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ВЫЯВЛЕНИЕ ГЕНА БЕЛКА-АДГЕЗИНА BABA2 У КЛИНИЧЕСКИХ ИЗОЛЯТОВ 
HELICOBACTER PYLORI

ФБУН «Санкт-Петербургский НИИ эпидемиологии и микробиологии имени Пастера», 197191, Санкт-Петербург, Россия

Приведены результаты сравнительного анализа эффективности двух наборов праймеров для детекции и оценки рас-
пространённости гена babA2 (контролирует синтез фактора вирулентности функционально-активного белка-адгезина 
BabА) у 52 клинических изолятов H. pylori, выделенных от пациентов с хроническим гастритом (ХГ, n=32), язвенным 
поражением двенадцатиперстной кишки (ЯДК, n=16) и раком желудка (РЖ, n=4) в Санкт-Петербурге. Детекция гена 
babA2 проводилась методом ПЦР с использованием 271 п.н.- и 832 п.н.- наборов праймеров с последующим секвенирова-
нием продуктов амплификации. Наибольшая доля babA2-позитивных штаммов – 90,4% (47/52) выявлена с использова-
нием праймеров для детекции продукта амплификации 271 п.н.; детекция ПЦР-продукта 832 п.н. наблюдалась лишь в 
51,9% случаев (27/52), статистически значимые различия не установлены (р>0,05). Биоинформационный анализ выявил 
гомологию секвенированных по Сэнгеру ПЦР-продуктов 271 п.н. и 832 п.н. гена babA2 с участками генов babA2, babA1 и 
химерного генома (babB/babA1) штаммов H. pylori, аннотированных в базе данных NCBI. Вне зависимости от исполь-
зованного набора праймеров, связь между выявлением гена babA2 у штаммов H. pylori с принадлежностью пациентов к 
группам с различными формами заболевания (ХГ, ЯДК, РЖ) статистически не значима (р>0,05). Анализ сочетания трёх 
генов вирулентности babA2, cagA, vacAs1 не выявил связи babA2+/cagA+/vacAs1+ генотипа штаммов H. pylori с различны-
ми клиническими проявлениями H. pylori-инфекции (р>0,05). Ни один из двух наборов праймеров (271 п.н., 832 п.н.) не яв-
ляется достаточно надёжным для детекции гена babA2 с целью оценки вирулентности российских штаммов H. pylori.

К л ю ч е в ы е  с л о в а :  Helicobacter pylori; babA2; генотипирование; хронический гастрит; язвенная болезнь; рак же-
лудка; H. pylori-инфекция.
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DETECTION OF THE BABA2 ADHESIN PROTEIN GENE IN HELICOBACTER PYLORI CLINICAL ISOLATES
St. Petersburg Pasteur Institute, 197191, Saint Petersburg, Russia
The study compared the effectiveness of two different primer sets for detecting and evaluating the prevalence of the babA2 gene in 52 H. 
pylori clinical isolates from patients with chronic gastritis (n=32), duodenal ulcer (n=16) and stomach cancer (n=4) in St. Petersburg, 
Russia. The PCR was used for detection of the babA2 gene with 271 bp and 832 bp primer sets followed by sequencing of the PCR-
amplicons. The largest proportion of babA2-positive strains – 90.4% (47/52) was detected using a 271 bp PCR primer set. Detection of 
the 832 bp PCR positive samples was observed only in 51.9% of cases (27/52). The largest proportion of babA2-positive strains – 90.4% 
(47/52) was detected using 271 bp PCR primer set; detection of 832 bp PCR product was observed only in 51.9% cases (27/52), however, 
there were no significant differences in the babA2 gene detection rates (p>0.05). Bioinformatic analysis revealed a homology of Sanger 
sequenced PCR products 271 bp and 832 bp of babA2 gene with regions of the babA2, babA1, and chimeric babA/B genes of H. pylori 
strains annotated in the NCBI database. Regardless of the primer set used, the presence of babA2 was not significantly associated with 
duodenal ulcer nor gastric cancer (p>0.05). The combination of the three babA2, cagA, and vacAs1 genes did not reveal any association 
between the presence of babA2 gene and cagA/vacAs1 genes in H. pylori strains (p>0.05). Thus, none of the two primer sets (271 bp and 
832 bp) appears sufficiently informative for detecting the babA2 gene to assess virulence of H. pylori Russian strains.
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КЛИНИЧЕСКИЕ МОЛЕКУЛЯРНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

Введение. Helicobacter pylori является этиологиче-
ским агентом гастродуоденальных заболеваний чело-
века различной степени тяжести (хронический гастрит, 
язвенная болезнь желудка и/или язвенное поражение 
двенадцатиперстной кишки, рак желудка). Развитию H. 
pylori-ассоциированных заболеваний способствует дли-
тельная колонизация бактериями желудочно-кишечного 
тракта (ЖКТ) за счёт прочного прикрепления H. pylori к 
эпителиальным клеткам [1].

