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Россия относится к странам с высокой распро-
страненностью инфекции Helicobacter pylori 
(HP), высокой заболеваемостью раком же-
лудка и  поздней его диагностикой. Ведущим 
устранимым фактором риска рака желудка 
признана инфекция HP, что определяет не-
обходимость использования точных диагно-
стических тестов для выявления и  контроля 
эффективности эрадикации HP и  применения 
эффективных схем лечения. В  этой связи на-
шей целью был анализ последних согласитель-
ных документов, систематических обзоров 
и  данных метаанализов, в  которых отражена 
роль HP как фактора риска развития рака же-
лудка, меры по снижению этого риска. В  ста-
тье подробно рассмотрены возможности ме-
тодов диагностики инфекции HP, приведены 
данные по их использованию в  Российской 
Федерации и  проанализирована эффектив-
ность схем эрадикации. Отмечено, что HP 
у  всех инфицированных вызывает хрониче-
ское воспаление в слизистой оболочке желуд-
ка и запускает каскад предраковых изменений 
(каскад Корреа). По мере развития атрофии, 
кишечной метаплазии и  дисплазии повыша-
ется риск развития рака желудка. Наиболее 
эффективна первичная профилактика рака 
желудка при проведении эрадикации до раз-
вития атрофического гастрита. В  консенсусах 

подчеркивается важность выявления инфек-
ции HP на этой стадии хронического гастрита 
с использованием точных методов диагности-
ки. В  России для первичной диагностики HР 
применяются гистологический метод (37,7%), 
быстрый уреазный (29,2%) и  серологический 
тесты (29,7%), для контроля эрадикации наи-
более часто используют выявление антигена 
в стуле (31,3%), 13С-уреазный дыхательный тест 
(23,4%) и гистологический метод (23,3%). В ка-
честве схемы первой линии в России рекомен-
дована тройная терапия продолжительностью 
14  дней, усиленная добавлением препаратов 
висмута.
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Ежегодно во всем мире диагностируется 
около миллиона случаев рака желудка. 
Этот вид рака занимает 5-е  место сре-
ди наиболее часто выявляемых злокаче-

ственных новообразований в мире и 3-е – среди 
причин смертности от них. Совокупный риск 
развития рака желудка с рождения до 74 лет со-
ставляет 1,87%  у  мужчин и  0,79%  у  женщин во 
всем мире [1, 2]. Заболеваемость раком желуд-
ка сильно варьируется в  зависимости от реги-
она. В  развитых странах рак желудка в  2,2  раза 
чаще диагностируется у мужчин, чем у женщин. 
В  развивающихся странах это соотношение со-
ставляет 1,83. Самые высокие показатели забо-
леваемости в  Восточной и  Центральной Азии, 
Латинской Америке. Заболеваемость раком же-
лудка в  Японии, Китае и  Корее почти в  10  раз 
выше, чем в Соединенных Штатах. Самый высо-
кий показатель отмечен в Республике Корея: поч-
ти 60  случаев на 100  тыс. населения в  год среди 
мужчин и 25 на 100 тыс. среди женщин [2].

В Российской Федерации раку желудка при-
надлежит 4-е  место в  структуре заболеваемости 
злокачественными новообразованиями у  муж-
ского населения и  6-е  – у  женщин. Ежегодно 
в  Российской Федерации регистрируют около 
36 тыс. новых случаев этого заболевания, и более 
34 тыс. больных умирают от него. Удельный вес 
новообразований желудка в  возрастной группе 
30–59 лет у мужчин составляет 7,4%, в возрастной 
группе 60 и выше – 7,8% у мужчин и 5,8% у жен-
щин [3].

Helicobacter pylori как причина развития 
рака желудка
Наиболее важным фактором риска развития не-
кардиального рака желудка признана бактерия 
Helicobacter pylori (HP). В 1994 г. экспертная груп-
па IARC (Международное агентство по изуче-
нию рака) отнесла HP к канцерогенам 1-го типа. 
Эрадикация этой инфекции считается наиболее 
перспективной стратегией по снижению риска 
развития рака желудка. Канцерогенезу способ-
ствует взаимодействие генетических факторов 
человека и инфекции HР. При этом подавляющее 
большинство случаев рака желудка возникает 
спорадически без видимой наследственной пред-
расположенности [4]. Только в 1–3% случаев рак 
желудка возникает в результате наследственных 
синдромов, таких как наследственный диффуз-
ный рак желудка, семейный аденоматозный по-
липоз и синдром Пейтца – Егерса [5, 6].

