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Резюме

Helicobacter pylori (НР) —  одна из наиболее частых инфекций человека, длительное персистирование которой 
в желудке способно приводить к развитию ряда заболеваний —  хронического гастрита, язвенной болезни желудка 
и двенадцатиперстной кишки, MALT-лимфомы и аденокарциномы желудка. В желудке располагается хорошо адапти-
рованное нише-специфическое микробиологическое сообщество, представленное Lactobacillus, Streptococcus и дру-
гими бактериями, которые могут предотвращать развитие патогенных эффектов НР. Использование пробиотиков 
рассматривается в качестве альтернативы или дополнения к эрадикационной терапии. Среди Lactobacillus наиболее 
перспективными выглядят Lactobacillus reuteri, обладающие анти-HР активностью. L. reuteri способна вырабатывать 
мощные антимикробные соединения, такие как реутерин, реутерицин 6 и реутециклин, метаболиты, подавляю-
щие рост Н. pylori (летучие жирные кислоты, молочная кислота, перекись водорода и другие), которые способны 
уменьшать адгезию HР к эпителиоцитам желудка и подавлять рост НР, что ведет к значительному снижению степени 
обсемененности HР и уменьшению выраженности воспаления слизистой желудка.

Представлены данные об эффективности разных штаммов L. reuteri в качестве монотерапии у инфицированных НР без 
абсолютных показаний к эрадикации, и как дополнительного компонента, повышающего эффективность схем эрадикации.
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Summary

Helicobacter pylori (HP) —  the human infection that persists for a long time in the stomach and can cause chronic gastritis, 
gastric and duodenal ulcer, MALT-lymphoma, gastric adenocarcinoma.

There is a well-adapted niche-specifi c microbial community in the stomach represented by Lactobacillus, Streptococcus 
and other bacteria. Use of probiotics is considered to be an alternative or supplement to eradication therapy. Among the 
Lactobacillus the most promising is Lactobacillus reuteri, who are able to have the anti-HP activity.

L. reuteri produces powerful antimicrobial compounds such as reuterin, reuteritsin 6, reutetsiklin and metabolites that 
inhibit the growth of HP (volatile fatty acids, lactic acid, hydrogen peroxide, etc.). These compounds could reduce the adhe-
sion of HP to gastric epithelial cells, inhibit growth HP, which leads to a signifi cant reduction in the degree of contamination 
of HP and the severity of gastric mucosal infl ammation.

The data on the eff ectiveness of L. reuteri as monotherapy in patients with HP without absolute indications for eradication, 
and as an additional component, which increase the eff ectiveness of eradication are presented.

Eksperimental’naya i Klinicheskaya Gastroenterologiya 2016; 132 (8): 82–87

Helicobacter pylori (НР) относится к наиболее ча-
стым инфекциям человека. Распространенность 
этой инфекции в Москве составляет 60,7–88% 
[1, 2], в Санкт-Петербурге —  63,6% [3], в Восточ-
ной Сибири достигает 90% [4, 5]. Доказана ин-
фекционная природа хронического гастрита [ 6], 
длительное течение которого ведет к развитию 

атрофического гастрита [7] и ряду последующих 
изменений слизистой оболочки желудка (каскад 
Корреа), завершающихся раком [8]. Вот почему 
HР признана наиболее важным фактором риска 
рака желудка [9, 10]. В основове лечения и/или 
профилактики этих заболеванний лежит эради-
кация НР.
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НР является микроаэрофильной, грамотри-
цательной, оксидазо- и каталазоположительной 
спиралевидной бактерией, содержащей много уре-
азы, которая играет важную роль в обеспечении ее 
жизнедеятельности, а также в механизме повре-
ждающего действия НР на слизистую оболочку. 
В неблагоприятных условиях (при применении 
антибактериальных препаратов, активизация фак-
торов иммунитета, изменение рН среды) бактерия 
может переходить в кокковую форму. При этом 
утрачиваются поверхностные антигены, жгутики, 
редуцируется обмен веществ, ферментативная 
активность и репродуктивная способность, в ре-
зультате чего бактерия становится менее уязвимой, 
в том числе и для лекарственных средств [11].

