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Use of the immunopotentiator N-acetyl-glucosamine-N-acetylmuramyl dipeptide during triple 
anti-Helicobacter pylori therapy
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Vitebsk State Medical University, Belarus

Резюме
Цель исследования. Оценка эффективности эрадикации Helicobacter pylori при проведении терапии первого ряда на 
фоне приема глюкозаминилмурамилдипептида (Ликопид, ЗАО «Пептек», Россия).
Материалы и методы. Эрадикационную терапию провели у 128 пациентов (84 мужчины и 34 женщины; средний возраст 
44,1±13,5 года) с язвой луковицы двенадцатиперстной кишки (ДПК), ассоциированной с H. pylori. Выявление H. pylori в 
слизистой оболочке желудка и ДПК осуществляли морфологическим методом и быстрым уреазным тестом до лечения 
и через 6—8 нед после его окончания и отмены всех лекарственных средств. Участки желудочной метаплазии в ДПК 
выявляли с помощью окраски ШИК — альциановым синим. Пациентов разделили на 4 группы согласно протоколам 
лечения: омепразол 0,04 г/сут, кларитромицин 1 г/сут, амоксициллин 2 г/сут в течение 7 дней (ОКА7; n=33) и 14 дней 
(ОКА14; n=34); омепразол 0,04 г/сут, кларитромицин 1 г/сут, амоксициллин 2 г/сут в течение 7 дней, глюкозаминил-
мурамилдипептид (ликопид) 0,001 г/сут (ОКА7Л1; n=34) и 0,01 г/сут (ОКА7Л10; n=27) в течение 10 дней. 
Результаты. Частота эрадикации H. pylori по данным анализа по намерению лечить ITT (intention-to-treat) и в соответствии 
с протоколом PP (per protocol): ОКА7 — 81,8 и 87,1%, ОКА14 — 82,4 и 93,3%, ОКА7Л1 — 88,2 и 93,8%, ОКА7Л10 — 
88,9 и 96% соответственно. Частота развития побочных эффектов: ОКА7 — 6,1%, ОКА14 — 17,6% (прекратили   лечение 
5,9%), ОКА7Л1 — 5,9%, ОКА7Л10 — 7,4%. Стоимость схем лечения: ОКА7 — 32 доллара США, ОКА14 — 64 доллара 
США, ОКА7Л1 — 40 долларов США, ОКА7Л10 — 67 долларов США. Прием глюкозаминилмурамилдипептида (ликопид) 
0,001 г/сут при 7-дневной трехкомпонентной антихеликобактерной терапии повышал эрадикацию H. pylori на 6,4% (ITT) и 
6,7% (PP), без увеличения частоты побочных эффектов.
Заключение. У инфицированных H. pylori пациентов с язвой луковицы ДПК глюкозаминилмурамилдипептид (ликопид) в 
дозе 0,001 г/сут целесообразно назначать при проведении 7-дневной эрадикационной терапии первого ряда в качестве 
альтернативы 14-дневной схеме лечения.

Ключевые слова: язва луковицы двенадцатиперстной кишки, H. pylori, эрадикация, глюкозаминилмурамилдипептид, ли-
копид.