Инфекция HP широко распространена во 
всем мире. В  крупном метаанализе показано, 

что распространенность HP остается высокой 
в  большинстве развивающихся стран и  связана 
с социально-экономическим статусом и уровнем 
гигиены [7]. В  развитых странах отмечено сни-
жение распространенности HР, что объясняется 
повышением уровня жизни [7, 8]. С  уменьшени-
ем распространенности HP произошло значи-
мое снижение заболеваемости раком желудка 
и  язвенной болезнью в  Западной Европе, США 
и  Японии [9]. В  России распространенность HP 
авторы метаанализа оценили на уровне 78,5% [7], 
что, вероятно, сопряжено с использованием уста-
ревших и  ограниченных данных. По результа-
там нашего исследования, проведенного в 2016–
2018 гг. во всех федеральных округах Российской 
Федерации с  помощью 13С-уреазного дыхатель-
ного теста (13С-УДТ), распространенность HP со-
ставила 42,5%  [10]. Частота выявления HP у  ме-
дицинских работников в  России находится на 
уровне 54,9–59% [11, 12].

HP вызывает хронический активный гастрит 
у всех зараженных. Это может привести к язвен-
ной болезни, атрофическому гастриту, аденокар-
циноме желудка или MALT-лимфоме желудка. 
Устранение HP приводит к  излечению гастрита 
и служит основой профилактики этих осложне-
ний [13, 14]. Вместе с  тем в  ряде популяций, на-
пример, в  Индии, Африке с  постоянно высоким 
уровнем инфицирования HР, не наблюдается 
высокой заболеваемости раком желудка, тогда 
как в  Восточной Азии распространенность HP 
ниже, а  заболеваемость раком желудка высокая, 
что может быть обусловлено как разнообразием 
факторов вирулентности HP, так и генетически-
ми особенностями человека [15].

Эпидемиологические исследования показыва-
ют, что рак желудка развивается у 2–3% инфици-
рованных HP [16]. При этом причиной развития 
рака желудка некардиального типа в  89%  слу-
чаев выступает HP [17]. Показано, что HP уве-
личивает риск развития рака желудка в 5,9 раза 
[2]. В  проспективном когортном исследовании, 
проведенном в  Японии, со средним периодом 
наблюдения в  течение 7,8  года рак желудка раз-
вился у 2,9% (36 из 1246) среди инфицированных 
HP против 0% (0 из 280) неинфицированных. По 
результатам другого проспективного когортного 
исследования на Тайване, рак желудка развился 
у  1,1%  (7  из 618) инфицированных HP по срав-
нению с  0%  (0  из 607) среди неинфицирован-
ных, при этом средний период наблюдения был 
6,3 года [4].

Рак желудка на основании гистологиче-
ской классификации по Лаурену делится на два 
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основных морфологических подтипа: кишечный 
и диффузный. Эти подтипы имеют разные моле-
кулярные профили и пути развития. Рак желуд-
ка кишечного типа обычно возникает вследствие 
каскада предраковых изменений желудка (каскад 
Корреа), включающего атрофический гастрит, 
кишечную метаплазию и  дисплазию, на фоне 
хронического воспаления, вызванного инфекци-
ей HP [16]. Диффузный рак желудка возникает из 
нормальной слизистой оболочки желудка без ка-
кой-либо предраковой стадии и  часто не связан 
с HP [6].

Роль генетических факторов Helicobacter 
pylori и человека в развитии рака желудка
За последние несколько десятилетий сформиро-
вано понимание молекулярных аспектов патоге-
неза рака желудка. Попытки связать заболевание 
с  отдельным предполагаемым фактором виру-
лентности HP дали противоречивые результаты, 
возможно, потому, что большинство факторов 
вирулентности часто встречаются вместе. Тем 
не менее риск развития рака желудка увеличи-
вается при инфицировании CagA-позитивными 
штаммами HР, что, вероятно, обусловлено более 
тяжелым воспалением. CagA транслоцируется 
в  эпителиальные клетки хозяина через систе-
му секреции IV типа T4SS. Оказавшись внутри 
клетки, CagA фосфорилируется тирозином в до-
менах EPIYA с помощью киназы хозяина, стиму-
лирует секрецию провоспалительных цитоки-
нов, включая продукцию интерлейкина  8 (IL-8), 
эпителиальными клетками. Острое и  хрониче-
ское воспаление приводит к продукции высоко-
го уровня активных форм кислорода и азота, что 
способствует стойкому повреждению ДНК. HP 
также может вызывать эпигенетические измене-
ния, включая метилирование CpG-островков ге-
нов-супрессоров опухолей, таких как E-кадгерин. 
Аберрантная экспрессия индуцированной акти-
вации цитидиндеаминазы через действие ядер-
ного фактора (NF)-κB может изменять нуклео-
тиды в  генах, связанных с опухолью. Инфекция 
HP может привести к двухцепочечным разрывам 
в  ДНК и  изменить экспрессию микроРНК, что 
увеличивает риск генетической нестабильности 
[18, 19].

