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«Открытие» Helicobacter pylori (HP) связывают с име-
нами двух австралийских ученых J. Warren и B. Marshall, 
которые в 1983 г. опубликовали в журнале Lancet статью об 
обнаруженной ими в слизистой оболочке желудка (СОЖ) 
человека ранее неизвестной бактерии, названной первона-
чально Campylobacter pyloridis, которую им удалось выде-
лить в чистой культуре [1, 2]. Тогда же они установили, что 
эти бактерии часто колонизируют СОЖ у больных хрони-
ческим гастритом (ХГ) и язвенной болезнью (ЯБ) [3].

Сам факт обнаружения неизвестной науке бактерии 
нельзя считать каким-то экстраординарным событием в 
микробиологии: помимо десятков тысяч известных бак-
терий, среди которых несколько сотен болезнетворных, 
существует значительное количество неизвестных [4], 
которые еще ждут своего «открытия».

Как известно, первоначально «открытие» HP было 
встречено скептически, однако вскоре началось изуче-
ние эпидемиологии HP-инфекции, молекулярно-био-
логических основ изменчивости, вирулентных свойств, 
а также ее возможной связи с различными гастродуо-
денальными заболеваниями: с ХГ и ЯБ, затем с раком 
желудка (РЖ) и мальтомой желудка [5—8]. Более того, 
стали искать связь между HP-инфекцией и различны-
ми внежелудочными заболеваниями, причем не только 
гастроэнтерологическими, но и кардиоваскулярными, 
неврологическими, аллергическими и др. [6—9]. Этим 
попыткам распространить значение HP-инфекции на 
возможно большее количество идиопатических заболе-
ваний даже придумали «звучное» название «инфекци-
онный ренессанс» [10].

Параллельно разрабатывали различные методы диа-
гностики HP-инфекции (инвазивные и неинвазивные) 
и изучали эффективность применения антибактериаль-
ных средств с целью уничтожения (эрадикации) HP [11].

Ортодоксальные сторонники концепции о ведущей 
роли HP в развитии гастродуоденальных заболеваний 
в разное время сформулировали постулаты (положения, 
принимаемые без доказательств). Особенно усердство-
вал в этом отношении американский гастроэнтеролог 
D. Graham. Приведем некоторые из его высказываний: 
«Хороший» HP — только мертвый HP»; «Нет HP — нет 
ЯБ»; «HP — патогенный микроорганизм, который слу-
жит главной причиной ЯБ»; «Язва должна рассматри-
ваться как местное проявление бактериальной инфекции 
(HP)»; «Эрадикация HP приводит к полному излечению 
ЯБ»; «Дуоденальная язва — это инфекционная болезнь, 
а антибактериальная терапия лечит причину, а не струк-
турный дефект»; «ЯБ уходит в историю» и др. [12].

Мы постараемся в дальнейшем аргументированно 
дезавуировать эти безапелляционные высказывания 
D. Graham, поскольку они не имеют под собой доказа-
тельной базы.

Всестороннее изучение HP-инфекции на протяже-
нии последних 25—30 лет позволило установить ряд 
бесспорных фактов.

♦ HP — это грамотрицательный микроаэрофильный 
спиралевидной формы микроорганизм, имеющий на 
одном своем конце 4—5 жгутиков, благодаря которым 
он способен свободно перемещаться в надэпителиаль-
ной желудочной слизи в поисках оптимальных условий 
для существования в СОЖ (уровень рН, осмолярность 
и т. п.).

♦ HP колонизируют надэпителиальную желудочную 
слизь, наружную поверхность однослойного цилиндри-
ческого желудочного эпителия и межклеточные про-
странства, разрушая межклеточные контакты. В под-
эпителиальном пространстве и в эпителии желудочных 
желез HP, как правило, не обнаруживают.
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♦ HP не могут колонизировать ни многослойный 
плоский эпителий пищевода, ни цилиндрический эпите-
лий кишечника, в том числе эпителий двенадцатиперст-
ной кишки (ДПК), за исключением очагов желудочной 
метаплазии.