Геном H. pylori содержит более 30 генов, кодирую-
щих семейство белков-адгезинов – Helicobacter Outer-
Membrane Protein (HOP-OMP), для многих из которых 
идентифицированы соответствующие рецепторы кле-
ток хозяина [2]. К числу этих белков принадлежат BabA 
(англ., Blood group Antigen-Binding Adhesin) – антигенс-
вязывающие адгезины групп крови (АВ0). Описаны три 
паралога bab – BabA, BabВ, BabС. Наиболее изучен-
ный белок BabA обеспечивает связывание бактерий с 
фукозилированным антигеном Lewis-b (Leb) и другими 
антигенами АВ0 на поверхности эпителиальных клеток 
ЖКТ, что повышает вирулентность H. pylori [2, 3].

Функционально активный белок BabA кодируется ге-
ном babA2; аллельный вариант babA1 содержит делецию 
10 п.н. в сайте инициации трансляции, в результате чего 
продукт данного гена не взаимодействует с антигенами Leb. 
Присутствие babA2 в геноме H. pylori связывают с повы-
шенным риском развития язвы двенадцатиперстной киш-
ки и аденокарциномы желудка человека, штаммы babA2+ 
могут различаться по уровню продукции белка BabA [4, 
5]. Регуляцию экспрессии BabA обеспечивают механизмы 
рекомбинации (внутригеномные транслокации) в области 
гомологичных N- и С-терминальных участков генов babA 
и babB, что приводит к образованию различных вариантов 
химер babA/babB и химерных белков, обладающих различ-
ными уровнями функциональной активности [3, 6].

Ряд исследователей указывают на взаимосвязь между 
статусом babA2+ и присутствием детерминант вирулентно-
сти cagA и vacAs1 в геноме клинических изолятов H. pylori, 
ассоциации «трижды-позитивных» штаммов (babA2+/ca-
gA+/vacAs1+) с развитием язвы и рака желудка [7-10].

Детекция гена babA2 проводится с помощью поли-
меразной цепной реакции (ПЦР) с использованием двух 
наиболее распространённых наборов праймеров. Прай-
меры, сконструированные Gerhard et al. (1999), использу-
ют для амплификации полиморфного участка (832 п.н.) 
гена babA2 с целью выявления делеции 10 п.н., которая 
позволяет различать babA1 и babA2 [7]. Другая пара прай-
меров (разработана Sheu et al., 2003) амплифицирует по-
лиморфный фрагмент (271 п.н.) в промоторной области 
гена babA2 [11]. При использовании различных наборов 
праймеров наблюдаются различия в определении пре-
валентности гена babA2 в популяциях возбудителя, что 
существенно влияет на оценку клинической значимости 
выявления данного гена у изолятов H. pylori [4].

Цель исследования – сравнительный анализ эффек-
тивности двух наборов праймеров для детекции и оцен-
ки распространённости гена babA2 у клинических изо-
лятов H. pylori в Санкт-Петербурге.

Материал и методы. Изучены 52 штамма H. pylori, 
выделенные от пациентов с H. pylori-ассоциированными 
заболеваниями: 32 – с хроническим гастритом (ХГ), 16 –  
с язвенным поражением двенадцатиперстной кишки 
(ЯДК), четырёх больных раком желудка (РЖ) за период с 
2014 по 2019 гг. в ФБУН «Санкт-Петербургский научно-
исследовательский институт эпидемиологии и микробио-

логии им. Пастера» (СПбНИИЭМ). Средний возраст па-
циентов составлял 44 года (от 17 до 88 лет). Исследование 
одобрено независимым локальным этическим комитетом 
ФБУН НИИ эпидемиологии и микробиологии имени Па-
стера (протокол № 50 /04-2019, 22.06.2020).