Aim. To evaluate the efficiency of first-line Helicobacter pylori eradication therapy with glucosаminylmuramyldipeptide (Licopid 
JSC «Peptek», Russia). 
Subjects and methods. Eradication therapy was performed in 128 patients (84 men and 34 women; mean age 44.1±13.5 years) 
with duodenal bulb ulcer associated with H. pylori. The latter was detected in the gastroduodenal mucosa by a morphological 
study and rapid urease test before and 6-8 weeks after treatment and discontinuation of all drugs. Gastric metaplasia areas in the 
duodenum were revealed by periodic acid-Schiff and Alcian blue staining. The patients were divided into 4 groups according to the 
treatment protocol: 1) omeprazole (O) 0.04 g/day, clarithromycin (C) 1 g/day, amoxicillin (A) 2 g/day for 7 days (ОCА7; n=33); 2) 
the above drugs for 14 days (ОCА14; n=34); 3) O 0.04 g/day, C 1 g/day, A 2.0 g/day for 7 days, and glucosаminylmuramyldipeptide 
(Licopid) (L) 0.001 g/day for a day (ОCА7L1; n=34) and 4) the above drugs and L 0.01 g/day for 10 (ОCА7L10; n=27).
Results. According to the data of intention-to-treat analysis and per protocol, the H. pylori eradication rate was 81.8 and 87.1% 
for ОCА7; 82.4 and 93.3% for ОCА14; 88.2 and 93.8% for ОCА7L1; 88.9 and 96% for ОCА7L10 after PT and RRT, respectively. 
The rate of side effects was as follows: 6.1% for ОCА7; 17.6% for ОCА14 (5.9% stopped treatment); 5.9% for ОCА7L1; 7.4% 
for ОCА7L10. The cost of the treatment protocols was $ 32 for ОCА7; $ 64 for ОCА14; $ 40 for ОCА7L1; $ 67 for ОCА7L10. 
The intake of glucosаminylmuramyldipeptide (licopid) 0.001 g/day during 7-day triple anti-Helicobacter pylori therapy increased 
eradication by 6.4% (ITT) and 6.7% (PP), without raising the rate of side effects. 
Conclusion. Н. рylori-positive patients with duodenal bulb ulcer should be given glucosаminylmuramyldipeptide (Licopid) 0.001 
g/day during 7-day first-line eradication therapy as alternative to the 14-day treatment regimen.

Key words: duodenal bulb ulcer, H. pylori, eradication, glucosaminylmuramyldipeptide, Licopid.

АХБТ — антихеликобактерная терапия

БУТ — быстрый уреазный тест

ГМДП — глюкозаминилмурамилдипептид

ДИ — доверительный интервал

ДПК — двенадцатиперстная кишка

ЖМ — желудочная метаплазия

ЗНЛ — зависимость от назначенного лечения

ЗРПЛ — зависимость от реально полученного лечения

ИЛ — интерлейкины

ЛС — лекарственные средства

МИ — морфологическое исследование

ММ — морфологический метод

ПЭ — побочные эффекты

ПЭО — повторное эндоскопическое обследование

СО — слизистая оболочка

СОЖ — СО желудка

PRR — рецепторы, распознающие образ
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Helicobacter pylori — возбудитель наиболее распростра-

ненной хронической бактериальной инфекции у человека, 

колонизирующий приблизительно 50—60% населения 

земного шара [1—4]. Доказана роль Н. pylori в патогенезе 

хронического гастрита (70—80% случаев) и дуоденита (23—

84%), язвы желудка (70—87%) и двенадцатиперстной киш-

ки — ДПК (персистенция Н. pylori в желудке — 95—99% 

случаев, в ДПК — 60—95% случаев), MALT-лимфомы же-

лудка (100%) [5—11]. Н. pylori вырабатывает в большом ко-

личестве фермент уреазу, которая превращает мочевину в 

аммиак и СО
2
 [12, 13]. Аммиак нейтрализует соляную кис-

лоту желудочного сока, создает местное защелачивание, 

активирует продуцирующие гастрин клетки (G-клетки), 

что приводит к непрерывной секреции соляной кислоты 

париетальными клетками желудка [14]. В неблагоприятных 

условиях Н. pylori приобретают кокковидную форму и утра-

чивают способность к репродукции в результате снижения 

активности ферментов, в частности уреазы [15]. Перси-

стенция Н. pylori на поверхности слизистой оболочки (СО) 

