
50

Не только панкреатология

ВЕСТНИК КЛУБА ПАНКРЕАТОЛОГОВ     НОЯБРЬ 2016

УДК 616–022.7+616.33/34+616.37–022.7

Helicobacter рylori-инфекция: внежелудочные 
эффекты и заболевания (критический анализ)

Я. С. Циммерман
Пермский государственный медицинский университет 
им. Е. А. Вагнера, Пермь, Россия

Ключевые слова: Helicobacter pylori, поражение гастро­
дуоденальной зоны, сердечно-сосудистые заболевания, 
патология жёлчных путей, М-микрофлора

С открытием Helicobacter pylori (HP) [41] в гастроэнте-
рологии появился мощный стимул к изучению роли ин-
фекционного фактора в развитии различных гастродуоде-
нальных заболеваний, поскольку, как выяснилось, экологи-
ческой нишей для HP служит именно слизистая оболочка 
желудка, прежде всего, его пилороантрального отдела.  
Некоторые авторы стали даже говорить об инфекционном 
«ренессансе» [4, 5], т. е. о возрождающихся попытках свя-
зать происхождение ряда идиопатических (неизвестной 
этиологии) заболеваний с бактериальной инфекцией, имея 
в виду, прежде всего, HP.

За прошедшие 30 с лишним лет после открытия HP 
было опубликовано огромное количество исследований,  
в которых изучались различные аспекты проблемы HP- 
инфекции: микробиологическая характеристика, молеку-
лярно-биологические основы изменчивости, факторы ви-
рулентности (патогенности), эпидемиология, пути переда-
чи и клинические формы HP-ассоциированных заболе
ваний. Так, была изучена роль HP в этиологии некоторых 
форм хронического гастрита (ХГ), патогенезе язвенной 
болезни (ЯБ), развитии MALT-лимфомы низкой степени 
злокачественности и дистального рака желудка (РЖ).

Этот шквал публикаций и чрезмерный интерес гастро-
энтерологов к HP-инфекции как к патогенному фактору, 
участвующему в развитии ряда распространенных гастро-
энтерологических заболеваний, можно объяснить отсут-
ствием крупных достижений и открытий в гастроэнтеро-
логии предшествующего периода.

Эпидемиологическими исследованиями было установ
лено, что HP-инфекция широко распространена среди на-
селения всех континентов земного шара: до 60% общей по-
пуляции инфицированы HP, начиная с детского возраста. 
Однако, как выяснилось, HP не обладают инвазивностью  
и в большинстве случаев (примерно 70%) в течение всей 
жизни человека не вызывают развития у него каких-либо 
патологических процессов. Е. И. Ткаченко (1999), желая 
подчеркнуть низкую вирулентность HP, предложил имено-
вать их «терапевтической инфекцией» (в отличие от высо-
ковирулентной «хирургической инфекции») [13]. Было вы-
сказано обоснованное суждение, что HP — это комменсалы 
(«сотрапезники»), являющиеся составной частью нормо-

биоценоза человека, а приобретение некоторыми штам
мами  HP  вирулентных  (цитотоксических)  свойств  —  
результат возникших мутаций, обусловленных нерацио-
нальной антибактериальной терапией, и, следовательно, 
имеет ятрогенное происхождение [13, 19, 20, 24–26].

В этой статье мы не ставили задачу обсудить роль 
НР-инфекции в этиологии и/или патогенезе HP-ассоции-
рованных гастродуоденальных заболеваний — эти вопро-
сы мы всесторонне рассматривали в предыдущих публи-
кациях [15–21].

Наша цель — установить обоснованность наметившей-
ся тенденции к утверждению, будто HP-инфекция играет 
роль в развитии различных внежелудочных заболеваний, 
в том числе идиопатических (гастроэнтерологических, 
кардиоваскулярных и др.).

Поскольку до последнего времени HP рассматривали  
в качестве неинвазивного микроба с нерезко выраженны-
ми вирулентными свойствами, который способен в опре-
деленных условиях вызывать патологические процессы 
только в местах своего обитания (желудок, реже двенад-
цатиперстная кишка (ДПК), при условии образования в 
ней очагов желудочной метаплазии), возможность разви-
тия НР-обусловленных заболеваний в других органах пи-
щеварительной системы и, тем более, в других системах и 
органах требует всестороннего обсуждения с позиции до-
казательной медицины.

