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Abstract 

It was comprehensively examined 3 groups of patients with chronic 

helikobakteriozom before and after antyhelikobakternoyi therapy: the first group (24 

persons) - рatients with an intracellular "depot" HP, which arose after the application of 

IPP, the second group (24 persons) - рatients with intracellular "depot" HP, which arose 

after prolonged emotional stress, the third group (23 persons) - control group patients 

who were observed intracellular "depot" HP. It was found that the quality of eradication 
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of HP infection in patients of the 1st and 2nd groups significantly (p> 0,05) worse than 

in patients of the 3rd group. 

 

Резюме 

Було комплексно обстежено 3 групи  хворих на хронічний гелікобактеріоз 

до і після проведення антигелікобактерної терапії: 1-а група (24 особи) - пацієнти 

з внутрішньоклітинним «депо» НР, яке виникло після застосування ІПП; 2-а група 

(24 особи) - пацієнти з внутрішньоклітинним «депо» НР , яке виникло після 

тривалого психоемоційного стресу; 3-я група (23 особи) - контрольна група 

пацієнтів, у яких не було виявлено внутрішньоклітинний «депо» НР. Було 

з’ясовано, що  якість   ерадикації   НР-інфекції у хворих 1-ї і 2-ї групи достовірно 

(p > 0,05) гірша, ніж у хворих 3-ї групи. 

 

 

 

 

 

Ability of Helicobacter pylori (HP) infection to penetrate into the parietal cells 

due to the production of specific protein, which blocks the synthesis of hydrochloric 

acid, allowing it to survive under adverse conditions [1]. Formation of intracellular 

"depot" is possible in one of two ways: on the background of prolonged emotional stress 

and proton pump inhibitors (PPIs) [8, 9]. According to various studies, the effectiveness 

of current schemes antiHelicobacter pylori therapy, which encourages third Maastricht 

consensus ranges from 65 to 96% [1, 2, 3, 5]. However, the available literature does not 

reflect data on the effect of intracellular "depot" HP- infection on the quality of the 

eradication of Helicobacter pylori infection, which was the reason for our work. 

Materials and Methods 

          We have comprehensively examined 71 patients with chronic Helicobacter pylori 

infection before and after the therapy of H. pylori. All of the patients before treatment 

were divided into 3 groups: group 1 (24 people) - Patients with an intracellular "depot" 
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HP, which emerged after the application of IPP 2 group (24 people) - Patients with an 

intracellular "depot" HP that emerged after prolonged emotional stress, the third group 

(23 people) - a control group of patients who did not identify intracellular "depot" HP. 

The patients' ages ranged from 23 to 67 years (mean age - 46,11 ± 0,15 years), males 

were 39 (54.9%), female - 32 (45.1%). Comprehensive survey include: conducting step 

pH meters by how Chernobrovyj VN [10], esophagogastroduodenoscopy by the 

conventional method [4], dual testing for HP - infection (urease test and microscopic 

examination of smears stained with Giemsa - prints), biopsy material for which was 

taken during the endoscopic examination of the 4 topographical zones: the average third 

antrum and body of the stomach on the big and small curvature according to our method 

[6]. 

Consecutive surveys, first held pH meter, and then - with a fence EGD biopsy 

material for testing on HP. The study was conducted in the morning, on an empty 

stomach in 12-14 hours after the last meal. Comprehensive survey was conducted 

before and after the course of treatment to control only the level of acidity in the middle 

of the course. Treatment was carried out according to our methodology and took one 

month [7]. 

The data were processed statistically using the Student t-test with the calculation 

of mean values (M) and the assessment of the probability of deviations (m). Changes 

were considered statistically significant at p <0.05. Statistical calculations were 

performed using a spreadsheet Excel for Microsoft Office. 