У инфицированных людей концентрация HР со-
ставляет от 104 до 107 колониеобразующих единиц 
(КОЕ) на грамм слизистой оболочки желудка [12]. 
Описана зависимость между степенью воспаления 
и уровнем колонизации желудка HР [13]. Этим объ-
ясняется широкий спектр последствий инфициро-
вания. Известно, что НР выявляется у 95% больных 
с язвенной болезнью двенадцатиперстной кишки, 
у 70–80% больных язвенной болезнью желудка, 
у 50% пациентов с функциональной диспепсией. 
Однако, у 70–80% носителей инфекция длительно 
протекает латентно [14]. Заболевание развивается 
при сочетании ряда факторов организма человека 
и НР, влияющих на адгезию бактерии к эпителию 
слизистой оболочки антрального отдела желудка, 
на ответ организма человека на инфекцию и на 
развитие воспаления. Существенную роль играют 
общее состояние иммунитета, состав желудочной 
слизи, группа крови (BabA, антигены Lewis тип 2 
и др.), протеин OMP, адгезины и другие [ 15].

Геном НР содержит 1600 генов [16,17]. Ряд из 
них (vacA, cagA, iceA, babA) ассоциирован с по-
вышенной патогенностью микроорганизма [18]. 
Показано, что CagA+ и VacA+ штаммы НР обладают 
наибольшей адгезивностью, кроме того, отмечено 
значение адгезинов Ice A, Bab A, SabA, OipA. С более 
выраженным воспалением ассоциированы мута-
ции молекул адгезии AlpA и AlpB [19].

Эрадикация НР строго рекомендована больным 
язвенной болезнью желудка и двенадцатиперст-
ной кишки, MALT-омой желудка, атрофическим 
гастритом, перенесшим резекцию желудка по по-
воду рака желудка и при первой степени родства 
с больным раком желудка, кроме того, эрадикация 
показана при желании инфицированного НР па-
циента после консультации с доктором [ 20]. При 
этом тактика ведения инфицированных НР без 
симптомов или с проявлениями функциональ-
ной диспепсии, с хроническим неатрофическим 
гастритом является предметом дискуссии. Ранее 
считалось, что у таких пациентов абсолютных по-
казаний к эрадикации НР нет. Однако опубли-
кованный в сентябре 2015 г. Киотский консенсус 
[ 21] рассматривает хронический гастрит, ассоци-
ированный с НР как инфекционное заболевание 
и рекомендует проведение эрадикации, поскольку 
устранение HР может привести к полному восста-
новлению слизистой желудка.

Вместе с тем, эксперты признают, что широкое 
использование антибиотиков в схемах эрадикации 

сопряжено со значительными проблемами. Сре-
ди них снижение эффективности лечения, обу-
словленное формированием резистентности НР 
к антибиотикам, применяемым как в схемах ан-
тихеликобактерной терапии, так и на популяци-
онном уровне [22,23,24,25]. В Киотском консенсусе 
отмечена обеспокоенность по поводу негативного 
влияния эрадикационной терапии на здоровье 
человека, в частности, учащение аллергии или ожи-
рения, нарушение состава кишечной микробиоты. 
Кроме того, значительное увеличение потребления 
антибиотиков в условиях массовой эрадикации НР 
неминуемо приведет к росту резистентности иной 
опасной микрофлоры, несущей угрозу человеку.

В желудке располагается хорошо адаптиро-
ванное нише-специфическое микробиологиче-
ское сообщество, представленное Lactobacillus, 
Streptococcus и другими бактериями. В этом контек-
сте заслуживает внимание патогенетическая роль 
нарушений микрофлоры при заболеваниях ассоци-
ированных с НP [15]. Рассматривают два аспекта: 
с одной стороны, исходные нарушения микробио-
ценоза желудка и кишечника могут способствовать 
развитию этих заболеваний, с другой, длительно 
существующая инфекция, сопровождающие ее на-
рушения секреции соляной кислоты, и неудачная 
эрадикационная терапия предрасполагают к раз-
витию дисбиоза [26]. Так, при язвенной болезни 
двенадцатиперстной кишки, ассоциированной 
с HР, дисбиоз кишечника встречается в 90–100% 
случаев, при хроническом гастродуодените —  в 80–
100%. У больных с хроническим гастродуоденитом 
определяется достоверно более высокая степень 
обсемененности HР слизистой оболочки желуд-
ка и более выраженный дисбиоз кишечника, чем 
у «здоровых» носителей инфекции [27].