Генетические полиморфизмы человека могут 
обусловить предрасположенность к заболеванию. 
В последнее время изучаются генетические вари-
ации однонуклеотидных полиморфизмов (SNPs – 
single nucleotide polymorphisms) в генах человека, 
участвующих в  воспалительном ответе, в  част-
ности, в  ответе человека на инфекцию HP и  ее 

патологические последствия. Определенные SNPs 
могут изменять профиль экспрессии гена и вли-
ять на его функцию, что приводит к повышенно-
му риску восприимчивости к  ряду заболеваний, 
включая рак. Существует достаточно примеров 
полиморфных генов, которые увеличивают риск 
развития рака желудка. В настоящее время с по-
явлением усовершенствованных технологий, ис-
следований ассоциаций по всему геному (GWAS) 
и  высокопроизводительного генетического ана-
лиза стала доступна информация о многих ранее 
не идентифицированных SNPs в  большом коли-
честве генов. Эти технологии позволяют одновре-
менно определить многие SNPs, что дает новое по-
нимание патогенеза рака желудка. Определенные 
генетические полиморфизмы и частота их встре-
чаемости зависят от этнической принадлежно-
сти. Сочетание определенных полиморфизмов 
и влияния факторов внешней среды в разных эт-
нических группах повышает риск развития рака 
и объясняет вариативность частоты рака желудка 
в зависимости от страны [6].

SNPs в кластере генов IL-1, кодирующие про-
воспалительные цитокины IL-1α, IL-1β и IL-1RN, 
сопряжены с  повышенным риском развития 
предраковых изменений (атрофии слизистой 
оболочки желудка) и  гипохлоргидрии в  ответ 
на инфекцию HP. Генотипы IL-1B-511 (T-аллель) 
и IL-1 RN *2 VNTR в значительной степени связа-
ны с повышенным риском развития аденокарци-
номы желудка [20].

К факторам человека, связанным с  воспри-
имчивостью к  HP-ассоциированному гастриту 
и  аденокарциноме желудка, относят аллельную 
изменчивость в гене, кодирующем муцин MUC1. 
В  нескольких исследованиях изучался поли-
морфизм гена MUC1 rs4072037, который связан 
с  риском развития рака желудка в  различных 
этнических группах. Муцины, включая MUC1, 
экспрессируются на поверхности эпителиальных 
клеток желудка, взаимодействуют с HP во время 
инфицирования. Это взаимодействие блокирует 
активное связывание бактерий непосредственно 
с  эпителиальными клетками, в  конечном итоге 
прерывая и  ослабляя воспалительную реакцию 
в  слизистой оболочке желудка человека. MUC1 
регулирует воспалительный ответ посредством 
ингибирования IL-8 и  NF-κB в  ответ на инфек-
цию HР. Носительство аллеля A в rs4072037 сни-
жает экспрессию белка MUC1, позволяя HP на-
прямую взаимодействовать с эпителием желудка. 
В  результате в  эпителиальных клетках возника-
ет хронический воспалительный ответ, кото-
рый способствует генетическому повреждению 
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клеток [6]. Таким образом, полиморфизм гена 
MUC1 может играть центральную роль в иници-
ации и  прогрессировании рака желудка и  быть 
кандидатом в  качестве гена восприимчивости 
к раку желудка.

Рак желудка после успешной эрадикации 
Helicobacter pylori
В популяционном когортном исследовании риск 
развития рака желудка был повышен у пациентов 
с атрофическим гастритом, кишечной метаплази-
ей и дисплазией в 4,5, 6,2 и 10,9 раза соответствен-
но по сравнению с пациентами с нормальной сли-
зистой оболочкой желудка. Примерно у 1 из 256 
людей с нормальной слизистой оболочкой, у 1 из 
85 больных гастритом, у 1 из 50 с атрофическим 
гастритом, у 1 из 39 с кишечной метаплазией и у 1 
из 19 с дисплазией развивается рак желудка в те-
чение 20 лет [21].