Results 

During the pH metry in patients of all groups identified all levels of acidity than 

anacidity: in the first group expressed hyperacidity was found in one (4.2%), 

hyperacidity moderate - in 3 (12.5%), normacidity - in 8 (33.3%), moderate hypoacidity 

- in 9 (37.5%), hypoacidity expressed - in 3 (12.5%) cases, in the second group 

expressed hyperacidity was found in 2 (8.3%), hyperacidity moderate - in 2 (8.3%), 

normacidity - 9 - of (37.5%), moderate hypoacidity - in 7 (29.2%), hypoacidity 

expressed - in 4 (16.7%) cases, and in the third group expressed hyperacidity was found 
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in 2 (8.7%), hyperacidity moderate - in 3 (13%), normacidity - in 10 (43.6%), moderate 

hypoacidity - in 5 (21.7%), hypoacidity expressed - in 3 (13%) cases. 

During the endoscopy in all patients was confirmed by the presence of hCG in the 

acute stage. In the analysis of the endoscopic picture in 14 (19.7%) patients in the 

duodenal bulb was diagnosed ulcerative process in various stages of development: the 

active stage - in 2 (2.8%), the initial stage of epithelialization - in 5 (7%), incomplete 

epithelialization stage - in 7 (9.9%) cases, the size of ulcers ranged from 0.6 to 1.2 cm 

with an average of 0,78 ± 0,31 cm in 16  patients (22.5%) had evidence of deferred last 

plagues as scar deformity of varying severity: the rough strain - at 5 (7%), moderate - in 

6 (8.5%), slight - at 5 (7%) patients. 

When tested on HP Helicobacter pylori infection was detected in 100% of cases. 

Data on the extent of colonization of the gastric mucosa of HP infection on topographic 

zones of the stomach in patients with chronic Helicobacter pylori infection of different 

groups before and after treatment are reflected in tables 1, 2, 3, 4, 5.                                                                                                                  

                                                                                      
 
 
Table 1 

                 Degree of colonization of the gastric mucosa HP - infection 

                 from topographic zones in patients first group before and 

         after the therapy of H. pylori (n = 24) 

 

 

The period of study 

Degree of colonization of the gastric 

mucosa with active forms of HP 

infection in the zones 

(+) / (M ± m) 

 

Antral part Body of the stomach 

Before treatment al) 1.08 ± 0,21; b) 0,92 ± 0,21 a) 0,71 ± 0,21; b) 1,96 ± 0,21 

After treatment  a) 0,38 ± 0,16; b) 0.46 ± 0,16 a) 0,08 ± 0,05; b) 0,38 ± 0,11 

Note: n - number of tests, a) greater curvature, and b) small curvature. 

 

                                                                                                                 
 



 

72 

72 

Table 2 

    Number of interstitial (intracellular) "depot "HP detected  

   in the gastric mucosa of different topographic zones in patients with the first 

group before and after the therapy of H. pylori (n = 24) 

The period of study Area topographic name gastric 

Antral part Body of the stomach 

Greater curvature Lesser curvature Greater curvature Lesser curvature 

number % number % number % number % 

Before treatment 2 8.3 2 8.3 2 8.3 20 83.3 

After treatment 0 0 0 0 0 0 2 8.3 

Note: n - the number of surveys. 

 

 

 

                                                                                       
          Table 3 

                 Degree of colonization of the gastric mucosa HP - infection 

                 from topographic zones in patients with the second group before and 

         after the therapy of H. pylori (n = 24) 

 

The period of study 

Degree of colonization of the gastric mucosa with active forms of HP infection in 

the zones 

(+) / (M ± m) 

Antral part Body of the stomach 

Before treatment a) 2,58 ± 0,16; b) 2,67 ± 0,16 a) 2,63 ± 0,16; b) 2.13 ± 0,11 

After treatment a)0,42 ± 0,11; b) 0,46 ± 0,11 a) 0,42 ± 0,05; b) 0,54 ± 0,11 

Note: n - the number of surveys , a) greater curvature, and b) lesser curvature. 
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                                      Table 4. 