♦ HP — это неинвазивный микроорганизм, жизнеде-
ятельность которого ограничена желудочным компар-
тментом.

♦ Установлен полиморфизм штаммов HP, колонизи-
рующих СОЖ, обусловленный высокой частотой их му-
таций, что послужило основанием называть их «хаме-
леонами». Мутациям подвергаются прежде всего гены, 
необходимые для адаптации HP, причем за счет реком-
бинантных мутаций HP легко изменяют свои свойства.

♦ HP — сравнительно молодой микроорганизм: его 
возраст не превышает 10—11 тыс. лет [13].

♦ В 1989 г. C. Goodwin и соавт. [14] установили, 
что вновь выделенную бактерию следует отнести не к 
Campylobacter, а к Helicobacter.

♦ В 1987 г. H.Bower [15] выяснил, что геном HP име-
ет циркулярную структуру и состоит из 1667 основных 
пар (генов), и предпринял попытку установить последо-
вательность генов в геноме HP.

♦ В неблагоприятных условиях для существования 
HP в СОЖ они трансформируются из спиралевидной 
формы (helical-like) в кокковидную (coccoid-like), в ко-
торой резко снижен обмен веществ и утрачена репро-
дуктивная способность, но повышена устойчивость к 
неблагоприятным факторам внешней среды. Кокковид-
ные формы HP способны к транзиту по кишечнику и, 
возможно, к сохранению во внешней среде (вода, по-
чва): правда, пока их там обнаружить не удалось. Попав 
в благоприятные условия, кокковидные формы бактерий 
подвергаются реверсии, вновь превращаясь в вегетатив-
ные (спиралевидные) формы. Полагают, что кокковид-
ные формы HP, являясь одним из вариантов их жизне-
деятельности, обеспечивают сохранность вида при его 
«вытеснении» из привычной экологической ниши в не 
свойственные для их обитания условия [12, 16].

♦ Основным резервуаром HP-инфекции является сам 
человек, причем взаимное инфицирование происходит 
главным образом фекально-оральным путем. Велика 
роль внутрисемейной передачи HP, особенно в детском 
возрасте [17].

♦ На поздних стадиях эволюции часть штаммов HP 
приобрела «островок патогенности» (pathogenecity-
associated island), который располагается на участке хро-
мосомной ДНК. Предполагают, что его появление явля-
ется результатом горизонтальной передачи «островка 
патогенности» HP от какого-то другого микроорганизма 
[12, 18]. В определенных условиях возможна утрата HP 
«островка патогенности» и вирулентных свойств [19].

♦ В процессе изучения «островка патогенности» 
в HP были выделены гены цитотоксичности: cagA 
(cytotoxin-associated gene A), vacA (vacuolating-associated 
citotoxin A), iceA (induced bu contact with epithelium) и 
babA (blood-group associated binding adhesion) [10, 12, 
18, 21]. Наиболее важным из них является белок CagA, 
который индуцирует воспалительный процесс в СОЖ 
за счет стимуляции синтеза мощного хемоаттрактан-
та — интерлейкина (ИЛ) 8. Ген cagA кодирует белки 
особой системы секреции четвертого типа, а гены се-
креции белка четвертого типа обеспечивают транспорт 
CagA-протеина внутрь эпителиальной клетки, вызывая 
воспаление, экстравазацию нейтрофилов с выработкой 
ими активных метаболитов кислорода, а также агрес-
сию тромбоцитов, микротромбозы в капиллярах СОЖ 
и запуск «цитокинового каскада» с продукцией провос-
палительных цитокинов (ИЛ-1, ИЛ-8, фактора некроза 
опухолей α и др.). В СОЖ повышается синтез гастрина, 
стимулирующего кислотообразование и снижается про-

дукция соматостатина, тормозящего желудочную секре-
цию, что приводит к гиперсекреции и гирперацидности 
желудочного сока. Одновременно развиваются местные 
иммунные реакции. CagA-положительные штаммы HP 
изменяют уровни пролиферации и апоптоза эпителио-
цитов СОЖ [20]. Ген cagA считают маркером вирулент-
ности HP [18].