Ранее, как уже указывалось, доказательными исследо-
ваниями было установлено, что HP — неинвазивный ми-
кроб, способный колонизировать только цилиндрический 
эпителий слизистой оболочки желудка, но он не может  
существовать и размножаться ни на цилиндрическом эпи-
телии кишечника, ни на многослойном плоском неоро
говевающем эпителии пищевода. Тем не менее, в отече-
ственных медицинских журналах периодически стали по-
являться публикации, в которых утверждается, будто HP, 
в том числе и их цитотоксические (CagA-позитивные) 
штаммы, свободно циркулируют в крови (бактериемия)  
и образуют микробные колонии на плоском эпителии пи-
щевода [2, 12]. Поскольку эти данные в корне противо
речат ранее установленным фактам, необходима тщатель-
ная проверка их доказательной базы, в том числе специ-
фичности и чувствительности применявшихся методик.  
В этой связи уместно напомнить, что статья J. Warren и  
B. Marshall (1983) об открытии ими HP не публиковалась 
редакцией журнала «Lancet» до тех пор, пока представ-
ленные данные не были подтверждены (перепроверены) в 
других научных лабораториях [41].

Только в том случае, если будет безусловно доказано, что 
HP — это инвазивный микроб, персистирующий в кровя-
ном русле человека, что он способен вызывать образование 
метастатических очагов в других органах и тканях, можно 
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всерьез обсуждать возможность существования HP-ассоци-
ированных внежелудочных заболеваний, изучать причин-
но-следственные связи между ними, признать прямую или 
косвенную роль HP в их появлении и развитии.

Так, неоднократно предпринимались попытки связать с 
HP-инфекцией развитие ряда гепатобилиарных заболева-
ний. Однако доказательными исследованиями C. A. Fallone 
и соавт. (2003) было установлено, что при холелитиазе, 
первичном склерозирующем холангите и панкреобилиар-
ном раке в желчи, полученной при эндоскопической ретро-
градной холангиопанкреатографии, HP, как правило, от-
сутствуют. Авторы использовали для идентификации HP 
ген-специфические праймеры, способные обнаружить в  
1 мл желчи от 100 до 1000 микроорганизмов. У 122 из 125 
больных с гепатобилиарной патологией желчь оказалась 
HP-негативной (по результатам полимеразной цепной ре-
акции (ПЦР)) [32]. Эти данные ставят под сомнение воз-
можную связь между HP-инфекцией и развитием указан-
ных заболеваний.

Возникает вопрос, каким образом в трех случаях HP 
все-таки могли оказаться в желчи? Известно, что основ-
ным путем инфицирования HP является фекально-ораль-
ный [5]. В неблагоприятных для их существования усло-
виях HP трансформируются из спиралевидной в кокковид-
ную форму, что служит способом их выживания как вида 
в случае вытеснения микробов из их экологической ниши 
в слизистой оболочке желудка. Тем самым обеспечивается 
их сохранность в кишечнике и выделение во внешнюю 
среду (почву, воду и т. п.). Интересный факт: с помощью 
ПЦР были обнаружены фрагменты антигенов HP в кишеч-
нике у южноамериканских мумий (в Колумбии), возраст 
которых исчисляется в 1700 лет [34]. Возможно, в исклю-
чительных случаях кокковидные формы HP могут ретро-
градно (восходящим путем) проникать из ДПК в желчный 
пузырь. Но это не может служить доказательством спо-
собности HP к адгезии и образованию микробных коло-
ний на эпителии желчного пузыря, их причинной роли  
в развитии билиарной патологии. Существует понятие о 
«простой бактериохолии», когда микробы, проникшие в 
желчный пузырь, проходят через него транзитом и выде-
ляются с желчью в ДПК.