    Number of interstitial (intracellular) "depot" HP detected  

   in the gastric mucosa of different topographic zones in patients with the first 

group before and after the therapy of H. pylori (n = 24) 

Period Research Title topographic zone gastric 

Antral part Body of the stomach 

Greater curvature Lesser curvature of Greater curvature of Lesser curvature 

number % number % number % number % 

Before treatment 9 37.5 9 37,5 20 83.3 7 29.2 

After treatment      0      0      0      0      0      0      0      0 

Note: n - the number of surveys. 

 

                                                                                                 
 

                   Table 5 

                 Degree of colonization of the gastric mucosa HP - infection 

                 from topographic zones in patients with third group before and 

         after the therapy of H. pylori (n = 23) 

 

The period of study 

Degree of colonization of the gastric 

mucosa with active forms of HP 

infection in the zones 

(+) / (M ± m) 

 

Antral part Body of the stomach 

Before treatment a) 2,22 ± 0,16; b) 2,17 ± 0,16 a) 2,00 ± 0,16; b) 1.78 ± 0,16 

After treatment a)0,22 ± 0,05; b) 0,17 ± 0,05 a) 0,17 ± 0,05; b) 0,17 ± 0,05 

Note: n - the number of surveys, a) the greater curvature, and b) lesser curvature. 

 

When analyzing the data on the degree of contamination of the gastric mucosa of 

H. pylori infection, it was found that the degree of contamination in the zones after 

treatment in all groups was significantly lower (p <0,05), than the degree of 
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contamination in similar areas of the same groups before treatment. Comparative 

analysis of the degree of colonization of the gastric mucosa of HP infection after 

treatment between similar areas of all groups, it was found that in the third (control) 

group in all areas of the degree of contamination was significantly (p <0,05) lower than 

in similar zones 1 - first and second groups, but body on the greater curvature of the 

stomach in the first group, which originally was the extent of contamination is low.  

Before treatment, patients first group found 26 intracellular "depot" HP - 

infection with the highest concentration in the mucosal body of the stomach to the small 

curvature. After treatment in only 2 patients first group in the gastric mucosa against the 

initial amount remained the same intracellular "depot" HP arranged as before the 

treatment, on the lesser curvature of the stomach. New intracellular "depot" HP after 

treatment were observed. Complete HP eradication of all 4th zones was noted in only 7-

(29.2%) patients. 

Before treatment, patients second group was found 45 intracellular "depot" HP - 

infection with the highest concentration in the mucosa of the stomach body by greater 

curvature. After treatment in 100% of cases, none of the patients group 2 in the gastric 

mucosa intracellular "depot" HP were found. Complete HP eradication of all 4th zones 

was noted in only 6 (25%) patients. 

After treatment in 100% of cases, none of the patients third (control) group in the 

gastric mucosa intracellular "depot" HP detected were not. Complete HP eradication of 

all 4th zone was observed in 12 (52.2%) patients. 

Discussion 

These results are explicable in terms of the features of the formation of 

intracellular "depot" HP influenced STI physiology of parietal cells (PC), the rate of 

growth of degree mucosal colonization of HP infection after eradication and outs in the 

tactics and techniques of quality control, eradication. Finding bacteria in cells 

complicates the impact of antibacterial drugs in mind the protection of their wall of the 

cell. PC life cycle lasts about 1 year [1], as well as the formation of "depot" can take 

place in the cells at different stages of development, the "depot" can be released in the 

form of the output of reactive HP in the stomach with a further colonization of the 
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gastric mucosa and after the course treatment, but at a lower level - up to one (+), which 

is confirmed by our research. 

Formation of intracellular "depot" HP, especially in the lesser curvature of the 

stomach, is of paramount importance for the reliability of quality control eradication, 

because to do so more often use a breath test, but at a very low concentration of the 

active form of the test will be NO false negatives, because the test only last 30 minutes, 

and the ammonia concentration reaches a level that allows to consider the test positive. 