Ген vacA представляет собой цитотоксин, вызываю-
щий вакуолизацию и гибель эпителиоцитов путем обра-
зования пор в цитоплазматической мембране клеток. Хотя 
ген vacA присутствует почти во всех штаммах HP, цито-
токсическое действие оказывает только 50% из них. Ген 
vacA имеет аллели s (s1, s1a, s1b) и m (m1 и m2); полагают 
что более токсичны штаммы HP, содержащие As1/m1.

Ген iceA существует в двух вариантах: iceA1 и iceA2, 
из которых более токсичным считают iceA1.

Ген babA способствует адгезии HP на эпителиоцитах  
СОЖ за счет взаимодействия лигандов бактерий с ре-
цепторами клеток и тканей [18, 20, 21].

♦ В «островке патогенности» сосредоточены детер-
минанты вирулентности: уреаза (ген ureA1), адгезин (ген 
hpaA), супероксиддисмутаза (ген sodА), вакуолизирующий 
цитотоксин (ген vacA) и каталаза (ген catA) [18].

Уреаза, разрушая мочевину, входящую в состав пи-
щи, поступающей в желудок, образует аммиак, который 
повреждает эпителиоциты СОЖ [18].

♦ HP-инфекция широко распространена на всех кон-
тинентах земного шара и во всех этнических группах 
населения (начиная с детского возраста): до 60% попу-
ляции планеты инфицировано HP, особенно в развива-
ющихся странах Африки, Азии и Латинской Америки, 
где контаминация населения HP достигает 90% [22].

В России распространенность HP-инфекции у детей 
5—10 лет составляет 29%, 11—14 лет — 56%, а у взрос-
лых достигает 70—92% [23].

Вместе с тем большинство людей, инфицированных 
HP (примерно 70%), остаются здоровыми бактерионо-
сителями [22, 24, 25].

Считают, что контаминация СОЖ HP существует 
уже много тысячелетий [26]. HP сумели приспособиться 
к существованию в кислой среде желудка, обладающей 
бактерицидными свойствами, благодаря наличию раз-
нообразных фенотипов HP [27].

♦ HP персистируют в организме человека всю его 
жизнь, однако клинические последствия их жизнеде-
ятельности наблюдаются менее чем у 1% инфициро-
ванных [12] и у них развиваются HP-ассоциированные 
заболевания: HP-ассоциированный ХГ составляет 65—
80%, HP-ассоциированная ЯБ — 12—15%, HP-ассо ци-
ированный дистальный РЖ — 1%, а мальтома желуд-
ка — 0,5% [20, 28].

♦ Утверждают, будто у HP-инфекции в желудке нет 
конкурентов [12]. Только HP благодаря уникальной спо-
собности к рекомбинантным мутациям сумели приспо-
собиться к существованию в кислой среде желудка.

♦ Как известно, для подтверждения этиологической 
роли микроорганизма в развитии конкретного заболе-
вания, в том числе гастроэнтерологического, он должен 
соответствовать требованиям триады Коха: микроорга-
низм должен быть всегда обнаружен у человека, страда-
ющего определенным заболеванием, и у других людей, 
вызывая у них аналогичную болезнь; возбудитель болез-
ни может быть взят у больного и культивироваться вне 
него (при посеве на бактериальные среды); микроорга-
низм, полученный от больного и выделенный в чистой 
культуре при заражении им восприимчивого к нему ин-
дивидуума, должен вызывать у него то же заболевание.