Из желчи были выделены не HP, a Helicobacter bilis (ве-
ретенообразный грамотрицательный микроб в виде под-
вижной палочки). Однако не удалось доказать его этиоло-
гическую роль в патологии желчного пузыря и внепеченоч-
ных желчных путей, в развитии конкретных заболеваний 
гепатобилиарной системы. Кроме того, Helicobacter bilis 
были выделены только у животных (собаки, кошки, мыши, 
крысы), а не у человека [1, 31].

Также было высказано предположение, что при циррозе 
печени HP-инфекция в слизистой оболочке желудка может 
способствовать повышению уровня аммония в сыворот- 
ке крови [30]. Однако доказательными исследованиями не 
удалось подтвердить различия в содержании аммония в 
крови при начальной (субклинической) стадии печеночной 
энцефалопатии, осложнившей цирроз печени, у НР-пози-
тивных и HP-негативных больных [33, 40].

Гипотетическая связь HP-инфекции с заболеваниями 
поджелудочной железы основывается на их предполагае-
мой роли в развитии билиарной патологии (которая не 
подтверждается), поскольку известно о существовании 
билиарнозависимого хронического панкреатита [7]. Автор 

исследования вынужден признать, что конкретные меха-
низмы взаимосвязи HP с заболеваниями поджелудочной 
железы науке неизвестны. В качестве доказательства роли 
HP в развитии заболеваний поджелудочной железы он 
ссылается на обнаружение антител (IgG) к HP в сыворотке 
крови у таких больных. Однако с учетом широкого рас-
пространения HP в популяции наличие анти-НР-антител 
в сыворотке крови у больных с патологией поджелудоч-
ной железы указывает лишь на персистенцию этих бакте-
рий в желудке человека, но не может свидетельствовать об 
их роли в развитии панкреатической патологии. Кроме 
того, у 60% обследованных была одновременно диагно-
стирована HP-ассоциированная ЯБ ДПК. Автор упомяну-
той публикации даже пытался выявить специфические 
штаммы HP, первично поражающие поджелудочную же-
лезу, но, как и следовало ожидать, ему это не удалось, как 
не удается обнаружить ульцерогенные и канцерогенные 
штаммы HP, поскольку их не существует в природе [3]; 
нет и панкреатогенных штаммов HP.

В единичных публикациях сообщалось, будто HP (их 
VacA-позитивные штаммы, содержащие вакуолизирую-
щий цитотоксин), подавляют экзокринную функцию под-
желудочной железы [35]. Но даже в случае, если эти дан-
ные подтвердятся, они не могут служить доказательством 
непосредственного участия HP в развитии патологии под-
желудочной железы. Нет сомнений в существовании тес-
ной связи между всеми органами гастродуоденохолангио-
панкреатической системы (комплекса), поэтому при раз-
витии любых HP-ассоциированных гастродуоденальных 
заболеваний (ХГ, ЯБ, РЖ и др.) в той или иной мере неиз-
бежно нарушаются функции всех или большинства орга-
нов этой системы, в том числе поджелудочной железы, 
имеющих общие механизмы регуляции и постоянно взаи-
модействующих в процессах пищеварения.

При хронических воспалительных заболеваниях кишеч-
ника в 60,9% случаев выявлена HP-инфекция в слизистой 
оболочке желудка. Это послужило основанием для поиска 
взаимосвязей между HP и хроническими воспалительны-
ми заболеваниями кишечника, в частности, образованием 
у таких больных гастродуоденальных эрозий [8]. При этом 
выяснилось, что у больных язвенным колитом и болезнью 
Крона НР-инфекция встречается статистически значимо 
реже, чем в общей популяции и в группах контроля (60,9; 
82,5 и 100% соответственно), а эпителизация выявленных 
у них гастродуоденальных эрозий не зависит от успешной 
эрадикации HP, поэтому эрадикационная терапия с целью 
устранить эрозии в слизистой оболочке желудка и ДПК у 
таких больных нецелесообразна, а какая-либо патогенети-
ческая связь между HP-инфекцией, язвенным колитом и 
болезнью Крона отсутствует [8, 36].