Quality control of eradication is recommended by 1 month after the end of therapy of H. 

pylori, but the rate of increase of the degree of contamination of HP infection of the 

gastric mucosa is 2.75 months. / (+) [1], there is only a 2.75 months to reach the degree 

of contamination ( + +), when the breath test may be more reliable. In addition, the test 

is carried out in a sitting position with the liquid volume 200 ml. The average volume of 

the stomach, which in women is equal to 1800 ml, and men - 2500 ml [2], and the 

availability of accommodation fundus reagent eliminates contact with mucous middle - 

upper third of the lesser curvature of the stomach, which can be concentrated in the 

active form of HP, which can also lead to false-negative test. Now it becomes clear why 

the others have got such high efficiency of modern patterns of H. pylori therapy, where 

100% of the present IPP, which form intracellular "depot" in the least accessible to the 

location of such a method - in the lining of the middle - upper third of the body of the 

stomach to the small curvature [3]. If the control is carried out 3 months after the end of 

treatment, the results would not be as bright. 
 

Conclusions 

1. In patients with chronic Helicobacter pylori infection with intracellular "depot" of HP 

infection that arose as a natural way, and after the use of PPIs, the quality of eradication 

was significantly (p> 0.05) worse than in patients with chronic Helicobacter pylori 

infection without a "depot." 

2. After eradication necessarily integrating surveys - monitoring patients with chronic 

Helicobacter pylori infection to determine the further course of treatment.  
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Promising can be considered further development schemes Helicobacter therapy 

without the use of PPIs with the possibility of forming "depot" of HP infection 

naturally. 
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Возможность хеликобактерной инфекции (НР) проникать внутрь 

париетальной клетки за счёт продукции специфического белка, который 

блокирует синтез соляной кислоты, позволяет ей выживать при неблагоприятных 

условиях [1]. Формирование внутриклеточного «депо» возможно двумя путями: 

на фоне длительного психоэмоционального стресса  и при применении 

ингибиторов протонной помпы (ИПП) [8, 9]. По данным  различных 

исследований, эффективность современных схем антихеликобактерной терапии, 

которые рекомендует 3-ий Маастрихтский консенсус, колеблется от 65 до 96 % [1, 

2, 3, 5]  Однако в доступной нам литературе не отражены данные о влиянии 

внутриклеточного «депо» НР-инфекции на качество эрадикации хеликобактерной 

инфекции, что и стало поводом для нашей работы. 
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Материалы и методы 

          Нами было комплексно обследовано 71 больной хроническим  

хеликобактериозом до и после проведения антихеликобактерной терапии. Все 

пациенты до начала лечения были разделены на 3 группы: 1-я группа (24 

человека) - пациенты с внутриклеточным «депо» НР, которое возникло после 

применение ИПП; 2-я группа (24 человека) - пациенты с внутриклеточным «депо» 

НР, которое возникло после длительного психоэмоционального стресса; 3-я 

группа (23 человека) - контрольная группа пациентов, у которых не было 

выявлено внутриклеточное «депо» НР. Возраст пациентов колебался от 23 до 67 

лет (средний  возраст - 46,11 ± 0,15 лет); лиц мужского пола было 39 

(54,9женского - 32 (45,1%). Комплексное обследование включало: проведение 

пошаговой рН-метрии по методике Чернобрового В.Н. [10], 

эзофагогастродуоденоскопию по общепринятой методике [4], двойное 

тестирование на НР - инфекцию  (уреазный тест и микроскопирование 

окрашенных по Гимза мазков – отпечатков), биопсийный материал для которого 

брался во время проведения эндоскопического осмотра из 4-х топографических 

зон: из средней трети антрального отдела и тела желудка по большой и по малой 

кривизне по разработанной нами методике [6].  

Последовательность обследования: сначала проводилась  рН-метрия, а 

после – ЭГДС с забором биопсийного материала для проведения тестирования на 

НР. Исследование проводилось утром, натощак, через 12-14 часов после 

последнего приёма пищи. Комплексное обследование проводилось до и после 

проведения курса лечения с контролем только уровня кислотности в середине 

курса. Лечение проводилось по разработанной нами методике и занимало 1 месяц 

[7]. 