Некоторые авторы предлагают дополнить постулаты 
Коха еще одним пунктом: уничтожение (эрадикация) ми-
кроорганизма должна приводить к исчезновению клини-
ческих симптомов болезни и к выздоровлению [12].
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Один из первооткрывателей HP B. Marshall, чтобы 
доказать этиологическую роль этих бактерий при ХГ и 
ЯБ, совершил мужественный поступок, приняв внутрь 
концентрированную суспензию чистой культуры HP 
(109 микробных тел). Этот рискованный эксперимент, 
однако, не дал ожидаемого результата: через 7—10 дней 
у исследователя развилась классическая клиническая 
картина острого гастрита, которая через некоторое вре-
мя исчезла без всяких последствий. Таким же результа-
том завершился еще один аналогичный эксперимент с 
самозаражением культурой HP [29].

Впоследствии стали утверждать, что в 10% случаев 
острый HP-ассоциированный гастрит способен эво-
люционировать в антральный неатрофический ХГ (ти-
па В). Известный патоморфолог Л.И. Аруин [30] счита-
ет, что HP являются триггером, «запускающим» острый 
воспалительный процесс в желудке, который в ряде слу-
чаев приводит к хронизации заболевания [30].

♦ Еще более сложной оказалась проблема «HP-
инфекция и ЯБ». Основой инфекционной концепции про-
исхождения ЯБ стала воспалительная (гастритическая) 
теория, которая была предложена еще в далеком 1923 г. 
I. Konjetzny, но вскоре отвергнута учеными того времени.

Согласно этой концепции, под влиянием HP-ин-
фекции сначала развивается антральный неатрофиче-
ский ХГ, который стали именовать «ХГ язвенного типа». 
Он характеризуется гипергастринемией, гиперсекреци-
ей и гиперацидностью желудочного сока, снижением 
продукции соматостатина — ингибитора желудочной 
секреции. Эти изменения приводят к повреждению 
поверхностного эпителия, микроциркуляторым рас-
стройствам с образованием пристеночных тромбов в 
микрососудах СОЖ, к ишемии, микроинфарктам и со-
провождаются уменьшением образования противовос-
палительных цитокинов (ИЛ-4), активацией макрофагов 
собственной пластинки СОЖ, стимулирующих синтез 
провоспалительных цитокинов (ИЛ-1, ИЛ-8), а также 
ИЛ-12, высвобождающего фактор некроза опухолей α и 
интерферон γ натуральными киллерами (НК-клетками), 
которые несут ответственность за местный иммунный 
ответ. В результате повышается активность «факторов 
агрессии» и снижается активность «факторов защиты» 
(слизисто-бикарбонатный барьер желудка; регенератор-
ная способность эпителиоцитов), ухудшается местный 
кровоток и т. п. Эти изменения создают условия для об-
разования язвенного дефекта в желудке [31, 32].

Для объяснения патогенеза ЯБ ДПК, ассоциирован-
ной с HP, была предложена концепция «протекающей 
крыши» (leaking roof concept), или «каскада» [33]. В ре-
зультате гиперсекреции и гиперацидности желудочного 
сока у больных, страдающих ХГ язвенного типа, про-
исходит длительная «ацидофикация» луковицы ДПК, 
следствием которой является образование в ней очагов 
желудочной метаплазии, которые колонизируют HP, 
мигрирующие из антрального отдела желудка, что при-
водит к развитию хронического дуоденита (бульбита) и 
образованию язвы.

♦ Эпидемиологические исследования установили 
определенную связь контаминации СОЖ HP с развити-
ем дистального (пилороантрального) РЖ: при колониза-
ции СОЖ HP частота дистального РЖ увеличивается в 
1,4—4,2 раза [34, 35].

Комбинированный анализ 800 подтвержденных слу-
чаев дистального РЖ в многоцентровых контролиру-
емых исследованиях показал, что при наличии в СОЖ 
HP-инфекции коэффициент риска развития дисталь-
ного РЖ близок к 2,5 [34]. Согласно взглядам P. Correa 
[35] — одного из ведущих специалистов по проблеме 
РЖ, наблюдается определенная последовательность 
(этапность) в развитии РЖ. Сначала формируется 
 HP-ас социированный неатрофический антральный ХГ, 

который со временем распространяется в антрокар-
диальном направлении, поражая и фундальный отдел 
желудка; затем в течение многих лет в СОЖ развива-
ется и прогрессирует атрофический процесс, который 
завершается формированием атрофического мульти-
фокального ХГ, в котором образуются очаги кишечной 
метаплазии и эпителиальной дисплазии с последующим 
развитием РЖ [35, 36].

