ-1+ВТД эрадикация до-
стигнута у 87,5%, тогда как при использовании 
схемы ЭТ-1 – у 67,4% больных. При умеренной 
и высокой активности воспалительного процесса 
СОЖ эрадикация прошла успешно у всех больных, 
получивших схему ЭТ-1+ВТД, а среди больных 
получивших схему ЭТ-1 – в 33,3% и 75% случаев 
соответственно.

В группе больных с ХП эрадикационная терапия 
по схеме ЭТ-1+ВТД успешно прошла у 96,4% боль-
ных со слабой степенью обсемененности H. pylori 
антрального отдела, а также была успешной у всех 
больных с ХП с умеренной и высокой обсеменен-
ностью H. pylori антрального отдела. Эрадикация 
по протоколу ЭТ-1 у больных с ХП прошла успешно 
у 10,7% больных со слабой бактериальной обсеме-
ненностью H. pylori антрума (р<0,01).

В таблице 2 представлена эффективность ЭТ-I 
у больных с ХП и больных с ХГ при различных 
генетических характеристиках выделенных штам-
мов H. pylori.

Эффективность ЭТ-I+ВТД у пациентов с ХП 
и у пациентов с ХГ без ХП статистически значимо 
не отличалась и в обеих группах была высокоэф-
фективна (таблица 3).

Генотип 
H. pylori

Группа с ХП
n=63

Группа с ХГ без ХП
n=45 Критерий 

хи-квадрат
Значимость

абс. % абс. %
CagA (p120) 41 65,1% 38 84,4% 5,01 <0,05
VacA (p95) 24 38,1% 27 60% 5,05 <0,05
p33 42 66,7% 17 37,8% 8,84 <0,01
p30 46 73% 22 48,9% 6,55 <0,05
Уреаза А (р29) 49 77,8% 27 60% 3,98 <0,05
р26 51 81% 25 55,6% 8,12 <0,01
р19 51 81% 25 55,6% 8,12 <0,01
р17 49 77,8% 25 55,6% 6,01 <0,05

Таблица 1.
Генетическое представи-
тельство H. pylori у па-
циентов с хроническим 
панкреатитом и пациентов 
с хроническим гастритом 
без хронического панкре-
атита

Примечание:
ХП – хронический панк-
реатит
ХГ – хронический гастрит
абс. – абсолютное число 
пациентов

Table 1.
Genetic representation of H. 
pylori in patients with chronic 
pancreatitis and patients 
with chronic gastritis without 
chronic pancreatitis

Note:
ХП – chronic pancreatitis
ХГ – chronic gastritis
абс. – absolute number of 
patients
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Всего
ХГ ХП

Прошли ЭТ Успешно Прошли ЭТ Успешно Хи-квадрат Значимость
CagA, n=37 16 81,3% 21 95,2% 1,84 >0,005
VacA, n=22 10 80% 12 91,7% 0,63 >0,005
P33, n=32 9 100% 23 95,7% 0,40 >0,005
P30, n=31 8 100% 23 95,7% 0,40 >0,005
УреазаА, n=36 10 90% 26 96,2% 0,52 >0,005
Р26, n=39 12 83,3% 27 96,3% 1,97 >0,005
Р19, n=39 12 83,3% 27 96,3% 1,97 >0,005
Р17, n=39 12 83,3% 27 96,3% 1,97 >0,005

Таблица 2.
Эффективность стандарт-
ной тройной терапии 1 
линии у больных с хрониче-
ским панкреатитом и боль-
ных контрольной группы 
при различных генотипиче-
ских свойствах H. Pylori
Примечание:
ХП – хронический панк-
реатит
ХГ – хронический гастрит
ЭТ – эрадикационная 
терапия

Table 2.
Th e eff ectiveness of standard 
triple therapy of 1 line in pa-
tients with chronic pancreati-
tis and patients in the control 
group with diff erent genotypic 
properties of H. pylori
Note:
ХП – chronic pancreatitis
ХГ – chronic gastritis
ЭТ – eradication therapy

Всего
ХГ ХП

Прошли ЭТ Успешно Прошли ЭТ Успешно Хи-квадрат Значимость
CagA, n=42 22 100% 20 15% 31,42 <0,001
VacA, n=29 17 100% 12 - 29,00 <0,001
P33, n=27 8 100% 19 15,8% 16,54 <0,001
P30, n=37 14 93,3% 23 4,3% 33,03 <0,001
УреазаА, n=40 17 100% 23 8,7% 32,68 <0,001
Р26, n=37 13 100% 24 - 37,00 <0,001
Р19, n=37 13 100% 24 - 37,00 <0,001
Р17, n=35 13 100% 22 4,5% 31,02 <0,001

Таблица 3.
Эффективность стандарт-
ной тройной терапии 1 
линии с включением висму-
та трикалия дицитрата 
у больных с хроническим 
панкреатитом и больных 
контрольной группы при 
различных генотипических 
свойствах H. Pylori
Примечание:
ХП – хронический панк-
реатит
ХГ – хронический гастрит
ЭТ – эрадикационная 
терапия

Table 3.
Th e eff ectiveness of standard 
triple therapy of the 1st line 
with the inclusion of bismuth 
tripotassium dicitrate in pa-
tients with chronic pancreati-
tis and patients in the control 
group with diff erent genotypic 
properties of H. pylori
Note:
ХП – chronic pancreatitis
ХГ – chronic gastritis
ЭТ – eradication therapy

В группе больных с ХГ без ХП элиминация 
H. pylori была достигнута в подавляющем боль-
шинстве случаев как при использовании схемы по 
протоколу ЭТ-I, так и при лечении по протоколу 
ЭТ-I+ВТД независимо от генетических свойств 
H. pylori.