Полученные данные  были обработаны статистически с помощью t-

критерия Стьюдента с вычислением средних величин (М) и оценкою вероятности 

отклонений (m). Изменения считались статистически достоверными при р < 0,05. 

Статистические расчёты выполнялись с помощью электронных таблиц Exel для 

Microsoft  Office. 
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Результаты исследований и их обсуждение. 

  При проведении рН метрии у пациентов всех групп были выявлены все 

уровни кислотности, кроме анацидности: в 1-ой группе гиперацидность 

выраженная была выявлена в  1-ом (4,2 %), гиперацидность умеренная - в 3-х 

(12,5%), нормацидность - в 8-ми (33,3%), гипоацидность умеренная - в 9-ти 

(37,5%), гипоацидность выраженная - в 3-х (12,5%) случаях; во 2-ой группе 

гиперацидность выраженная была выявлена в  2-х (8,3%), гиперацидность 

умеренная - в 2-х (8,3%), нормацидность - в 9-ти (37,5%), гипоацидность 

умеренная - в 7-ми (29,2%), гипоацидность выраженная - в 4-х (16,7%) случаях; в 

3-ей группе гиперацидность выраженная была выявлена в  2-х (8,7 %), 

гиперацидность умеренная - в 3-х (13%), нормацидность - в 10-ти (43,6%), 

гипоацидность умеренная - в 5-ти (21,7%), гипоацидность выраженная - в 3-х 

(13%) случаях. 

При проведении ЭГДС у всех больных было подтверждено наличие ХГ в 

стадии обострения. При анализе эндоскопической картины  у 14-ти (19,7%) 

пациентов  в луковице двенадцатиперстной кишки был выявлен  язвенный 

процесс в разной стадии развития: активная стадия  - в  2-х (2,8%), стадия 

начальной эпителизации - в 5-ти (7 %), стадия неполной эпителизации - в 7-ми 

(9,9 %) случаях; размеры язвенных дефектов колебались от 0,6 до 1,2 см и в 

среднем составляли 0,78 ± 0,31 см. У 16-ти пациентов (22,5%) имелись 

проявления перенесенных в прошлом язв в виде рубцовой деформации разной 

степени выраженности: грубая деформация – у 5-ти (7%), умеренная – у 6-ти 

(8,5%), незначительная – у 5-ти (7 %) пациентов. 

При тестировании на НР хеликобактерная инфекция была выявлена в 100% 

случаев. Данные по  степени обсеменения слизистой желудка  НР-инфекцией по 

топографическим зонам желудка у больных  хроническим хеликобактериозом 

разных групп до и после лечения  отражёны в таблицах 1, 2, 3, 4, 5.     
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                                                                                                                  Таблица  1 
                 Степень       обсеменения   слизистой   желудка  НР - инфекцией 

                 по  топографическим   зонам     у  больных 1-ой  группы  до    и 

         после   проведения     антихеликобактерной     терапии   (n = 24) 

 

Период проведения 

исследований 

Степень  обсеменения слизистой  желудка            

активными       формами  НР-инфекцией  по зонам 

( + ) / (М ± м) 

Антральный отдел Тело желудка 

 До начала  лечения а) 1,08 ± 0,21; б) 0,92 ± 0,21 а) 0,71 ± 0,21; б) 1,96 ± 0,21 

 После   лечения а) 0,38 ± 0,16; б) 0,46 ± 0,16 а) 0,08 ± 0,05; б) 0,38 ± 0,11 
Примечание: n - количество обследований, а) -большая кривизна, б) малая кривизна. 