Бактериологическому исследованию подлежали полу-
ченные при эндоскопии биоптаты слизистой оболочки 
антрального отдела желудка. Культивирование H. pylori 
осуществляли на селективной среде на основе Колум-
бийского агара (с добавлением 5-7% дефибринирован-
ной лошадиной крови и 1% раствора IsoVitalex) при 37º 
С. Посевы инкубировали в микроаэрофильных услови-
ях (содержание кислорода ~5%) с использованием ана-
эростатов системы GasPac 100. Видимый рост культур 
бактерий наблюдали в течение 5-7 дней. Для первичной 
идентификации мазки из колоний окрашивали по Граму. 
Видовую идентификацию клинических изолятов прово-
дили с использованием биохимических тестов (уреазный, 
каталазный, оксидазный). При положительном результате 
трёх тестов культуру идентифицировали как H. pylori.

Хромосомную ДНК из чистых культур H. pylori вы-
деляли с помощью набора «Хеликопол II» (НПФ «Ли-
тех», Москва) и использовали для постановки ПЦР с 
целью детекции гена babA2. Амплификацию проводили 
в термоциклере Bio-Rad С1000 Thermal Cycler (США). 
Нуклеотидные последовательности праймеров, темпе-
ратура отжига и характеристика продуктов амплифика-
ции приведены в табл. 1. Условия проведения ПЦР: 95° 
С – 3 мин.; 35 циклов: 94° С – 30 сек., температура от-
жига – 40 сек., 72° С – 45 сек.; 72° С – 5 мин. Продукты 
ПЦР разделяли в 2%-ном агарозном геле, окрашенном 
бромистым этидием. Размер продуктов амплификации 
определяли с использованием маркёров молекулярной 
массы 100 bp DNA Ladder (ООО «Интерлабсервис», г. 
Москва). Результаты визуализировали с помощью си-
стемы документации гелей «GelDoc» (BioRad, США).

Секвенирование (по Сэнгеру) шести продуктов ам-
плификации проводили с использованием «Big Dye 
Terminator v3.1» (Applied Biosystems, США) согласно 
инструкции производителя. Капиллярный электрофо-
рез выполняли на автоматическом секвенаторе «ABI 
PRISM 3130» (Applied Biosystems, США). Обработка 
хроматограмм секвенирования проведена с использо-
ванием пакета программ Unipro UGENE 38.1 (Россия). 
Полиморфизм гена babA2 оценивали путём сравнения 
полученных последовательностей с базой секвениро-
ванных геномов штаммов H. pylori, используя ресурс –  
BLAST (англ., Basic Local Alignment Search Tool), 
NCBI (https://blast.ncbi.nlm.nih.gov/Blast.cgi). Степень 
генетического родства между штаммами на основе по-
лиморфизма участка гена babA2 оценивали с исполь-
зованием алгоритма Neighbour-Joining и графически 
отображали в виде дендрограммы, построенной с по-
мощью программы MEGA v. X.

Статистическую обработку результатов исследования 
проводили с использованием ресурса «Медицинская ста-
тистика» (https://medstatistic.ru/calculators.html). Катего-
риальные данные описывались с указанием абсолютных 
значений и процентных долей. Сравнение процентных 
долей при анализе четырёхпольных таблиц сопряжён-
ности выполнялось с помощью критерия хи-квадрат (χ2) 
Пирсона и точного критерия Фишера. Различия между 
группами считали статистически значимыми при p<0,05.

Результаты. Видимый рост бактерий на селектив-
ной среде, окраска по Граму (изогнутые грамотрица-
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наблюдалась лишь в 51,9% случаев (27/52). 
Двадцать один штамм H. pylori явился babA2-
негативным при использовании 832 п.н.-
набора праймеров, но babA2-позитивным при 
использовании 271 п.н.-набора праймеров. 
Один из 832 п.н.-позитивных штаммов H. 
pylori набор праймеров для детекции 271 п.н. 
дал отрицательный результат. При анализе ре-
зультатов выявления гена babA2 у штаммов 
H. pylori в зависимости от набора праймеров 
статистически значимые различия не установ-

лены: р>0,05 (использован точный критерий Фишера 
(двусторонний)). Результаты исследования представле-
ны на рис. 1.

Характеристика распределения babA2-позитивных 
штаммов возбудителя (с использованием двух пар прай-
меров) у пациентов с различными клиническими про-
явлениями H. pylori-инфекции представлена в табл. 3. 
Вне зависимости от использованного набора прайме-
ров связь между выявлением гена babA2 у штаммов H. 
pylori и принадлежностью пациентов к группам с раз-
личными формами заболевания статистически не значи-
ма (р>0,05; критическое значение χ2 при двух степенях 
свободы и уровне значимости p<0,05 составляет 5,991).