Несмотря на то что HP – основной фактор ри-
ска развития рака желудка, эрадикация инфекции 
не полностью устраняет этот риск. В метаанализе 
K. Sugano показано значительное снижение риска 
рака желудка после эрадикации HP (отношение 
шансов (ОШ) 0,46; 95% доверительный интервал 
(ДИ) 0,39–0,55), более выраженное в японской по-
пуляции (ОШ 0,39; 95% ДИ 0,31–0,49). Более значи-
мый эффект отмечали при наблюдении в течение 
5 и более лет (ОШ 0,32; 95% ДИ 0,24–0,43) по срав-
нению с более коротким периодом (ОШ 0,55; 95% 
ДИ 0,41–0,72, p = 0,01) [22]. Прогноз определяется 
гистологической картиной слизистой оболочки 
желудка на момент проведения эрадикации. При 
наличии тяжелого атрофического гастрита, ки-
шечной метаплазии и  дисплазии профилактиче-
ский эффект эрадикации HP в  снижении риска 
развития рака желудка существенно ниже [13]. 
Это подтверждает метаанализ 10 исследований 
с  участием 7955 пациентов [23]. Эрадикация HP 
устраняет хронический гастрит у  большинства 
пациентов, атрофический гастрит у  некоторых 
пациентов [17], но не кишечную метаплазию [24]. 
Именно поэтому наличие кишечной метаплазии 
считается «точкой невозврата» в  каскаде разви-
тия рака желудка. Однако из этого не следует, 
что такие пациенты уже не нуждаются в  эради-
кации HР. Исследование 2258 пациентов с  пери-
одом наблюдения до 15 лет показало: эрадика-
ция HP замедляет прогрессирование кишечной 
метаплазии и  снижает риск рака желудка даже 
у пациентов с дисплазией [25]. Среди пациентов, 
у  которых было проведено успешное эндоско-
пическое удаление ранней опухоли желудка, но 
которые остались инфицированными HР, риск 

метахронного рака желудка колеблется от 1 до 4% 
в год. Эрадикация HP снижает этот риск примерно 
втрое [26]. Крайне интересные данные получены 
при проспективном двойном слепом плацебокон-
тролируемом рандомизированном исследовании, 
включавшем 470 пациентов, которые подверглись 
эндоскопической резекции раннего рака желудка 
или аденомы с дисплазией высокой степени [27]. 
Из них 194 пациента получали эрадикационную 
терапию HР, 202 – плацебо. Среднее время наблю-
дения составило 5,9 года. Метахронный рак же-
лудка развился у 14 (7,2%) пациентов в группе, по-
лучавшей лечение, и у 27 (13,4%) в группе приема 
плацебо. Наилучший результат получен в группе, 
где была достигнута эрадикация HР.

Представленные данные подчеркивают, на-
сколько важно оценивать степень и  стадию га-
стрита и  наличие кишечной метаплазии для 
прогнозирования риска развития рака желудка. 
Для стратификации риска были предложены две 
гистологические системы стадирования: OLGA 
и OLGIM [28–30]. Больные с гастритом III–IV ста-
дии по OLGA или OLGIM имеют высокий риск 
развития рака желудка, и  даже после успешной 
эрадикации HP они нуждаются в  долгосрочном 
эндоскопическом наблюдении [17].

Таким образом, доказано, что эрадикация НP 
останавливает прогрессирование повреждения 
слизистой оболочки желудка на стадии до разви-
тия атрофии, следовательно, лечение инфекции 
наиболее перспективно у пациентов с неатрофи-
ческим гастритом. После эрадикации инфекции 
у  больных с  атрофией слизистой сохраняется 
риск развития рака желудка, пропорциональный 
тяжести атрофического гастрита. Первичная 
и  вторичная профилактика рака начинается 
с эрадикации HP и стратификации риска рака же-
лудка с целью выявления и последующего дина-
мического наблюдения лиц, подверженных более 
высокому риску, в рамках программы вторичной 
профилактики [31]. Такой подход поддерживает-
ся обновленными Европейскими рекомендация-
ми по ведению пациентов с предраковыми изме-
нениями в желудке (MAPS II) [32].

Методы диагностики инфекции 
Helicobacter pylori
Очень важно при диагностике инфекции HР ори-
ентироваться на современные методы тестирова-
ния, которые имеют высокую чувствительность 
и  специфичность, обладают достаточной точно-
стью. Методы диагностики инфекции HP делятся 
на инвазивные и  неинвазивные. Каждый метод 
имеет свои преимущества и недостатки [33].
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Пациентам моложе 30–40 лет с  диспепсией 
в  отсутствие тревожных симптомов (желудоч-
но-кишечное кровотечение, анемия, значитель-
ная потеря веса, потеря аппетита, дисфагия, 
семейный анамнез злокачественной опухоли 
желудочно-кишечного тракта и  история рака 
желудка) может быть предложен неинвазивный 
тест, положительный результат которого служит 
основанием для назначения терапии. У  пациен-
тов, имеющих высокий риск развития злокаче-
ственных новообразований, главным образом се-
мейный анамнез рака желудка или проживание 
в  местах с  высокой распространенностью рака 
желудка, необходимо выполнять эндоскопиче-
ское исследование верхних отделов желудоч-
но-кишечного тракта [34].