 

 

 

 

                                                                                                                  Таблица 2 

    Количество внутритканевых (внутриклеточных) «депо» НР, выявленных  

   в  слизистой     желудка    разных     топографических  зон  у больных 1-ой   

группы    до  и  после    проведения  антихеликобактерной  терапии (n = 24) 

Период 

проведения 

исследований 

Название топографической зоны желудка 

Антральный отдел желудка Тело желудка 
Большая 
кривизна 

Малая 
кривизна 

Большая 
кривизна 

Малая 
кривизна 

число % число % число % число % 
До лечения 2 8,3 2 8,3 2 8,3 20 83,3 

После 
лечения 

0 0 0 0 0 0 2 8,3 

 Примечание: n - количество обследований. 
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                                                                                                                   Таблица  3 

                 Степень       обсеменения   слизистой   желудка  НР - инфекцией 

                 по  топографическим   зонам     у  больных 2-ой  группы  до    и 

         после   проведения     антихеликобактерной     терапии   (n = 24) 

 

Период проведения 

исследований 

Степень  обсеменения слизистой  желудка            

активными       формами  НР-инфекцией  по зонам 

( + ) / (М ± м) 

Антральный отдел Тело желудка 

 До начала  лечения а) 2,58 ± 0,16; б) 2,67 ± 0,16 а) 2,63 ± 0,16; б) 2,13 ± 0,11 

 После   лечения а) 0,42 ± 0,11; б) 0,46 ± 0,11 а) 0,42 ± 0,05; б) 0,54 ± 0,11 
Примечание: n - количество обследований, а) -большая кривизна, б) малая кривизна. 

 

 

 

                                                                                                                  Таблица 4 

    Количество внутритканевых (внутриклеточных) «депо» НР, выявленных  

   в  слизистой     желудка    разных     топографических  зон  у больных 1-ой   

группы    до  и  после    проведения  антихеликобактерной  терапии (n = 24) 

Период 

проведения 

исследований 

Название топографической зоны желудка 

Антральный отдел желудка Тело желудка 
Большая 
кривизна 

Малая 
кривизна 

Большая 
кривизна 

Малая 
кривизна 

число % число % число % число % 
До лечения 9 37,5 9 37,5 20 83,3 7 29,2 

После 
лечения 

     0      0      0      0      0      0      0      0 

 Примечание: n - количество обследований. 
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                                                                                                                   Таблица  5 

                 Степень       обсеменения   слизистой   желудка  НР - инфекцией 

                 по  топографическим   зонам     у  больных 3-ей  группы  до    и 

         после   проведения     антихеликобактерной     терапии   (n = 23) 

 

Период проведения 

исследований 

Степень  обсеменения слизистой  желудка            

активными       формами  НР-инфекцией  по зонам 

( + ) / (М ± м) 

Антральный отдел Тело желудка 

 До начала  лечения а) 2,22 ± 0,16; б) 2,17 ± 0,16 а) 2,00 ± 0,16; б) 1,78 ± 0,16 

 После   лечения а) 0,22 ± 0,05; б) 0,17 ± 0,05 а) 0,17 ± 0,05; б) 0,17 ± 0,05 
Примечание: n - количество обследований, а) -большая кривизна, б) малая кривизна. 

 

При анализе данных по степени обсеменения слизистой желудка 

хеликобактерной инфекцией было выяснено, что степень обсеменения по зонам   

после  лечения во всех группах  достоверно ниже (p < 0,05), чем степень 

обсеменения в аналогичных зонах тех же групп до лечения. При сравнительном 

анализе   степени обсеменения слизистой желудка НР-инфекцией после лечения 

между аналогичными зонам  всех групп было выяснено, что в 3-ей (контрольной) 

группе во всех зонах степень обсеменения достоверно  (p < 0,05) ниже, чем в 

аналогичных зонах 1-ой и 2-ой групп, кроме тела желудка по большой кривизне в 

1-ой группе, где  изначально степень обсеменения была уже невысокой.  

До лечения у пациентов 1-ой группы было выявлено 26 внутриклеточных 

«депо» НР - инфекции с максимальной концентрацией в слизистой тела желудка 

по малой кривизне. После курса лечения только у 2-х  пациентов 1-ой группы в 

слизистой желудка относительно первоначального количества осталось по 

одному  внутриклеточному «депо» НР, расположенных, как и до лечения, по 

малой кривизне желудка. Новых внутриклеточных «депо» НР после лечения 

выявлено не было. Полная эрадикация НР по всем 4-м зонам была отмечена 

только у 7-ми (29,2 %) пациентов. 
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До лечения у пациентов 2-ой группы было выявлено 45 внутриклеточных 

«депо» НР - инфекции с максимальной концентрацией в слизистой тела желудка 

по большой кривизне. После курса лечения в 100% случаев ни у одного из 

пациентов 2-ой группы в слизистой желудка внутриклеточные «депо» НР 

обнаружены не были. Полная эрадикация НР по всем 4-м зонам была отмечена 

только у 6-ти (25 %) пациентов. 