Секвенирование продукта амплификации 271 п.н. 
штаммов HP64, HP73, HP95, HP271 показало 98% гомо-
логию нуклеотидных последовательностей (208 из 211) 
участку генома штамма H. pylori Lithuania75 (GenBank 
acc. no. CP002334.1) (рис. 2). 

Гомология нуклеотидных последовательностей ис-
следуемых штаммов и референс-последовательности 
гена babA2 H. pylori NCTC11637 (=ATCC 43504=CCUG 
17874 (GenBank acc. no. AF033654.1)) составила 96,3%. 
При дальнейшем поиске гомологов искомая последова-
тельность обнаружена в геномах других аннотирован-
ных штаммов H. pylori – в нескольких участках, которые 
относятся не только к генам babA2, но и babA1, babB и 
псевдогенам с одинаковым уровнем сходства. Это может 
быть связано с особенностями нуклеотидных последо-
вательностей (многочисленные повторы) в промоторной 
области генов, которые амплифицируются с использова-
нием 271 п.н.- набора праймеров.

В результате секвенирования ПЦР-продуктов разме-
ром 832 п.н. у штаммов HP64 и HP789 выявлена вариа-
бельность нуклеотидных последовательностей данного 
участка гена babA2. Последовательности амплифициро-
ванных участков на 93,6% и 93,9% гомологичны участ-
кам генома штаммов H. pylori 476-A2-EK2 и 476-A-EK5 
(GenBank acc. no. CP032473.1, CP032900.1), выделенных 
в Германии. Гомология нуклеотидных последователь-
ностей исследуемых штаммов и референсной последо-
вательности гена babA2 H. pylori NCTC11637 (=ATCC 
43504=CCUG 17874 (GenBank acc. no. AF033654.1)) 
составила 93,2% и 93,7% соответственно. С геном  
babA1 этого же референсного штамма (GenBank acc. no. 
AF001388.1) гомология секвенированных последова-
тельностей аналогична и составила 93,2% и 93,7%.

На основе полиморфизма участков гена babA2  
(832 п.н.), проведён анализ филогенетического родства 
штаммов H. pylori (рис. 3). 

Штаммы H. pylori образовали на филогенетическом 
дереве две обособленные ветви (кластеры) А и В. Моно-
филетический кластер В с высоким уровнем bootstrap-
поддержки (100%) объединял референсные последова-
тельности гена babB. Ветвь А объединяла референсные 

Т а б л и ц а  1
Праймеры для ПЦР-детекции гена babA2

Праймер Последовательность
Температура  

отжига  
праймеров, °С

Размер ПЦР 
продукта, п.н. Ссылка

babA2F aatccaaaaaggagaaaaagtatgaaa
54 832 7

babA2R tgttagtgatttcggtgtaggaca
bab7-F ccaaacgaaacaaaaagcgt

45 271 11
bab7-R gcttgtgtaaaagccgtcgt

Т а б л и ц а  2
Детекция участков гена babA2 (271 п.н. и 832 п.н.)  

двумя наборами праймеров

Статус гена
832 п.н.

babA2+ (n=27) babA2- (n=25)

271 п.н.
babA2+ (n=47) 26 21

babA2- (n=5) 1 4

Рис. 1. Диаграмма Венна, отображающая комбинации ста-
тусов гена babA2, определённых с использованием 832 п.н.  
( ) и 271 п.н. ( ) наборов праймеров. Комбинация babA2-
негативных штаммов с использованием 832 п.н. и 271 п.н. 
наборов праймеров (n=4) не показана.

Т а б л и ц а  3
babA2-позитивные штаммы H. pylori при различных формах 

инфекции

Ген babA2+ ХГ, N(%) 
(n=32)

ЯДК, N(%) 
(n=16)

РЖ, N(%) 
(n=4) χ2 р

271 п.н. 31 (96,9) 13 (81,3) 3 (75,0) 4,177 0,12

832 п.н. 16 (50,0) 9 (56,3) 2 (50,0) 0,173 0,92

тельные палочки), положительные результаты биохи-
мических тестов (каталаза/уреаза/цитохромоксидаза) 
позволили отнести 52 штамма бактерий к виду H. pylori.

Анализ продуктов амплификации с использованием 
двух наборов праймеров для детекции участков гена 
babA2 размером 832 п.н. и 271 п.н. выявил различия у 
штаммов H. pylori данной выборки (табл. 2).