Известно, что длительный прием ингибиторов 
протонной помпы (ИПП) людьми, инфициро-
ванными HР, может способствовать прогресси-
рованию атрофического гастрита в теле желудка 
[35]. Следовательно, пациентам, которым предпо-
лагается длительная терапия ИПП, необходимо 
провести диагностику и лечение HP [14].

Необходимо помнить, что прием антибакте-
риальных препаратов, ИПП, препаратов висму-
та создает неблагоприятные условия для HР, 
в  результате чего происходит трансформация 
бактерии в кокковую форму, которую сложно ди-
агностировать. Во избежание ложноотрицатель-
ных результатов больные в течение месяца перед 
тестированием не должны принимать антибак-
териальные и  висмутсодержащие препараты, за 
две недели – ИПП. При длительном приеме ИПП 
срок их отмены до тестирования остается спор-
ным, так как ни одно исследование не оценивало 
достаточный период отмены [36]. Прием анта-
гонистов Н2-гистаминовых рецепторов следует 
прекратить за 24–48 часов до тестирования по 
причине вероятности получения ложноотрица-
тельного результата. Использование антацидов 
не влияет на результаты тестов [37].

Гистологический метод
Гистологический метод является инвазив-
ным и  имеет достаточно высокую точность. 
Чувствительность и  специфичность метода до-
стигают 93 и 100% соответственно [38]. Однако на 
диагностическую точность метода кроме приема 
ИПП, антибактериальных препаратов и  висму-
та могут влиять и другие факторы, а именно ме-
сто забора биоптата, размер и  количество биоп-
татов, методы окрашивания и  опыт патолога. 
Получение как минимум двух образцов биопсии 
из антрального отдела и  из тела гарантирует 

максимальный диагностический результат. При 
атрофическом гастрите антрального отдела до-
полнительная биопсия из тела желудка повышает 
чувствительность метода на 16,67% по сравнению 
с единичной биопсией из антрального отдела же-
лудка [39]. В  клинической практике предпочти-
тельна окраска по Гимзе, поскольку она проста, 
высокочувствительна и недорога. С помощью се-
ребрения по Вартину  – Старри можно выявить 
кокковидные формы HP [40].

Быстрый уреазный тест
Еще один инвазивный метод  – быстрый уре-
азный тест (БУТ). Он часто используется для 
диагностики HР, в  особенности если пациент 
нуждается в  проведении эзофагогастродуодено-
скопии. Как правило, забор биоптата для теста 
проводится из антрального отдела желудка, так 
как именно в  этом отделе определяется самая 
высокая обсемененность HР. Следует помнить, 
что длительный прием ИПП не только вызыва-
ет превращение HP в кокковые формы, но также 
способствует его транслокации из антрального 
отдела в тело желудка, поэтому БУТ в биоптатах 
из антрального отдела может оказаться неин-
формативным. По аналогии с морфологическим 
исследованием для повышения чувствительно-
сти БУТ рекомендуется взятие по крайней мере 
двух биопсий с нормальных участков слизистой 
оболочки, одной из антрального отдела желудка 
и одной из тела. Полученные биоптаты помеща-
ются в  тестовый раствор, результат оценивают 
по изменению цвета индикатора. Среди преиму-
ществ БУТ выделяют его широкую доступность 
и низкую стоимость. Основным недостатком БУТ 
следует признать необходимость проведения эзо-
фагогастродуоденоскопии с  взятием биоптатов. 
Положительные тесты предоставляют надежные 
доказательства инфекции, тогда как отрицатель-
ные не могут быть использованы для исключе-
ния HP и  требуют проведения дополнительного 
тестирования [14, 41].

Необходимо помнить, что в участках кишеч-
ной метаплазии HP не живет, поэтому для ис-
ключения ложноотрицательных результатов как 
гистологического метода, так и БУТ рекомендует-
ся выполнять забор биоптатов из неизмененных 
участков слизистой оболочки желудка, избегая 
очевидных областей кишечной метаплазии.

Неинвазивные методы: 13С-УДТ и SAT
Наиболее точными неинвазивными методами, 
имеющими высокую чувствительность и  спе-
цифичность, признаны 13С-УДТ и тест на антиген 

Альманах клинической медицины. 2019; 47 (6): 535–547. doi: 10.18786/2072-0505-2019-47-052

539Войнован И.Н., Эмбутниекс Ю.В., Мареева Д.В., Колбасников С.В., Бордин Д.С.  
H. pylori как фактор риска рака желудка: доказательная база и стратегия первичной профилактики



HP в  стуле (SAT) c моноклональными антитела-
ми. Эти тесты рекомендованы пациентам, кото-
рые не нуждаются в проведении эзофагогастро-
дуоденоскопии [14].