Вот почему использование пробиотиков рас-
сматривается в качестве альтернативы или до-
полнения к эрадикационной терапии, или даже 
в качестве превентивной стратегии [ 28]. Консен-
сус «Маастрихт-4» констатировал, что «некоторые 
пробиотики и пребиотики, добавляемые в схемы 
эрадикации, демонстрируют многообещающие ре-
зультаты в снижении частоты побочных эффектов».

Проводятся исследования пробиотических 
культур различного происхождения. При усло-
вии кислотоустойчивости штамма (доказана для 
S. boulardii, L. rhamnosus GG, L. reuteri, L. plantarum, 
L. acidophilus), пробиотики могут оказывать пря-
мое антагонистическое действие в отношении НР. 
Описаны следующие механизмы: конкуренция 
с НР за питательные вещества и рецепторы адге-
зии, выработка метаболитов, подавляющих рост 
НР (летучие жирные кислоты, молочная кислота, 
перекись водорода, пироглютамат). Многие штам-
мы вырабатывают антибактериальные субстан-
ции. Некоторые пробиотики, такие как Lactobacilli 
и Bifi dobacteria, выделяют бактериоцины, которые 
могут ингибировать рост НР и уменьшать адгезию 
к эпителиоцитам желудка. Помимо этого, пробио-
тики играют важную роль в стабилизации барьер-
ной функции желудка и уменьшают воспаление 
слизистой оболочки [29].

Среди пробиотиков наиболее перспективны-
ми выглядят Lactobacillus reuteri, обладающие 
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анти-HР активностью [ 30]. L. reuteri —  это грам-
положительная бактерия, которая вырабатывает 
молочную кислоту и способна существовать в пи-
щеварительном тракте здоровых людей и многих 
животных. Впервые L. reuteri была выделена из 
фекальных образцов человека в 1960 г. немецким 
микробиологом Герхардом Рейтером, который от-
нес эту бактерию к отдельному виду, в дальней-
шем эти данные были подтверждены [31]. L. reuteri 
были обнаружены в грудном молоке человека. Было 
доказано, что штаммы L. reuteri в ряде случаев 
оказывают благоприятное влияние на здоровье, 
в том числе при коликах у младенцев, желудочных 
расстройствах у детей и пищевой непереносимости 
у недоношенных детей [32].

Delgado и соавт. (2015) изучили ряд штаммов 
Lactobacillus, полученных из желудка здоро-
вых людей. Целью этого исследования был по-
иск штаммов, способных устраненить дисбиоз 
в желудке. Были протестированы функциональ-
ные свойства 19 штаммов (9 Lactobacillus gasseri, 
4 Lactobacillus reuteri, 3 Lactobacillus vaginalis, 
2 Lactobacillus fermentum и 1 Lactobacillus casei). 
Оценивались кислотостойкость, толерантность 
к желчи, адгезия к эпителиальным клеткам, ан-
тиоксидантная активность, устойчивость к анти-
биотикам и влияние на НР. Наилучшие свойства 
имели два штамма L. reuteri —  LR32 и LR34, кото-
рые продемонстрировали высокую устойчивость, 
как к кислоте (рН 2,0), так и желчи (4%), значимый 
антиоксидативный эффект и прямое ингибирую-
щее действие в отношении Н. pylori, в основе кото-
рого выработка бактериоцинов, Н2О2 и реутерина 
[28]. Последний обладает антибактериальным 
эффектом в отношении грамм-отрицательной 
и грамм-положительной микрофлоры. Антими-
кробные свойства реутерина (3-гидроксипропи-
оналдегид) обусловлены его возможностью вы-
зывать окислительный стресс в микробах путем 
модификации тиоловых групп белков и малых 
молекул. Отмечено, что реутерин воздействует на 
большое количество клеточных мишеней, в част-
ности на E. coli и Clostridium diffi  cile. Реутерин 
вырабатывается в большей степени, когда L. reuteri 
культивируется в среде с высоким уровнем глице-
рина [33]. Кроме реутерина L. reuteri производит 
такие мощные антимикробные соединения, как 
реутерицин 6 и реутерициклин. Реутерициклин 
представляет собой циклическую тетрамовую 
кислоту, активную в первую очередь, в отношении 
бактериальной мембраны грамположительных 
организмов, включая устойчивый к метициллину 
Staphylococcus aureus (MRSA) и Clostridium diffi  cile 
[34]. Потенциально данные эффекты могут спо-
собствовать снижению частоты повреждения 
микробиоты кишечника в условиях антибакте-
риальной терапии и профилактике антибиотик- 
ассоциированной диареи. Так, недавно опубли-
кованный мета-анализ показал возможность 
применения L. reuteri DSM 17938 при лечении 
диареи у детей. Было показано, что в терапевти-
ческих дозах L. reuteri уменьшают длительность 
диареи и увеличивает шанс на выздоровление. 
Кроме того, профилатический прием уменьшает 
риск внебольничной диареи у здоровых детей [35].