Наибольшая доля babA2-позитивных штаммов –  
90,4% (47/52) выявлена с использованием набора прай-
меров для детекции продукта амплификации размером 
271 п.н. Детекция ПЦР-продукта размером 832 п.н. 
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Рис. 2. Выравнивание нуклеотидных последовательностей промоторного участка гена babA2 штамма H. pylori Lithuania75 
(GenBank acc. no. CP002334.1) и штамма HP271. Идентичные нуклеотиды обозначены точками. Цифрами обозначены нуклео-
тидные позиции в геноме H. pylori Lithuania75.

последовательности близкородственных генов babA2 
и babA1, химерную последовательность двух генов H. 
pylori – babB/babA1 fusion gene, которая являлась бли-
жайшим соседом по отношению к секвенированным 
последовательностям штаммов HP64 и HP789 (гомоло-
гия штаммов HP64, HP789 и H. pylori babB/babA1 fusion 
gene составила 92,9% и 93,5%).

В предыдущем исследовании нами выявлена взаимос-
вязь между присутствием гена cagA и аллельным вариан-
том s1 гена vacA у штаммов данной выборки. Объединив 
имеющиеся данные, мы провели анализ сочетания трёх 
генов babA2, cagA, vacAs1, в результате которого связи 
между наличием гена babA2 и присутствием генов cagA и 
vacAs1 у штаммов H. pylori не выявлено (р>0,05) (табл. 4).

Распределение генотипа babA2+/cagA+/vacAs1+ штам-
мов возбудителя (с использованием двух пар праймеров) 
у пациентов с различными формами инфекции представ-
лено в табл. 5. Связь между выявлением babA2+/cagA+/
vacAs1+ штаммов H. pylori с различными клиническими 
проявлениями H. pylori-инфекции статистически не зна-
чима (р>0,05).

Обсуждение. Сравнительный анализ двух наборов 
праймеров, используемых для детекции гена babA2 у кли-
нических изолятов H. pylori, выявил различия получен-
ных результатов: доля babA2-позитивных штаммов с ис-
пользованием праймеров для амплификации участка 271 
п.н. в 1,7 раза превышала таковую при использовании 832 
п.н.-набора праймеров (90,4% против 51,9%), однако ста-
тистически значимые различия не установлены (р>0,05).

Результаты секвенирования ПЦР-продуктов двух 
участков (271 п.н. и 832 п.н.) гена babA2 позволили вы-
явить неспецифичность используемых праймеров в обо-
их случаях. Показано, что 271 п.н.- и 832 п.н.- наборы 
праймеров амплифицируют не только ген babA2, но 
также babA1, babB и псевдогены, что ведёт к появлению 
ложноположительных результатов. Полученные данные 
согласуются с исследованиями A. Šterbenc и соавт. [4].

Чувствительность 832 п.н.-набора праймеров со-
ставляет менее 50% (36-49%) [12]. Столь низкий 
уровень чувствительности отразился на одинаковом 
уровне гомологии секвенированных последователь-
ностей H. pylori с генами babA2 и babA1 в нашем ис-
следовании. Филогенетический анализ показал, что 
ближайшим соседом к последовательностям россий-
ских штаммов является химерная последовательность 
H. pylori babB/babA1 fusion gene, в которой отсутствует 
дифференциация между генами babA и babB. Рекомби-

национные события между двумя близкородственными 
генами babA и babB являются результатом адаптивного 
ответа и распространены в естественной среде у кли-
нических изолятов H. pylori [6].

В многочисленных исследованиях зарубежных авто-
ров, посвящённых генетическому разнообразию H. py-
lori, выявлен разный уровень распространённости babA2-
позитивных штаммов в зависимости от географического 
региона. Наименьшая доля (менее 50%) babA2-позитивных 
штаммов выявлена в Португалии (12%), США (36%), Мек-
сике (8%), Франции (49%), Италии (36%), Швеции (40%), 
Болгарии (48%) [10, 13-18]. Максимальный уровень детек-
ции гена babA2 (80-100%) наблюдался у штаммов, выде-
ленных в Индии, Таиланде, Тайване, Малайзии, Венесу-
эле [19-23]. В большинстве случаев в странах с высоким 
уровнем выявляемости гена babA2 (около 95-100%) ис-
пользованя набор праймеров для детекции 271 п.н. ПЦР-
продукта. Имеющиеся в литературе данные об уровне рас-
пространённости и клинической значимости гена babA2 
следует интерпретировать с осторожностью.