13С-УДТ  – простой и  точный метод, который 
выявляет активную инфекцию HP. Это делает его 
предпочтительным как для первичной диагности-
ки, так и для контроля лечения. Чувствительность 
метода составляет 96%, специфичность – 93% [42]. 
К  недостаткам можно отнести стоимость и  от-
носительную недоступность в  развивающихся 
странах [36]. Ложноположительные результаты 
13С-УДТ наблюдаются редко и могут встречаться 
у пациентов с ахлоргидрией или гипохлоргидри-
ей, что обусловлено гидролизом мочевины ины-
ми бактериями, содержащими уреазу; именно 
поэтому рекомендовано избегать приема ИПП 
в течение 2 недель перед тестированием. У паци-
ентов, перенесших резекцию желудка, чувстви-
тельность и  специфичность 13С-УДТ снижаются 
до 79 и 89% соответственно вследствие ускорен-
ной эвакуации тестового раствора из культи же-
лудка. В  данном случае предпочтение отдается 
гистологическому методу [43]. Несмотря на то 
что 13С-УДТ имеет высокую точность в  диагно-
стике HР, он показал переменный уровень точно-
сти у детей, главным образом младшего возраста 
(< 6 лет) [44]. Наиболее эффективным неинвазив-
ным тестом для первичной диагностики и  кон-
троля эрадикации HP у детей является SAT с ис-
пользованием моноклональных антител [45]. 
Причиной ложноотрицательных результатов при 
использовании SAT может быть запор, который 
способствует неравномерному распределению 
антигена в каловых массах и его разрушению, же-
лудочно-кишечное кровотечение и низкая коло-
низация желудка HP, что создает низкую концен-
трацию его антигенов в фекалиях [46].

Серологический метод
Серологическое тестирование с  определени-
ем уровня антител иммуноглобулина класса G 
(IgG)  – наиболее доступный малоинвазивный 
тест, служащий для диагностики инфекции HР. 
Серологическое тестирование можно исполь-
зовать для эпидемиологических исследований 
и  скрининга больших групп населения в  местах 
с  высоким уровнем распространенности HР, од-
нако в местах с низким уровнем распространен-
ности инфекции (менее 30%) данный метод не 
рекомендуется, так как вероятность диагности-
ки истинной инфекции будет ниже. Необходимо 
помнить, что антитела к  HP сохраняются в  те-
чение неопределенного периода времени и  не 

позволяют дифференцировать ранее перенесен-
ную инфекцию от настоящей, поэтому серологи-
ческие методы бесполезны для контроля эрадика-
ции после завершения лечения. Серологический 
тест можно использовать для диагностики HP 
в  случае невозможности отменить ИПП при ус-
ловии, что ранее пациент не получал эрадикаци-
онную терапию [14].

«Хелик-тест»
В России для диагностики HP и контроля эради-
кации используют дыхательный тест с  немече-
ной мочевиной («Хелик-тест»). Однако этот тест 
обладает низкой чувствительностью (78%) и спе-
цифичностью (62%) [47]. Низкая специфичность 
теста и, как следствие, высокая частота ложнопо-
ложительных результатов не допускают его ис-
пользование в первичной диагностике инфекции 
и контроле эффективности эрадикации HP [48].

Ситуация с методами диагностики 
Helicobacter pylori в России
Согласно данным Европейского регистра по 
лечению HP (European Registry on H.  pylori 
Management  – Hp-EuReg), в  Европе для первич-
ной диагностики HP инвазивные методы ис-
пользуются в 73,6%, в основном это гистологиче-
ский метод и БУТ. Только в 26,4% используются 
неинвазивные методы (13С-УДТ, SAT) и менее чем 
в  2%  – серологический метод. Для контроля 
эффекта эрадикационной терапии на первый 
план выходят неинвазивные тесты (в  66%  – 
13С-УДТ, в  26%  – SAT), из инвазивных методов 
в  12% случаев применяется гистологический. 
Серологический метод и  БУТ используются 
в  1,1 и  0,96% соответственно [49]. В  Российской 
Федерации для первичной диагностики HР 
применяется гистологический (37,7%), быстрый 
уреазный тест (29,2%) и  серологический метод 
(29,7%), для контроля эрадикации чаще всего ис-
пользуют SAT (31,3%), 13С-УДТ (23,4%) и гистоло-
гический метод (23,3%) [50].