Отмечено, что L. reuteri уменьшают адгезию 
НР к эпителиоцитам желудка, обладают анти-
оксидантной активностью, играют важную роль 
в стабилизации барьерной функции желудка 
и уменьшают воспаление слизистой оболочки 
[28]. Описано ингибирующее действие на НР 
L. reuteri ATCC55730 [30]. Доказана уникальная 
способность L. reuteri DSMZ 17648 специфично 
связываться с клетками HР, образуя ко-агрегаты, 
которые выводятся из организма естественным 
путём, в результате чего происходит снижение 
уровня колонизации HР в желудке [ 36].

В последнее время проводятся исследования 
эффективности L. reuteri при лечении НР ассоци-
ированных заболеваний, как в качестве моноте-
рапии, так и дополнительного компонента схем 
эрадикационной терапии. Изучается способность 
L. reuteri снижать степень обсеменения НР, умень-
шать выраженность воспаления слизистой желуд-
ка, повышать эффективность и предотвращать 
нежелательные явления антихеликобактерной те-
рапии, в том числе антибиотико-ассоциированную 
диарею.

Mehling H. и соавт. (2013) в ходе слепого плаце-
бо-контролируемого исследования у лиц, инфи-
цированных Н. pylori, без клинических симптомов 
заболеваний, показали, что на фоне приема высу-
шенных клеток L. reuteri DSMZ 17648 происходи-
ло существенное снижение уровня колонизации 
желудка НР. Уровень обсемененности HР опре-
делялся с помощью 13C-уреазного дыхательного 
теста (13C-УДТ) до и через 14 дней приема препарата. 
Значительное снижение уровня обсемененности 
HР было выявлено в группе получавших L. reuteri 
DSMZ 17648 (ежедневная доза 2*1010 нежизнеспо-
собных клеток в два приема —  после завтрака 
и ужина), но не в группе плацебо. Ответ был зна-
чительно более выражен при высокой исходной 
степени обсемененности HР [36].

По данным плацебо-контролируемого исследо-
вания, проведенного Holz и соавт. (2015) у бессим-
птомных инфицированных НР (47 пар близнецов 
и 34 лиц, инфицированных НР), в группе прини-
мавших  L. reuteri DSMZ 17648 было отмечено вы-
раженное снижение показателя 13C-УДТ (–4,9±7,8, 
в группе плацебо –0,6±5,3, р=0,026), отражавшее 
уменьшение обсемененности желудка НР. Препарат 
так же назначался в два приема —  после завтрака 
и ужина [37].

В Московском клиническом научно-практиче-
ском центре проведено исследование эффектив-
ности и безопасности двух режимов 28-дневной 
монотерапии L. reuteri DSMZ 17648 (средство Хе-
линорм) у пациентов инфицированных HP, не 
имеющих абсолютных показаний для эрадикаци-
онной терапии. Больные 1-й группы (n=29) полу-
чали Хелинорм по 200 мг 1 раз в день с приемом 
пищи, больные 2-й группы (n=29) —  по 200 мг 
2 раза в день. Уровень колонизации HP слизи-
стой оболочки желудка оценивался по данным 
13С-УДТ, который проводился до начала лечения, 
на 14-й день и по завершении прима L. reuteri DSMZ 
17648. Степень и стадия гастрита оценивались по 
данным морфологического исследования по си-
стеме OLGA до начала и по завершении терапии. 
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Отмечено дозозависимое влияние L. reuteri: при 
приеме 1 раз в день положительная динамика 
обсемененности HP отмечена в 56,5% случаев, 
при двукратном —  в 70,4% случаев. При двукрат-
ном приеме Хелинорм наблюдалось достоверное 
снижение среднего показателя обсемененности 
НР (12,2±7,3‰, после лечения 7,9±6,6‰, p=0,02). 
На фоне монотерапии отмечена положительная 
динамика проявлений диспепсии, как снижение 
доли больных с симптомами, так и уменьшение их 
интенсивности. Независимо от кратности приема 
уменьшение степени воспаления по системе OLGA 
наблюдалось в 25–28,6% наблюдений [38].