У пациентов с ХП эффективность ЭТ-I+ВТД ока-
залась существенно выше эффективности ЭТ-I, 
причем максимальный прирост эффективности 
отмечен у обладателей H. pylori с представитель-
ством на наружной мембране белков р30, р26, р19, 
р17 (р<0,01).

Обсуждение

На сегодняшний день известны различные фак-
торы патогенности и вирулентности H. pylori. 
Наиболее изучены CagA – цитотоксин, маркер 
«острова патогенности» H. pylori, VacA – цито-
токсин, фактор адгезии H. pylori, уреаза, обеспе-
чивающая длительное персистирование H. pylori 
в желудке. Кроме того, H. pylori наделен плотной 
гладкой клеточной стенкой, кнаружи от которой 
определяется капсулоподобная оболочка – глико-
каликс. В его состав входят углеводсодержащие 
полимеры (липополисахариды) и белки, необхо-
димые для адгезии H. pylori на поверхности эпи-
телиоцитов.

В настоящее время в научных кругах активно 
обсуждаются висмутсодержащие схемы антихе-
ликобактерной терапии [15, 16, 17]. Ряд авторов 
проводят рандомизированные исследования 
по эффективности различных висмутсодержа-
щих схем в качестве терапии первой линии [18]. 
В проведенном нами исследовании элиминация 
H. pylori достигнута при эрадикации по прото-
колу ЭТ-1+ВТД у 92,6% больных, тогда как при 
использовании схемы ЭТ-1 – лишь у 77,8% больных 
(р<0,05). Среди механизмов повышения эффек-
тивности схем с включением препаратов висму-
та рассматриваются токсическое воздействие 
висмута на H. pylori ввиду отсутствия у данной 
бактерии внутриклеточного глутатиона [19], из-
менение цитоплазматического рН бактерии [20], 

стойкое ингибирование металло-β-лактамаз [21]. 
В литературе также описана способность висмута 
блокировать биологическую активность неамиди-
рованных гастринов in vivo [22]. Таким образом, 
по мере роста резистентности штаммов H. pylori 
возросла значимость препаратов висмута, кото-
рые наряду с ИПП претендуют на роль второго 
базисного компонента ЭТ, особенно в регионах 
с высокой резистентностью к кларитромицину.

В нашем исследовании эффективность ЭТ-I 
в группе пациентов с ХП была существенно ниже, 
чем у пациентов с ХГ без ХП. Причем, наименее 
эффективно ЭТ-I прошла у пациентов с ХП при 
наличии у H. pylori таких факторов патогенно-
сти и адгезии, как р30, р33, уреазаА, р26, р19, р17. 
Эффективность ЭТ-I+ВТД у пациентов с ХП и у па-
циентов с ХГ без ХП достоверно значимо не отли-
чалась и в обеих группах была высокоэффективна. 
У пациентов с ХП эффективность ЭТ-I+ВТД ока-
залась существенно выше эффективности ЭТ-I, 
причем максимальный прирост эффективности 
отмечен у обладателей H. pylori с представитель-
ством на наружной мембране белков р30, р26, р19, 
р17 (р<0,01). Белки наружной оболочки бактерии 
обладают свойством адгезии к наружной оболочке 
мембран клеток слизистой желудка, способствуют 
H. pylori противостоять стрессу со стороны окру-
жающей среды. Можно предположить, что имен-
но эта защитная приспособительная особенность 
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H. pylori является одним из потенциальных меха-
низмов развития антибиотикорезистентности. По 
данным литературы, штамм H. pylori относится 
к одному из факторов неэффективной антихели-
кобактерной терапии, помимо курения, низкой 
приверженности к лечению, избыточного веса, 

повышения устойчивости к антибиотикам, высо-
кой кислотности желудка [23, 24, 25].

Таким образом, выявление генетических свойств 
H. pylori защитно-приспособительного характера 
у больных с ХП имеет прикладное значение в вы-
боре схемы ЭТ.

Выводы

1. Эрадикационная терапия в составе комплекс-
ной терапии у пациентов с хроническим пан-
креатитом при наличии у H. pylori комплекса 
патогенности р30, р33, уреазаА, р26, р19, р17, 
по протоколу стандартной тройной терапии 1 
линии с включением висмута трикалия дици-
трата обладает преимуществами по сравнению 

с протоколом стандартной тройной терапии 
1 линии (97,1% против 10,3%, (р<0,001).

2. При отсутствии маркеров патогенности H. pylori 
р30, р33, уреаза А, р26, р19, р17 у больных хрони-
ческим панкреатитом показана эффективность 
классической тройной эрадикационной терапии 
1 линии.
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