Значительной проблемой представляется не-
соблюдение врачами рекомендаций по диагно-
стике и лечению HР. Одна из распространенных 
ошибок – применение для контроля эффективно-
сти эрадикации серологического метода (опреде-
ление антител к HP в крови). По данным наблюда-
тельного исследования «ПАРАД», этот метод для 
контроля эрадикации применялся в 17,8% случа-
ев. Кроме того, контроль эффективности лечения 
проводился менее чем через 4 недели после окон-
чания терапии в 62,3% случаев, что также являет-
ся серьезным отклонением от рекомендаций [51]. 
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Анализ данных российских пациентов, внесен-
ных в  Hp-EuReg, свидетельствует, что с  целью 
контроля эффективности терапии серологи-
ческий тест использовался в  8,2 и  6,1% случаев 
в 2013 и 2018 гг. соответственно. У 28% пациентов, 
завершивших лечение, контроль эрадикации не 
проводился. Важно понимать, что контрольный 
тест необходим как для оценки достижения цели 
лечения инфекционного заболевания у конкрет-
ного пациента, так и  для сбора адекватной ин-
формации об эффективности назначаемых схем 
лечения в данном регионе [52].

Таким образом, для первичной диагностики 
HP могут быть использованы как инвазивные, 
так и неинвазивные методы. Предпочтение стоит 
отдавать неинвазивному методу, если он досту-
пен и  клиническая ситуация не требует прове-
дения эзофагогастродуоденоскопии. При выборе 
метода диагностики необходимо учитывать его 
чувствительность и специфичность, зависимость 
результата от приема лекарственных препара-
тов (ИПП, антибиотики, висмут) (таблица). Для 
оценки эффективности эрадикационной терапии 
тестирование необходимо проводить не ранее 
чем через 4–6 недель после окончания терапии, 

серологический метод и БУТ в данном случае ис-
пользоваться не должны [14].

Эффективность схем эрадикации 
Helicobacter pylori в России
При обсуждении проблем лечения инфекции 
HP важно понимать, что рекомендованный по-
рог эффективности схем эрадикации составля-
ет не менее 90% [53]. Основной причиной сни-
жения эффективности стандартной тройной 
терапии служит резистентность HP к кларитро-
мицину. В  регионах с  низким уровнем первич-
ной устойчивости к  кларитромицину (< 15%) 
показана тройная терапия или квадротерапия 
с  висмутом. В  регионах с  высокой резистентно-
стью к кларитромицину (> 15%) либо если паци-
ент принимал макролиды в  анамнезе или ситу-
ация по антибиотикорезистентности в  регионе 
неизвестна, в качестве первой линии лечения не 
следует использовать стандартную тройную те-
рапию. Длительность тройной терапии с  клари-
тромицином следует увеличить до 14 дней, если 
эффективность более короткой терапии не до-
казана локальными исследованиями. Для повы-
шения эффективности терапии первой линии 

Сводная характеристика методов диагностики Helicobacter pylori [33]

Метод Инвазивный 
метод

Неинвазивный 
метод

Влияние прие-
ма антибио-
тиков, ИПП, 
препаратов 
висмута

Подходит для 
первичной 
диагностики

Подходит для 
контроля 
эрадикации

Выявление 
уреазной 
активности

Специфичность, 
%

Чувствитель-
ность, %

Антитела к HP 
IgG в крови

- + - + - - 90–100 61–95

Морфологиче-
ское исследо-
вание

+ - + + + - 93–94 95

Цитологическое 
исследование

+ - + + + - 100 80–90

Бактериологи-
ческое иссле-
дование

+ - + + + - 98 76–90

БУТ + - + + - + 90 75–90

13С-уреазный 
дыхательный 
тест

- + + + + + 95–97,5 93,2–100

14С- уреазный 
дыхательный 
тест

- + + + + + 95–97,5 93,2–100

SAT - + + + + - 92,8 93,1

HP – Helicobacter pylori, SAT – антиген НР в стуле, БУТ – быстрый уреазный тест, ИПП – ингибиторы протонной помпы
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рекомендуется использовать ИПП в двойной дозе 
и добавлять к терапии висмутсодержащие препа-
раты [14, 54].