Накапливается доказательная база эффективно-
сти применения L. reuteri в качестве дополнитель-
ного компонента эрадикационной терапии, повы-
шающего эффективность и снижающего частоту 
нежелательных явлений.

Так, в ходе двойного слепого плацебо контроли-
руемого исследования изучалась эффективность 
L. reuteri АТСС 55730. Больные первой группы (n=20) 
получали L. reuteri АТСС 55730 по 1 таблетке два раза 
в день в течение 28 дней до начала последовательной 
эрадикационной терапии, вторая группа (n=20) —  
плацебо. После этого оценивалась динамика обсеме-
нения НР с помощью 13С-УДТ. В группе получавших 
L. reuteri отмечено снижение уреазной активности 
с 33,8±15‰ до 27,3±12,1‰ (р<0,05), в группе плаце-
бо динамика отсутствовала —  35,8±15‰ против 
37,3±16,2‰ (р<0,8). После этого пациенты обеих 
групп получали последовательную терапию (рабе-
празол 20 мг × 2 раза в день и амоксициллин 1000 мг × 
× 2 раза в день —  5 дней, затем рабепразол 20 мг × 2 
раза в день плюс кларитромицин 500 мг × 2 раза 
в день и тинидазол 500 мг × 2 раза в день —  5 дней). 
При контроле эффективности через 4 недели после 
окончания терапии по данным 13С-УДТ эффектив-
ность эрадикации достоверно не отличалась: 88% 
в первой группе, 82% —  во второй (р<0,8). Однако, 
в первой группе было выявлено значимое межгруп-
повое отличие в приросте качества жизни (опросник 
GSRS) и было зафиксировано меньше побочных 
эффектов, таких как вздутие живота, расстройство 
стула, чем в группе плацебо [39].

Efrati и соавт. (2012) изучали роль L. reuteri 
ATCC55730 в последовательной схеме терапии по 
сравнению с тройной схемой. 90 пациентов были 
разделены на 4 группы. Пациенты 1-й группы (n=19) 
получали 7-ми дневную тройную терапию (ИПП, 
кларитромицин, амоксициллин или метронидазол) 
в сочетании с L. reuteri. 11 пациентов 2-й группы 
получали тройную терапию, после завершения 
которой —  L. reuteri. Больные 3-й группы (n=32) 
и 4-й группы (n=32) получали последовательную 
схему (ИПП, амоксициллин в течение 5-ти дней, 
ИПП, кларитромицин и тинидазол в течение сле-
дующих 5-ти дней). При этом пациенты 3-й груп-
пы принимали L. reuteri во время, а в 4-й —  после 
окончания эрадикационной терапии. Контроль 
эрадикации осуществлялся через 4 недели после 
окончания терапии с помощью 13С-УДТ. Эффектив-
ность эрадикации была выше в группах больных, 
получавших последовательную схему терапии (88% 
против 63%, p = 0,01). Прием L. reuteri ATCC55730 
не оказал влияния на эффективность эрадикации 

как в группе тройной, так и последовательной те-
рапии. Также не было отмечено разницы в частоте 
развития нежелательных явлений [40].

В ходе двойного слепого плацебо-контролируе-
мого рандомизированного клинического исследо-
вания, проведенного в Египте, изучалась частота 
эрадикации при добавлении L.reuteri (комбина-
ция L. reuteri SM 17938 и L. reuteri ATCC PTA 6475, 
108 КОЕ) к стандартной тройной терапии. 70, ранее не 
леченых пациентов, были рандомизированы на две 
группы. Назначалась стандартная тройная терапия 
(Омепразол 40 мг/сут, Амоксициллин 2000 мг/сут, 
Кларитромицин 1000 мг/сут) в течение 2-х недель. 
Больные первой группы получали L.reuteri, второй 
группы —  плацебо. Было показано, что добавле-
ние L. reuteri повышает эффективность 14-дневной 
тройной схемы эрадикации на 8,6% (74,3% против 
65,7% в группе плацебо, p=0,603), уменьшает частоту 
нежелательных явлений, прежде всего, нарушения 
вкуса и диареи (p=0,002), дает значимое межгруппо-
вое отличие в приросте качества жизни (опросник 
GSRS) и уменьшение выраженности воспаления [41].