Еще меньше оснований для предположения о наличии 
прямой или опосредованной связи между HP-инфекцией и 
сердечно-сосудистыми заболеваниями, прежде всего атеро-
склерозом и ишемической болезнью сердца (ИБС). Неко
торые авторы ссылаются на частоту выявления антител к 
HP у этой категории больных. Однако результаты метаана-
лиза 18 доказательных эпидемиологических исследований, 
охвативших более 10 тыс. больных ИБС, не подтвердили 
существование связей между колонизацией слизистой обо-
лочки желудка HP и развитием ИБС [28]. Следует заме- 
тить, что до сих пор не представлено ни одного исследова-
ния с эпидемиологическими доказательствами корреляции 
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HP-инфекции с ИБС [5]. С помощью ПЦР фрагменты  
антигенов HP также ни разу не были обнаружены в атеро-
матозных бляшках [29], а эрадикация HP не влияла на 
уровень фибриногена и белков острой фазы воспаления  
в сыворотке крови у таких больных [27]. Лишь в одном 
исследовании [38] были получены данные о связи HP и 
ИБС. Однако при углубленном анализе с учетом различ-
ных факторов риска (социального статуса больных, ин-
декса массы тела и др.) эта связь оказалась несуществен-
ной. T. E. Strandberg и соавт. (1997) при перекрестном 
анализе данных 624 больных ИБС различными спосо
бами доказательной медицины не обнаружили значимой 
корреляции между сероположительностью к HP и сер
дечно-сосудистыми  заболеваниями.  Полученные  ими 
данные  не  выявили  очевидную  связь  между  наличи- 
ем HP-инфекции и ИБС [39]. A. Khurshid и соавт. (1998) 
провели коронарографию у 179 больных с клиническими 
признаками ИБС. Одновременно определяли присутствие 
HP серологическими методами (метод иммунофермент-
ного анализа). Признаки поражения коронарных артерий 
были выявлены у 68% обследованных. Какие-либо разли-
чия в частоте ИБС у HP-позитивных и HP-негативных па-
циентов установлены не были (r = 0,63) [37]. После учета 
других известных факторов риска относительный риск 
поражения атеросклерозом коронарных артерий при на-
личии и отсутствии HP составил 0,45 и 0,48 соответствен-
но (р > 0,1). Таким образом, HP-инфекция не повышает 
риск ИБС и не влияет на выраженность атеросклероти
ческого поражения коронарных сосудов. Авторы пришли 
к выводу, что HP не является независимым фактором рис
ка атеросклероза коронарных артерий, а полученные в 
ходе исследования данные не подтверждают значение HP 
в развитии ИБС.

Анализируя причины ошибочных выводов отдельных 
авторов о существовании корреляции между частотой об-
наружения антител к HP и наличием факторов риска ИБС, 
J. Danesh и R. Peto (1998) объясняют их либо случайным 
совпадением, либо публикацией только положительных 
результатов [4].

Были высказаны предположения о связи HP-инфекции с 
аллергическими заболеваниями (бронхиальная астма, отек 
Квинке, хроническая рецидивирующая крапивница и др.), 
развитие которых, однако, оказалось возможным только 
при наличии способствующих факторов, таких как воспа-
лительные заболевания кишечника (язвенный колит и бо-
лезнь Крона), протозойные и глистные инвазии, дисбиоз 
(дисбактериоз) кишечника [23]. Обсуждая предполагаемые 
механизмы развития аллергических заболеваний при на
личии HP-инфекции, выдвигают три версии: 1) HP взаимо-
действуют с тучными клетками, инициируя высвобождение 
медиаторов; 2) HP, выступая в качестве полноценных анти-
генов, вызывают аллергические реакции в организме чело-
века; 3) HP снижают барьерную функцию кишечника, обу-
словливая (при неполном гидролизе нутриентов) поступле-
ние аллергенов в кровь [6].