Согласно данным Hp-EuReg, уровень эрадика-
ции по ITT (англ. intention-to-treat  – анализ всех 
пациентов, начавших терапию) при использова-
нии терапии первой линии с добавлением висмута 
в течение 10 дней составляет 79% (95% ДИ 76–83%); 
14-дневный прием позволяет достичь эрадикации 
в 92% (95% ДИ 90–95%) [49]. Недавно опубликован 
анализ данных 2906 пациентов Нр-EuReg, внесен-
ных российскими центрами регистра с 2013 г. по 
февраль 2018 г. Основной схемой лечения остается 
тройная терапия (ИПП, кларитромицин, амокси-
циллин), которая назначается в 62,8–68,9% случа-
ев. Доминирует 10-дневный курс эрадикации HP 
(60,8%), а  в 10,2% назначается 7-дневная терапия. 
Режим 14-дневной терапии врачи используют 
лишь в  29% случаев. Эффективность 7-дневной 
тройной терапии у  пациентов, завершивших 
прием препаратов по PP (англ. per-protocol – ана-
лиз пациентов, которые полностью закончили 
терапию), составила 75%. Эффективность 10- 
и 14-дневной тройной терапии по PP была 79 и 85% 
соответственно, что не достигает рекомендован-
ного уровня в 90%. При анализе пациентов, начав-
ших терапию ITT, показатели были значительно 
ниже: 7-дневная – 64%, 10-дневная – 59%, 14-днев-
ная – 66%. Частота назначения тройной терапии, 
усиленной добавлением висмута трикалия дици-
трата, за последние 5 лет возросла с 28,4 до 35,8%. 
Эффективность данной схемы PP при 7-дневном 
приеме составила 77%, при 10-дневном – 92%, при 
14-дневном – 96%. При анализе ITT эффективность 

данных режимов была 53, 80 и 89% соответственно 
[52]. Эти результаты согласуются с ранее опубли-
кованными данными о  преимуществах добавле-
ния висмута к тройной терапии [55–58].

Результатом частого использования недо-
статочно эффективных режимов лечения (7- 
и  10-дневная тройная терапия без добавления 
висмута) стала низкая средняя частота эрадика-
ции в России. По данным 13С-УДТ, у 1217 пациен-
тов (возраст 14–83 года, мужчин – 467, женщин – 
750) из всех федеральных округов Российской 
Федерации средняя эффективность эрадикации 
составила 74,3% [59].

Заключение
HP  – наиболее важный фактор риска развития 
рака желудка. Получены убедительные данные 
о том, что эрадикация HP позволяет снизить этот 
риск, а  также риск повторного развития рака 
желудка после его эндоскопической резекции. 
Наиболее эффективна первичная профилакти-
ка рака желудка при проведении эрадикации до 
развития атрофического гастрита. После успеш-
ной эрадикация HP у людей с тяжелым атрофиче-
ским гастритом (стадия III–IV по OLGA/OLGIM) 
необходима вторичная профилактика рака путем 
динамического эндоскопического наблюдения. 
Россия относится к  странам с  высокой распро-
страненностью инфекции НР и высокой частотой 
возникновения рака желудка, что определяет не-
обходимость использования точных диагности-
ческих тестов для выявления и контроля эффек-
тивности эрадикации HP, а  также применения 
эффективных схем лечения. 
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Russia is a  country with a  high prevalence of 
Helicobacter pylori (HP) infection, a  high inci-
dence of gastric cancer, and its late diagnosis. 
HР infection has been recognized as the lead-
ing manageable risk factor for gastric cancer. 
Accurate diagnostic tests must be used to iden-
tify and control the effectiveness of HP eradica-
tion, and effective schemes must be implement-
ed for HP eradication. The aim of this article was 
to analyze the latest consensus documents, sys-
tematic reviews and meta-analyzes that reflect-
ed the role of HP as a  risk factor for the devel-
opment of gastric cancer, as well as measures for 
the risk reduction. We describe in detail the diag-
nostic methods for HP infection, provide data on 
their use in the Russian Federation, and analyze 
the efficacy of eradication regimens. In all HP-
infected individuals, HP leads to chronic inflam-
mation in the gastric mucosa and launches a pre-
cancerous cascade (Correa's cascade). The risk 
of gastric cancer increases with severe atrophy, 
intestinal metaplasia and dysplasia. Primary pre-
vention of gastric cancer is most effective if the 
eradication is performed before atrophic gastri-
tis develops. The available consensus documents 
underline the importance of HP infection identi-
fication by accurate diagnostics at this stage of 

chronic gastritis. In Russia, the primary HP diag-
nosis is based on histology (37.7%), rapid urease 
test (29.2%), and serology (29.7%). HP stool anti-
gen test (31.3%), 13C-urea breath test (23.4%) and 
the histological method (23.3%) are most often 
used to control eradication. Currently, the first 
line of eradication therapy is recommended as 
triple therapy with clarithromycin prescribed for 
14 days. It is recommended to use double dose of 
proton pump inhibitors and bismuth to increase 
the effectiveness of this scheme. A 14-days triple 
regimen enhanced by bismuth has been recom-
mended as the first-line therapy in the Russian 
Federation.
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