с желудочным эпителием вызывает регуляторный дисба-

ланс в Т-системе иммунитета [16, 17]. Регуляторный дис-

баланс проявляется незавершенностью клеточных и стиму-

ляцией гуморальных механизмов иммунитета c развитием 

иммунного ответа Th2-типа [16—19]. Н. pylori стимулирует 

иммунную систему макроорганизма с выработкой антител 

(преимущественно классов IgG и IgA) к бактериальным 

антигенам [20, 21]. Н. pylori подавляет клеточный иммун-

ный ответ организма человека и снижает активность фаго-

цитов путем повреждения ионами аммония фагосомаль-

ных мембран [22]. Многочисленные антигены Н. pylori сти-

мулируют желудочный эпителий, который начинает выра-

батывать различные цитокины (интерлейкины — ИЛ-8, 

ИЛ-12, лейкотриены) инициируя, таким образом, воспа-

лительную реакцию в пределах СО [23]. ИЛ-8 и ИЛ-12, 

лейкотриены и продукты активации комплемента — мощ-

ные хемоаттрактанты для нейтрофилов и лимфоцитов, ко-

торые усиливают воспалительную реакцию [24]. Важную 

роль в развитии локального иммунного ответа на Н. pylori в 

СО желудка (СОЖ) играют Т-хелперы, цитотоксические 

Т-лимфоциты и натуральные Т-киллеры [25]. Установле-

но, что защита СО против Н. pylori после интраназальной 

или интрагастральной иммунизации может быть связана с 

иммунным ответом Th1-типа и выработкой цитокинов, в 

частности γ-интерферона [26, 27]. 

В связи с изложенным возникает вопрос о возможно-

сти использования иммуномодуляторов (иммунокоррек-

торов) для проведения эрадикационной терапии у 

Н. pylori-позитивных пациентов и предупреждения перси-

стенции бактерии на СО с желудочным эпителием.

Одним из новых синтетических лекарственных средств 

(ЛС), обладающих иммунокорригирующими свойствами, 

является ликопид [28]. Действующее начало ликопида — 

N-ацетилглюкозаминил-N-ацетилмурамилдипептид 

(ГМДП — глюкозаминилмурамилдипептид) — основной 

полный повторяющийся структурный фрагмент клеточной 

стенки практически всех известных бактерий. ГМДП вы-

делен из клеточной стенки Lactobacillus bulgaricus, которую 

пытаются использовать в схемах антихеликобактерной те-

рапии (АХБТ) как антагонист Н. pylori. Согласно положе-

ниям IV Маастрихтского консенсуса (2012 г.) по контролю 

инфекции Н. pylori (положение 12), определенные про- и 

пребиотики (в частности Lactobacilli) демонстрируют обна-

деживающие результаты в качестве адъювантной терапии 

для снижения частоты развития побочных эффектов (ПЭ) 

при проведении эрадикации Н. pylori [29]. ГМДП — мини-

мальный биологически активный фрагмент ассоциирован-

ных с патогенами молекулярных образов, общих для мно-

гих видов микроорганизмов, — распознается рецепторами, 

распознающими образ (PRR), в частности рецепторами 

NOD
2
. Ликопид относится к третьему поколению иммуно-

тропных ЛС бактериального происхождения, представля-

ющих собой минимальные биологически активные фраг-

менты, строго специфичные для различных PRR. Это аго-

нист рецепторов NOD
2 

неспецифической (иннатной или 

врожденной) иммунной системы [30, 31]. Активация ре-

цепторов NOD
2
 вызывает преимущественную стимуляцию 

фагоцитов с продукцией провоспалительных цитокинов 

(ИЛ-1, ИЛ-6, фактор некроза опухоли), которые способ-

ствуют активации лимфоцитов, изменению проницаемо-

сти сосудов и дальнейшему развитию защитной реакции. 

Кроме того, ликопид усиливает пролиферацию 

Т-лимфоцитов (поляризация ответа Th2→Th1) и неспеци-

фическую для антигена активацию иммунитета. 