В литературе представлена единственная публикация, 
посвящённая детекции гена babA2 у российских штам-
мов H. pylori с использованием 832 п.н.-набора праймеров 
[24]. Согласно результатам исследования, доля babA2-
позитивных штаммов H. pylori у больных ЯДК и ХГ сум-
марно составляла 74% (31/42). В исследованиях других от-
ечественных авторов выявление гена babA2 в клинических 
изолятах или непосредственно из биопсийного материала 
осуществлялось с использованием «коммерческого набора 
праймеров «Литех» (Россия)» без указания размера ампли-
фицируемого участка. В данных исследованиях наличие 
гена babA2 H. pylori выявлено в 19% (Казань), 39% (Мо-
сква), 52% (Ростов) случаев [25-27].

Данные об ассоциации гена babA2 с тяжестью кли-
нических проявлений H. pylori-инфекции противоречи-
вы. Установлена корреляция между статусом babA2+ (с 
использованием 832 п.н.-набора праймеров, но не 271 
п.н.), плотностью бактериальной колонизации H. pylori 
и степенью активного воспаления, однако ассоциации 
babA2-позитивных штаммов с атрофией желудка и ки-
шечной метаплазией авторами не выявлено [4]. Приво-
дятся данные не только о корреляции babA2-позитивных 
штаммов H. pylori с язвенной болезнью и раком желудка, 
но и взаимосвязи статуса babA2+ с присутствием генов 
cagA и vacAs1, ассоциации комбинированного геноти-
па babA2+/cagA+/vacAs1+ H. pylori с развитием тяжёлых 
форм инфекции [9, 14, 16, 17].
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Т а б л и ц а  4
Доли гена babA2 у аллельных вариантов vacAs1 и vacAs2 и гена cagA у babA2-позитивных штаммов  

H. pylori (при использовании двух наборов праймеров 271 п.н. и 832 п.н.)

Ген babA2 cagA+, N(%)
(n=31)

cagA-, N(%)
(n=21) р vacAs1+, N(%)

(n=39)
vacAs2+, N(%)

(n=13) р

271 п.н. babA2+
(n=47) 29 (93,5) 18 (85,7) 0,35 35 (89,4) 12 (92,3) 0,79

832 п.н. babA2+
(n=29) 18 (58,1) 9 (42,8) 0,28 23 (58,9) 4 (30,8) 0,08

Т а б л и ц а  5
Доли комбинированного генотипа babA2+/cagA+/vacAs1+ штаммов H. pylori при различных формах инфекции  

(при использовании двух наборов праймеров 271 п.н. и 832 п.н.)

Генотип ХГ, N(%)
(n=32)

ЯДК, N(%)
(n=16)

РЖ, N(%)
(n=4) χ2 р

271 п.н. babA2+/cagA+/vacAs1+ 16 (50,0) 11 (68,7) 1 (25,0) 2,960 0,23
832 п.н. babA2+/cagA+/vacAs1+ 9 (28,1) 7 (43,7) 1 (25,0) 1,300 0,52

Рис. 3. Филогенетическое дерево, построенное с использованием алгоритма Neighbour-Joining на основе сравнения нуклеотид-
ных последовательностей 832 п.н.- участка гена babA2 штаммов H. pylori. Масштаб дерева соответствует эволюционным рас-
стояниям, которые рассчитаны с использованием модели Jukes-Cantor. Цифрами показана достоверность ветвления с помощью 
bootstrap-анализа. Секвенированные последовательности участка гена babA2 двух штаммов H. pylori подчеркнуты линией.
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В нашем исследовании статистически значимых раз-
личий в распределении гена babA2 (по результатам ПЦР 
с 271 п.н.- и 832 п.н.- наборами праймеров) между груп-
пами пациентов не выявлено. Не выявлено ассоциации 
комбинированного генотипа babA2+/cagA+/vacAs1+ с тя-
жестью клинических проявлений H. pylori-инфекции, что 
согласуется с результатами исследований в России [25-
27] и большинстве стран (Беларусь, Таиланд, Венесуэла, 
Мексика, Португалия, Франция) [13, 15, 18, 19, 23, 28].

Исследования продемонстрировали, что ни один из 
двух наборов праймеров (271 п.н., 832 п.н.) не является 
достаточно надёжным для детекции гена babA2 у кли-
нических изолятов H. pylori. Полученные данные ста-
вят вопрос о целесообразности использования наборов 
праймеров, амплифицирующих фрагменты 271 п.н. и 
832 п.н. для выявления гена babA2 с целью оценки виру-
лентности российских штаммов H. pylori.
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