После курса лечения в 100% случаев ни у одного из пациентов 3-ей 

(контрольной) группы в слизистой желудка внутриклеточные «депо» НР 

обнаружены не были. Полная эрадикация НР по всем 4-м зонам была отмечена у 

12-ти (52,2%) пациентов. 

Полученные  результаты объяснимы с точки зрения особенностей 

формирования внутриклеточного «депо» НР под влиянием ИПП, физиологии 

париетальной клетки (ПК), скорости нарастания степени обсеменения слизистой 

НР-инфекцией после эрадикации и дефектуры в тактике и в методиках 

проведения контроля качества эрадикации. Нахождение бактерий в клетках 

затрудняет воздействие антибактериальных препаратов в виду защиты их стенкой 

самой клетки. Жизненный цикл ПК длится около 1 года [1], а так как 

формирование «депо» может  проходить в клетках в разной стадии развития, то 

«депо» могут освобождаться в виде выхода активных форм НР в просвет желудка 

с дальнейшим обсеменением слизистой желудка  и после курса лечения, но при 

более низкой степени - до одного ( + ), что подтверждается данными наших 

исследований. 

Формирование внутриклеточных «депо» НР, особенно по малой кривизне в 

теле желудка, имеет огромное значение для достоверности контроля качества 

эрадикации, так как для этого всё чаще используют дыхательный тест, однако при 

очень низкой концентрации активной формы НР данный тест будет 

ложноотрицательным, так как тест длиться только 30 минут и концентрация 

аммиака не достигает уровня, позволяющего считать этот тест положительным. 

Контроль качества эрадикации рекомендуют проводить через 1 месяц после 

окончания курса антихеликобактерной терапии, однако скорость нарастания 
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степени обсеменения НР-инфекцией слизистой желудка  составляет 2,75 мес./ ( + ) 

[1], то есть только через 2,75 месяца степень обсеменения достигнет  ( + + ), когда 

дыхательный тест может быть более достоверным.  Кроме того, тест проводится в 

сидячем положении с использованием объёма жидкости 200 мл. Средний объём 

желудка, который у женщин равняется 1800 мл, а у мужчин – 2500 мл [2], а также 

наличие аккомодации фундального отдела исключает контакт реактива со 

слизистой средней - верхней трети желудка по малой кривизне, где может 

концентрироваться НР в активной форме, что также может привести к ложно 

отрицательному результату теста. Теперь становится ясно, почему другие 

исследователи получаются такие высокие показатели эффективности 

современных схем антихеликобактерной терапии, где в 100% случаев 

присутствуют ИПП, которые и формируют  внутриклеточные «депо» в наименее 

доступном для такого метода месте - в слизистой средней - верхней трети тела 

желудка по малой кривизне [3]. Если бы контроль проводился через 3 месяца 

после окончания курса лечения, результаты были бы не такими радужными. 

Выводы 

1. У больных хроническим  хеликобактериозом с внутриклеточным «депо» НР-

инфекции, возникшим как естественным путём, так  и после применения ИПП, 

качество эрадикации достоверно (p > 0,05) хуже, чем   у больных хроническим 

хеликобактериозом без «депо». 

2.  После проведения эрадикации обязательно проведение комплексного 

обследования - контроля  у больных хроническим хеликобактериозом для 

определения дальнейшей тактики лечения.  

Перспективной можно считать дальнейшую разработку схем 

антихеликобактерной терапии  без применения ИПП  с учётом  возможности 

формирования «депо» НР-инфекции естественным путём. 
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