В предыдущем исследовании нами установлено, что после 

1—2 нед приема ликопида в дозе 0,01 г/сут в течение 

10 дней происходит усиление лимфоцитарной инфильтра-

ции СОЖ в областях персистенции Н. pylori. Через 6—8 нед 

после начала приема ликопида в указанной дозе отмечается 

уменьшение степени обсемененности Н. pylori со снижени-

ем выработки уреазы бактериями и уменьшением активно-

сти воспалительного процесса или исчезновение бактерии 

с СО желудка. Цель исследования — в определении про-

цента эрадикации Н. pylori при проведении антихеликобак-

терной терапии (АХБТ) первого ряда на фоне приема им-

муномодулятора ликопида в дозе 0,01 г/сут и 0,001 г/сут.

Материалы и методы
Проведено проспективное рандомизированное сравнитель-

ное исследование. Группы пациентов были сформированы с 2000 г. 

по 2012 г. Эрадикационную терапию провели у 128 пациентов с 

обусловленной Н. pylori язвой луковицы ДПК. Отбор пациентов 

проводили рандомизированным методом случайных чисел (рав-

номерное распределение) соответственно из 909 пациентов, име-

ющих неосложненную язву луковицы ДПК [32]. Критерии вклю-

чения в группу: наличие язвенного дефекта, состояние после яз-

венного рубца и/или рубцово-язвенной деформации луковицы 

ДПК без признаков стеноза при эндоскопическом исследовании 

на момент осмотра, отсутствие осложнений дуоденальной язвы 

(кровотечение, перфорация, пенетрация, пилоробульбарный 

стеноз) по данным анамнеза, гистологическое исследование 

СОЖ и ДПК с использованием Хьюстонской модификации Сид-

нейской классификации хронического гастрита.

Закончили исследование к июню 2012 г. 118 пациентов (84 

мужчины и 34 женщины). Средний возраст пациентов составлял 

44,1±13,5 года (18—65 лет). Из общей группы исключены 10 

(7,8%) больных в связи с прекращением лечения из-за развития 

ПЭ (n=2) и отказом от повторного эндоскопического обследова-

ния (ПЭО) с диагностикой Н. pylori (n=8). Полнота отслеживания 

результатов составила 92,2% (при 95% доверительном интервале 

— ДИ — от 87,5 до 96,9%). 

Антихеликобактерная терапия
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В ходе исследования все пациенты (n=128) были разделены на 

4 группы согласно протоколам лечения: ОКА7 — омепразол 0,04 г/

сут, кларитромицин 1 г/сут, амоксициллин 2 г/сут, длительность 

приема 7 дней (1-я группа; n=33), ОКА7Л1 — омепразол 0,04 г/сут, 

кларитромицин 1 г/сут, амоксициллин 2 г/сут, длительность при-

ема 7 дней, ликопид 0,001 г/сут, длительность приема 10 дней (2-я 

группа; n=34), ОКА7Л10 — омепразол 0,04 г/сут, кларитромицин 

1 г/сут, амоксициллин 2 г/сут, длительность приема 7 дней, лико-

пид 0,01 г/сут, длительность приема 10 дней (3-я группа; n=27), 

ОКА14 — омепразол 0,04 г/сут, кларитромицин 1 г/сут, амокси-

циллин 2,0 г/сут, длительность приема 14 дней (4-я группа; n=34).

Эндоскопическую оценку состояния СОЖ и ДПК проводили 

визуально в соответствии с эндоскопическим разделом Сиднейской 

классификации [33]. Наличие рубцово-язвенной деформации луко-

вицы ДПК без признаков стеноза определяли визуально во время 

эндоскопического исследования по наличию язвенного дефекта СО 

или рубца и отклонению от нормальной (овальной или округлой) 

формы просвета ДПК без его сужения (стеноза) [34].