В другом клиническом исследовании, проведен-
ном в Италии, изучалась роль L.reuteri DSM 17938 
(108 КОЕ) как дополнение к схеме эрадикации. В ис-
следование было включено 45 пациентов, которые 
получали тройную терапию (пантопразол 40 мг/сут, 
метронидазол 1000 мг/сут, и тетрациклин 1000 мг/
сут) в течение 10 дней, с добавлением L.reuteri один 
раз в день в течение 20 дней. НР выявляли гистоло-
гическим методом/ или 13С-УДТ / или определением 
антигена в стуле. Контроль эффективности терапии 
был оценен через 4 недели после терапии 13С-УДТ и/ 
или по анализу кала на антиген НР. Все пациенты за-
вершили лечение. Показатель эрадикации составил 
42/45 (93,3%; 95% ДИ 85–99%). Было отмечено мини-
мальное количество побочных эффектов. Получен-
ные данные оказались сопоставимы с результатами 
ранее проведенных исследований, оценивавших 
эффективность висмутсодержащей квадротерапии 
в течение 14 дней —  эрадикация 98%. [42].

В двойном слепом рандомизированном плаце-
бо-контролируемом исследовании изучалась эф-
фективность добавления пробиотического препа-
рата (комбинация L.reuteri DSM 17938 и L.reuteri 
ATCC PTA 6475) к схеме эрадикации второй линии 
с левофлоксацином. 1-я группа (50 человек) получа-
ла L.reuteri, вторая (50 человек) —  плацебо. Препарат 
назначался до назначения эрадикационной терапии, 
во время и после лечения. Было отмечено снижение 
уреазной активности по 13С-УДТ на 13% у пациентов 
группы, получавшей L.reuteri до начала эрадика-
ционной терапии, при этом в контрольной группе 
уреазная активность увеличилась на 4%. Контроль 
эрадикации проводился 13С-УДТ через 8 недель 
после завершения терапии. Добавление L.reuteri 
увеличило ее эффективность на 9,1% (75% против 
65,9% (р=NS), отношение шансов: 1,5). У принимав-
ших L.reuteri было значительно меньше побочных 
эффектов по сравнению с плацебо (40,9% против 
62,8%, р <0,04). Однако, прирост качества жизни 
(опросник GSRS) был выше в группе плацебо (6,8 ± 
± 2,9 против 4,0 ± 3,1; р <0,01). Интересны данные 
о том, что в группе L. reuteri реже наблюдались 
аномальные значения уровня гастрина (G17) 12% 
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против 28% (p<0,02), это может свидетельствовать 
о противовоспалительном эффекте пробиотика [43].

В другом рандомизированном клиническом 
исследовании оценивалось влияние L. reuteri 
ATCC55730 на эффективность терапии второй ли-
нии (эзомепразол 40 мг/сут, левофлоксацин 1000 мг/
сут, амоксицилин 2000 мг/сут —  7 дней). В исследо-
вание было включено 90 пациентов. В группе боль-
ных, получавших указанное лечение в комбинации 
с L. reuteri эффективность составила 80% против 
60% в группе плацебо (p=0,038). Мультивариатив-
ный анализ показал, что L. reuteri являются факто-
ром, обеспечивающим эффективность эрадикации: 
OR = 3,055 (95% ДИ 1,146–8,150, p=0,026). У больных, 
получавших L. reuteri, значимо снижалась частота 
нежелательных явлений, прежде всего, тошноты 
(p<0,001) и диареи (p<0,004) [44].

Таким образом, большинство проведенных 
исследований демонстрируют преимущества до-
бавления L. reuteri к схемам эрадикации Н. pylori. 
Наблюдается повышение эффективности терапии, 
уменьшение количества и выраженности побоч-
ных эффектов. Гетерогенность представленных ре-
зультатов может быть объяснена использованием 
разных штаммов L. reuteri. Уникальные свойства 
L. reuteri DSMZ 17648, образующих ко-агрегаты 
Н. pylori, определяют перспективность оценки 
влияния этого штамма на эффективность и ча-
стоту нежелательных явлений схем эрадикации. 
В настоящее время двукратный прием препарата 
на основе этого штамма L. reuteri может быть ре-
комендован в качестве монотерапии у пациентов, 
инфицированных Н. pylori, не имеющих абсолют-
ных показаний к проведению эрадикации.
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