Между тем при наличии язвенного колита, болезни Кро-
на, гельминтоза или протозойной инвазии, а также дисбио-
за кишечника его барьерная функция нарушается независи-
мо от присутствия или отсутствия HP в слизистой оболочке 
желудка. Как и при проникновении в организм человека 
любого чужеродного агента, обладающего антигенными 
свойствами, при инфицировании HP происходит сенсиби-

лизация макроорганизма и возникает возможность аллерги-
ческих реакций. Однако нельзя не учитывать, что в челове-
ческом организме, и в частности в желудочно-кишечном 
тракте, помимо HP, обитают сотни видов микроорганизмов, 
в том числе условно-патогенных, часть которых обладает 
инвазивностью. Поэтому нет достаточных оснований свя-
зывать возникновение аллергических реакций и заболева-
ний с персистированием именно HP в слизистой оболочке 
желудка. Ссылка на определенный клинический эффект 
курса эрадикационной (HP) терапии у пациентов с заболе-
ваниями аллергической природы (хроническая рецидивиру-
ющая крапивница, отек Квинке, бронхиальная астма и др.), 
в частности на возможность снижения дозы или даже отме-
ны антигистаминных и гормональных препаратов, не может 
служить доказательством роли HP-инфекции в их развитии, 
так как антибиотики, применяемые для эрадикации HP 
(кларитромицин, амоксициллин и др.), обладают широким 
спектром антибактериальной активности и подавляют жиз-
недеятельность не только HP, но и многих других микроор-
ганизмов (облигатных, условно-патогенных и патогенных), 
в том числе и с инвазивными свойствами, которые способ-
ны вызывать аллергические реакции и заболевания.

Таким образом, предпринимаемые попытки связать с 
НР-инфекцией развитие различных внежелудочных забо-
леваний, в том числе причисляемых к группе идиопатиче-
ских, оказались в целом несостоятельными и лишенными 
доказательной базы.

В заключение приведем результаты проведенных нами 
исследований М-микрофлоры, колонизирующей слизистую 
оболочку желудка и ДПК (помимо HP), у больных ЯБ ДПК. 
Эти данные могут иметь определенное значение при кри-
тическом анализе обсуждаемой темы.

Исследования последних лет показали, что у здоровых 
людей в слизистой оболочке антрального и (реже) фун-
дального отдела желудка помимо контаминации их HP 
(44,4 и 33,3% случаев соответственно) можно обнаружить 
и другую микрофлору: стрептококки (44,5–55,6% случа-
ев), стафилококки (61,1%), лактобациллы (44,4–50,0%), 
грибы рода Candida (22,2–27,7%) и др. [22]. При этом HP 
выявляют в количестве 5,25 lg КОЕ/г, стрептококки —  
4 lg КОЕ/г, стафилококки — 3,7 lg КОЕ/г, лактобациллы 
— 3,15 lg КОЕ/г. Встречаются в небольшом количестве и 
другие микроорганизмы: бактероиды, корине- и энтеро-
бактерии, микрококки. По-видимому, не только HP, но и 
другие бактерии способны адаптироваться к существова-
нию в резко кислой среде желудка.

Причем они могут колонизировать слизистую оболочку 
желудка в виде как монокультуры, так и сочетания двух и 
более культур. Только у 10% здоровых лиц слизистая обо-
лочка желудка оказалась стерильной [22].

Микробная флора желудка может иметь двойное про
исхождение: из ротовой полости и носоглотки (орально- 
респираторный путь) и из кишечника (восходящий фе-
кальный путь).

При ХГ, РЖ и ЯБ состав микрофлоры, колонизирую-
щей слизистую оболочку желудка, более разнообразен, а 
ее количество существенно возрастает [22].

В последних рекомендациях МК-4 (2011), посвящен- 
ных диагностике и лечению HP-ассоциированных заболе-
ваний, отмечено: «Пока недостаточно доказательств связи 
HP-инфекции с различными внежелудочными заболевани-
ями, включая кардиоваскулярные и неврологические» [14].
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Таким образом, укоренившееся мнение, будто только HP 
в силу свойственных им адаптационных механизмов спо-
собны к контаминации слизистой оболочки желудка, не под-
тверждается. При всестороннем микробиологическом ис-
следовании удалось доказать, что выявленная в мукозном 
слое слизистой оболочки желудка микрофлора не является 
транзиторной, не занесена случайно при взятии биопсийно-
го материала; это М-микрофлора, интимно связанная (адге-
зия) с эпителиальным покровом. Установлено, что у колони-
зирующих слизистую оболочку желудка микроорганизмов 
имеются специфические антигены (К-антигены), которые в 
определенных условиях могут стать причиной патологиче-
ских изменений в слизистой оболочке желудка или обостре-
ния ранее существовавшего заболевания (ХГ, ЯБ).