Гистологические срезы окрашивали по Романовскому—

Гимзе, гематоксилином и эозином по общепринятым методам 

[12]. Для выявления участков желудочной метаплазии (ЖМ) 

ДПК проводили дополнительную окраску гистологических сре-

зов СО ДПК ШИК — алциановым синим (Serva) рН 1,0 и 2,5 [8]. 

Оценку хронического воспаления, активности, атрофии желез 

проводили в соответствии с гистологическим разделом Хьюстон-

ского пересмотра Сиднейской классификации [35, 36] в модифи-

кации Л.И. Аруина и соавт. [12]. Оценку морфологических изме-

нений СОЖ (Н. pylori, полиморфно-ядерные лейкоциты, моно-

нуклеарные клетки, атрофия антрального и фундального отде-

лов, кишечная метаплазия) осуществляли по визуальной анало-

говой шкале [18] согласно гистологическому разделу Хьюстон-

ской модификации Сиднейской классификации хронического 

гастрита [35, 36]. При гистологическом исследовании СО ДПК 

дополнительно учитывали уплощение энтероцитов, укорочение 

ворсинок, углубление и уменьшение количества крипт, метапла-

зию СО по желудочному типу [8]. Оценку площади распростра-

нения ЖМ при микроскопическом исследовании проводили по 

пятибалльной шкале: 1 балл — нет ЖМ, 2 балла — ЖМ занимает 

менее 5% площади СО ДПК, 3 балла — 5—25%, 4 балла — 25—

50% и 5 баллов — более 50% [37].

Н. pylori в желудке и ДПК выявляли при морфологическом 

исследовании — МИ (окраска по Романовскому—Гимзе; оценка 

по стандартной визуальной аналоговой шкале [11]) и с помощью 

быстрого уреазного теста — БУТ (стандартные наборы Jatrox-

H.p.-Test, «Rohm Pharma», Германия; ХЕЛПИЛ-тест, ООО 

«АМА», Россия). Присутствие Н. pylori в СОЖ и ДПК считали до-

стоверным при положительном результате хотя бы одного из ис-

пользуемых методов диагностики данной инфекции, а отсутствие 

Н. pylori — при отрицательном результате двух используемых ме-

тодов. Диагностику инфицирования Н. pylori проводили двумя 

методами до лечения и через 6—8 нед после окончания лечения и 

отмены всех ЛС.

Для оценки эффективности эрадикационной терапии вы-

полняли анализ в зависимости от назначенного лечения — по 

намерению лечить — ITT (intention-to-treat) (пациенты, прошед-

шие рандомизацию, принявшие как минимум одну дозу препара-

та, но не получившие всех процедур согласно протоколу), а также 

анализ по протоколу PP (per protocol) (пациенты, получившие 

лечение в строгом соответствии с протоколом: прием назначен-

ных ЛС в течение всего срока лечения, ПЭО с диагностикой 

Н. pylori).

Для обработки данных использовали стандартный пакет 

программ Statistica 6.0 (StatSoft, Ink. 1994—2001). Полученные ре-

зультаты подчинялись нормальному распределению, что позво-

ляло использовать t-тест. Возраст пациентов был представлен как 

среднее ± стандартное отклонение. Различия считали достовер-

ными при р<0,05. Качественные характеристики сравнивали с 

использованием χ2. Для относительных частот определяли 95% 

ДИ. Для оценки размера выборки в группах использовали модули 

Basic Statistic/Tables, Difference tests (тесты расхождения между 

двумя средними) [38].

Результаты и обсуждение
Среди пациентов с неосложненной язвой луковицы 

ДПК Н. pylori в желудке диагностирован у 128 (100%), ЖМ 

и Н. pylori в ДПК — соответственно у 77 (60,2%; при 95% 

ДИ от 51,6 до 68,8%) и 43 (33,6%; при 95% ДИ от 25,3 до 

41,9%).

