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Белки наружной мембраны helcobacter pylori как определяющий фактор при выборе 
схемы эрадикации
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Цель. Оценить эффективность схем эрадикацион-
ной терапии у пациентов с различными кислото-
зависимыми заболеваниями.

Материалы и методы. Исследовано 108 пациен-
тов с инфекцией H. pylori, из которых 63 пациента 
с хроническим панкреатитом и сопутствующей 
H. pylori-инфекцией, 45 пациентов с инфекцией 
H. pylori с хроническим гастритом без хрониче-
ского панкреатита. У всех пациентов определялись 
факторы патогенности H. pylori методом имму-
ноблоттинга. После формирования групп мето-
дом случайной выборки пациентам назначались 
схемы эрадикационной терапии I линии и схема 
эрадикационной терапии I с включением висмута 
трикалия дицитрата.

Результаты. У пациентов с хроническим панкре-
атитом эффективность стандартной тройной эра-
дикационной терапии существенно ниже (10,3%), 
чем в группе пациентов с инфекцией H.pylori 

с хроническим гастритом без хронического панк-
реатита (100%). Наименее эффективна тройная эра-
дикационная терапия 1 линии у пациентов с хро-
ническим панкреатитом при наличии у H. pylori 
факторов патогенности и адгезии р30, р33, уреаза 
А, р26, р19, р17 (эффективность составила макси-
мально 8,7%). Эффективность эрадикационной 
терапии 1 линии у больных с хроническим панк-
реатитом выше при добавлении в схему лечения 
висмута трикалия дицитрата (достоверно выше 
на 86,8%).

Выводы. Эффективность эрадикационной те-
рапии H. pylori при различных кислотозависимых 
заболеваниях зависит от генетической составля-
ющей H. pylori. При наличии у H. pylori факто-
ров патогенности р33, р30, р26, р19, р17 с целью 
повышения эффективности лечения необходимо 
включать в схему эрадикационной терапии I линии 
препараты висмута трикалия дицитрата.
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Цель. Оценить функцию печени и состояние ли-
пидного обмена при снижении функции щитовид-
ной железы (ЩЖ) у больных сахарным диабетом 
2-го типа (СД2).

Материалы и  методы. Наблюдали 70 жен-
щин  —  45 с  СД2 и  гипотиреозом  —  1 группа 
(НвА1с-10,8±1,9%, ТТГ-10,89±6,7мМЕ/мл) и 25 
с изолированным СД2–2 группа (НвА1с-9,9±2,4%, 
ТТГ-2,38±1,45мМЕ/мл). Оценивали клинику, фер-
менты печени (АЛТ, АСТ, ГТП), липидограмму, 
функцию поджелудочной железы, гликемию в ди-
намике, НвА1с, С-пептид, тиреоидный статус. Про-
водили УЗИ органов брюшной полости.

Результаты. Клинически и эхографически жиро-
вая болезнь печени выявлена у всех больных, неза-
висимо от функции ЩЖ. УЗ-признаки диффузных 
изменений печени по типу липодистрофии с увели-
чением размеров печени были в обеих группах: КВР 
в 1 гр. составил 169,7±13,1мм, во 2 гр. — 162,5±18,8мм, 
толщина правой доли 148,5±21,7мм и 148,2±27,1мм, 
левой 75,6±4,9мм и 83,5±7,7мм, соответственно. 
Умеренный цитолиз встречался в равной часто-
те случаев в обеих группах: соответственно АЛТ 

44,8±1,9 и 45,8±2,0Ед/л; АСТ 48,1±4,6 и 52,8±3,2Ед/л. 
Цитолитический синдром был преходящим, про-
воцировался декомпенсацией СД2, алиментарны-
ми нарушениями, гепатотоксичными лекарствами. 
Корреляции АЛТ и АСТ с уровнем ТТГ не найдено. 
У всех пациентов установлена атерогенная дисли-
пидемия. Лечение статинами получали единичные 
больные. Сочетание СД2 с гипотиреозом усугу-
бляло нарушение липидного обмена. У пациентов 
1 группы уровень ОХ составил 6,4±1,6ммоль/л, 
ЛПНП 4,7±0,7ммоль/л, ТГ 3,3±0,6ммоль/л, ЛПОНП 
0,6±0,3ммоль/л и ЛПВП 1,2±0,2ммоль/л. Во 2 груп-
пе —  ОХ 6,5±0,6ммоль/л, ЛПНП 4,7±0,8ммоль/л, ТГ 
3,73±0,5ммоль/л, ЛПОНП 0,7±0,13ммоль/л и ЛПВП 
1,1±0,1ммоль/л. Компенсация гипотиреоза, как 
и компенсация СД2 не приводила к стойкой нор-
мализации липидного обмена.

Выводы. Несмотря на применение современной 
сахароснижающей терапии, при отсутствии стой-
кой компенсации СД2 патология печени возникает 
у всех больных, при этом сочетание с гипотиреозом 
не вызывает существенного ухудшения поражения 
печени.
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