По нашим данным [10], при ЯБ ДПК М-микрофлора 
чаше всего выявляется в воспалительном валике, окружаю-
щем язвенный дефект в ДПК. Микробный пейзаж пери
ульцерозной зоны представлен бактериями родов Strepto
coccus, Lactobacillus, Staphylococcus, Sarcina, Pseudomonas, 
Serratia, Actinomyces, а их количество достигает 6 lg КОЕ/г 
(у здоровых — менее 4 lg КОЕ/г), причем в значительной 
части случаев высевается сочетание 3–4 культур. При этом 
неизмененные участки слизистой оболочки желудка и ДПК 
остаются стерильными. HP были выделены из периульце-
розной зоны ДПК только в 12,5% случаев [22].

Возникает вопрос: почему до недавнего времени внима-
ние исследователей не привлекала М-микрофлора слизи-
стой оболочки желудка и ДПК, не изучалась ее возможная 
роль в патогенезе ЯБ и ее рецидивов наряду с HP-инфек
цией? Отчасти это объясняется увлеченностью исследова-
телей HP, а также сложностью бактериологического изуче-
ния биоптатов на присутствие М-микрофлоры. Для качест
венного бактериологического анализа биоптат необходимо 
тщательно отмыть в пятикратно сменяемом 0,85% стериль-
ном растворе натрия хлорида, гомогенизировать в стериль-
ной фарфоровой ступке, разбавить стерильным мясопеп-
тонным бульоном. После этого проводится посев на пита-
тельные среды: жидкие (мясопептонный бульон или среда 
Китта — Таронпи), плотные (мясопептонный агар, кровя-
ной агар, среды Эндо, Чистовича, Сабуро или Квасникова).

При обследовании 30 больных ЯБ ДПК в фазе рецидива 
мы провели прицельную биопсию слизистой оболочки лу-
ковицы ДПК из зоны перифокального воспаления с после-
дующим цитологическим исследованием мазка-отпечатка 
и гистологическим изучением биоптата. Определяли сте-
пень микробной контаминации слизистой оболочки ДПК  
в соответствии с визуально-аналоговой шкалой морфоло-
гических изменений. После получения биоптата с помо-
щью стерильных щипцов эндоскопа его помещали в сте-
рильную пробирку с сахарным мясопептонным бульоном 
(0,5 мл) с последующим отсевом на обычный агар. Бакте-
риологическое исследование биоптата проводили по обще-
принятой методике. Степень периульцерозного воспаления 
оценивали визуально (в баллах): I степень — воспалитель-
ный валик менее 5 мм, II степень — 5–10 мм, III степень — 
более 10 мм.

Антимикробную терапию начинали с 5–7-го дня. При об-
наружении в биоптатах HP назначали стандартную трех-
компонентную эрадикационную терапию (1-я группа); при 
выявлении М-микрофлоры проводили дифференцирован-
ную антимикробную терапию с учетом чувствительности 
выделенной микрофлоры к антибиотикам (2-я группа). Курс 

антимикробной терапии в обеих группах составил 10 дней. 
Через 4 недели осуществляли контрольные исследования.

У больных ЯБ ДПК в фазе рецидива I степень периуль-
церозного воспаления определена в 36,6% случаев. II сте-
пень — в 13,3% и III степень — в 51,1%. Колонизация пе-
рифокальной зоны в луковице ДПК М-микрофлорой выяв-
лена у 56,7% ± 9,1% пациентов, причем в 64,7% ± 11,5% 
случаев преобладали Streptococcus haemolyticus, в 17,7% ± 
9,2% — Streptococcus viridans, в 5,8% ± 3,6% — Escherichia 
coli, в 11,8% ± 6,8% — грибы рода Candida. HP обнаруже-
ны у 76,7% ± 7,7% больных, в том числе I степень конта-
минации определена у 39,2% ± 10,2% пациентов, II сте-
пень — у 47,8% ± 10,4% и III степень — у 13,0% ± 7,1%.