Через 6—8 нед после проведения эрадикационной те-

рапии, по данным МИ и БУТ, Н. pylori отсутствовал в 

ДПК у всех пациентов, у которых имелись участки ЖМ в 

СО луковицы ДПК.

Результаты оценки эффективности эрадикации Н. py-
lori в желудке при использовании 4 протоколов терапии 

приведены в таблице. Согласно результатам МИ и БУТ, 

при использовании классического 7-дневного протокола 

первого ряда — ОКА7 (n=33) по данным анализа ITT эра-

дикация Н. pylori в желудке получена у 81,8% (при 95% ДИ 

от 68,4 до 95,2%) пациентов, по данным анализа PP — 

у 87,1% (при 95% ДИ от 75,1 до 99,1%). Побочные эффек-

ты (ПЭ) отмечены у 2 (6,1%; при 95% ДИ от 5,8 до 6,4%) 

больных: тошнота — у 1, неоформленный стул — у 1. 

От ПЭО отказались 2 пациента.

Согласно результатам ММ и БУТ, при использовании 

7-дневного протокола первого ряда на фоне приема лико-

пида 0,001 г/сут — ОКА7Л1 (n=34) по данным анализа ITT 

эрадикация Н. pylori в желудке достигнута у 88,2% (при 

95% ДИ от 77,1 до 99,3%) пациентов, а по данным анализа 

PP — у 93,8% (при 95% ДИ от 85,3 до 100%). ПЭ отмечены 

у 2 (5,9%; при 95% ДИ от 0,01 до 14%) больных: тошнота 

— у 1, неоформленный стул — у 1. От ПЭО отказались 2 

пациента.

Согласно результатам ММ и БУТ, при использовании 

7-дневного протокола первого ряда на фоне приема лико-

пида 0,01 г/сут — ОКА7Л10 (n=27) по данным анализа ITT 

эрадикация Н. pylori в желудке получена у 88,9% (при 95% 

ДИ от 76,8 до 100%) пациентов, а по данным анализа PP 

— у 96% (при 95% ДИ от 88,2 до 100%). ПЭ отмечены у 2 

(7,4%; 95% ДИ от 0,01 до 17,5%) больных: тошнота — 

у 1, неоформленный стул — у 1. От ПЭО отказались 2 па-

циента.

Согласно результатам ММ и БУТ, при использовании 

классического 14-дневного протокола первого ряда — 

ОКА14 (n=34) по данным анализа ITT эрадикация Н. py-
lori в желудке получена у 82,4% (при 95% ДИ от 69,3 до 

95,5%) больных, а по данным анализа PP — у 93,3% (при 

95% ДИ от 84,2 до 100%). ПЭ отмечены у 6 (17,6%; 95% 

ДИ: 4,5—30,7%) пациентов: тошнота — у 3, неоформлен-

ный стул — у 1, выраженная диарея, приведшая к прекра-

щению лечения, — у 2 (5,9%; при 95% ДИ от 0,01 до 14%). 

От ПЭО отказались 2 пациента.

Подтвердилась эффективность всех протоколов лече-

ния. При использовании протокола лечения ОКА14 (по 

сравнению с ОКА7) частота эрадикации Н. pylori увеличи-

валась на 0,6% (по данным анализа ITT) и 6,2% (по дан-

ным анализа PP). В случае применения протокола лече-

ния ОКА7Л1 (по сравнению с ОКА7) частота эрадикации 

Н. pylori увеличивалась на 6,4% (по данным анализа ITT) и 

6,7% (по данным анализа PP). При использовании прото-

кола лечения ОКА7Л10 (по сравнению с ОКА7) частота 

эрадикации Н. pylori увеличивалась на 7,1% (по данным 

анализа ITT) и 8,9% (по данным анализа PP). На фоне 

применения протокола лечения ОКА7Л1 (по сравнению с 
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ОКА14) частота эрадикации Н. pylori увеличивалась на 

5,8% (по данным анализа ITT) и 0,5% (по данным анализа 

PP). При использовании протокола лечения ОКА7Л10 (по 

сравнению с ОКА14) частота эрадикации Н. pylori увели-

чивался на 6,5% (по данным анализа ITT) и 2,7% (по дан-

ным анализа PP). У больных, получавших лечение по про-

токолу ОКА7Л10 (по сравнению с ОКА7Л1), частота эра-

дикации Н. pylori увеличивалась на 0,7% (по данным ана-

лиза ITT) и 2,2% (по данным анализа PP).