Антибактериальную терапию при обнаружении М-ми-
крофлоры проводили прицельно трансэндоскопическим 
методом или назначали антибиотики внутрь. При выяв
лении гемолитического стрептококка наиболее эффектив-
ными оказались оксациллин и гентамицин, зеленящего 
стрептококка — цефалотин и линкомицин, кишечной па-
лочки — канамицин и гентамицин.

Важно отметить, что М-микрофлора, выделенная из пе-
риульцерозной зоны у больных с рецидивом ЯБ ДПК, как 
правило, более вирулентна, чем HP, и нередко обладает 
инвазивностью.

Была установлена четкая связь между колонизацией 
слизистой оболочки луковицы ДПК М-микрофлорой и вы-
раженностью периульцерозного воспаления (r = 0,9). Спу-
стя 4 недели после курса антибактериальной терапии в 
обеих группах была достигнута клинико-анатомическая 
ремиссия [10].

Таким образом, по нашим данным, эффективность диф-
ференцированной антибактериальной терапии, направлен-
ной на эрадикацию М-микрофлоры у больных ЯБ ДПК в 
фазе рецидива, не уступает эффекту стандартной трехком-
понентной схемы эрадикации HP. Это дает основание пред-
положить возможность участия М-микрофлоры в патогене-
зе рецидива ЯБ ДПК наряду с HP. Аналогичные данные, 
опубликованные в вышедшей несколько лет назад моно
графии, получены группой клиницистов и микробиологов 
из НИИ эпидемиологии и микробиологии им. Н. Ф. Гама-
леи (Москва) [22].

В предисловии к упомянутой монографии известный 
микробиолог А. А. Воробьев отметил: «В последние годы 
активно обсуждается ведущая роль HP в этиологии и па-
тогенезе язвенной болезни, хронического гастрита, эзофа-
гита; разработаны и внедрены в практику десятки схем 
эрадикации HP, включающих комбинации различных ан-
тибактериальных препаратов, вызывающих нередко раз-
витие дисбактериоза и кандидоза. Такое обстоятельство 
во многом обусловлено тем, что разработчики геликобак-
терной теории возникновения болезни выделяют из всей 
М-микрофлоры эзофагогастродуоденальной зоны только 
HP и не учитывают значения других представителей ми-
кробиоценоза».

И далее: «Доминирующее место в микробиоценозе же-
лудка и ДПК занимают стафилококки, стрептококки, ми-
крококки, лактобациллы, грибы рода Candida и реже — 
HP. Не геликобактериоз, а дисбактериоз, характеризу
ющийся избыточным ростом М-микрофлоры. является 
важным фактором, способствующим активации воспа
лительно-эрозивно-язвенных поражений эзофагогастро
дуоденальной зоны, а используемые в схемах эрадикации 
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антибактериальные средства действуют на всю М-микро-
флору, а не только на НР».

В связи с попытками распространить роль HP-инфек-
ции на различные идиопатические заболевания уместно 
вспомнить слова мудрого клинициста Е. М. Тареева: «Ин-
фекционная концепция является постоянно действующим 
магнитом, который отвлекает внимание врачей и крупных 
ученых от неинфекционного агента» [11].

Проведенные исследования по поводу наличия (помимо 
HP) М-микрофлоры, колонизирующей слизистую оболоч-
ку желудка и ДПК у части здоровых людей и у больных ЯБ 
ДПК, свидетельствуют о том, что проблема HP-ассоцииро-
ванных гастродуоденальных заболеваний, включая ЯБ, бо-
лее сложна, чем это представлялось до недавнего времени, 
и еще далека от окончательного решения [10, 9]. Требуют-
ся дальнейшие совместные усилия гастроэнтерологов, па-
тофизиологов, микробиологов, иммунологов по изучению 
роли инфекционного фактора в патогенезе ЯБ. Простые 
решения не всегда отличаются достоверностью...
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