Не обнаружено статистически значимых различий 

между протоколами ОКА7, ОКА7Л1, ОКА7Л10 и ОКА14 

(по данным анализа ITT и PP). Число больных с ПЭ в 

группе ОКА14 в 2—3 раза превышало аналогичные пока-

затели в группах ОКА7, ОКА7Л1 и ОКА7Л10. Различия по 

частоте развития ПЭ в группе ОКА14 по сравнению с 

группами ОКА7, ОКА7Л1 и ОКА7Л10 оказались стати-

стически незначимыми (соответственно χ2=2,14; р=0,14 и 

χ2=2,27; р=0,13; χ2=1,38; р=0,24).

По сравнению со схемой ОКА14 стоимость схем лече-

ния ОКА7 и ОКА7Л1 оказалась ниже соответственно на 

32 (50%) и 24 (37,5%) доллара США, а стоимость схемы 

лечения ОКА7Л10 — дороже на 3 (4,5%) доллара США.

Заключение
Прием ликопида в дозе 0,001 г/сут при проведении 

7-дневного протокола АХБТ первого ряда повышает ча-

стоту эрадикации Н. pylori на 6,4% (по данным анализа 

ITT) и 6,7% (по данным анализа PP) без увеличения ча-

стоты ПЭ, но с повышением стоимости лечения на 20%.

Прием ликопида в дозе 0,01 г/сут при использовании 

7-дневного протокола АХБТ первого ряда повышает ча-

стоту эрадикации Н. pylori на 7,1% (по данным анализа 

ITT) и 8,9% (по данным анализа PP) без увеличения ча-

стоты ПЭ, с повышением стоимости лечения на 52,2%.

Проведение 14-дневного протокола АХБТ первого 

ряда повышает частоту эрадикации Н. pylori на 0,6% (по 

данным анализа ITT) и 6,2% (по данным анализа PP) по 

сравнению с результатами 7-дневного протокола эрадика-

ционной терапии с увеличением частоты ПЭ в 3 раза и 

стоимости лечения на 50%.

Назначение ликопида 0,001 г/сут при проведении 

7-дневной АХБТ первого ряда позволяет сохранить дли-

тельность приема ЛС 7 дней без потери процента эрадика-

ции H. pylori и без увеличения количества ПЭ с уменьше-

нием стоимости лечения на 37,5% по сравнению с резуль-

татами классического протокола первого ряда длительно-

стью 14 дней.

При проведении эрадикационной терапии у Н. pylori-
позитивных пациентов с язвой луковицы ДПК ликопид 

целесообразно назначать в дозе 0,001 г/сут вместе с 

7-дневной схемой эрадикационной терапии первого ряда 

как альтернативу удлиненной 14-дневной схемы лечения.

Протокол 

лечения

Число пациентов Частота эрадикации

Побочные эффекты, %
Цена, долла-

ры США
анализ ITT анализ PP анализ ITT анализ PP

абс. абс. абс. % абс. %

ОКА7 33 31 27 81,8 27 87,1 6,1 32

ОКА7Л1 34 32 30 88,2 30 93,8 5,9 40

ОКА7Л10 27 25 24 88,9 24 96,0 7,4 67

ОКА14 34 30 28 82,4 28 93,3 17,6; из них прекратили лечение 5,9 64

Оценка эффективности эрадикации H. pylori в желудке
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