Международное агентство по изучению РЖ (IARC), 
являющееся подразделением ВОЗ, признало HP канце-
рогеном класса I, однако связь развития РЖ с HP-ин-
фекцией пока удалось подтвердить только эпидемиоло-
гическими исследованиями [37].

♦ Мальтома (MALT-лимфома) желудка — редкое за-
болевание, протекающее в двух вариантах: с низкой и 
с высокой степенью злокачественности. Роль HP в раз-
витии мальтомы желудка нашла подтверждение толь-
ко при первом ее варианте, который ассоциируется с 
 HP-ин фекцией в 72—98% случаев. Среди всех опухолей 
на долю мальтомы низкой степени злокачественности 
приходится не более 3—6%.

Мальтома желудка развивается из специализиро-
ванной лимфоидной ткани (mucosa-associated lymphoid 
tissue — MALT). Относительный риск развития мальто-
мы у лиц, инфицированных HP, как полагают, повышен 
в 5—6 раз. После успешной эрадикации HP у 60—80% 
больных с мальтомой желудка удается добиться дли-
тельной ремиссии. В случае неудачи эрадикационной 
терапии прибегают к хирургическому вмешательству с 
последующей химиотерапией [38, 39].

♦ В диагностике HP-инфекции используют инвазив-
ные и неинвазивные методы, которые нашли отраже-
ние в рекомендациях маастрихтских консенсусов (МК) 
(1996—2011) [40—44], разработанных Европейской 
группой по изучению HP (European Helicobacter Study 
Group — EHSG).

Среди рекомендуемых методов диагностики HP-ин-
фекции следует назвать гистологический метод опреде-
ления HP в биопсийном материале, полученном из ан-
трального отдела и тела желудка с окраской препаратов 
по Вартину—Старри, метиленовым синим, по Граму и 
по Гимзе (чувствительность 90%, специфичность 97%); 
быстрый уреазный тест с материалом биопсий, сероло-
гический метод определения антител к HP в сыворотке 
крови, прежде всего иммуноглобулинов класса G, с по-
мощью иммуноферментного анализа (чувствительность 
85%, специфичность 79%).

В МК-4 (2011) предпочтение отдают двум неинва-
зивным методам диагностики уреазному дыхательному 
тесту с 13С: HP гидролизует мочевину, меченную 13С, и 
в выдыхаемом воздухе появляется углекислый газ (чув-
ствительность метода 64—99%, специфичность 75—
95%) и методу определения антигенов HP в фекалиях 
(HPSA-тест) с помощью иммуноферментного анализа 
(чувствительность 93,3%, специфичность 93,9%). Опре-
делять антигены HP в фекалиях можно также с помо-
щью наборов HPSA ELISA.

Особняком стоит метод детекции ДНК HP с исполь-
зованием полимеразной цепной реакции (чувствитель-
ность 96%, специфичность 100%) [36].

♦ Рекомендации МК-1—МК-4 по лечению HP-ас-
социированных гастродуоденальных заболеваний ос-
новываются на стратегии тотального уничтожения HP 
(test and treat strategy: выявлять и уничтожать!), которая 
соответствует постулату D. Graham: «Хороший» HP — 
только мертвый HP» [40—44].

В МК-2 (2000) было выделено 3 уровня показаний 
для эрадикации HP.

♦ «Настоятельно рекомендуется» — ЯБ желудка и 
ДПК в фазе обострения (рецидива) и ремиссии, в том 
числе при ее осложнении гастродуоденальным кровоте-
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чением (уровень доказательности 1); ХГ, ассоциирован-
ный с HP, в том числе его атрофические формы (уро-
вень доказательности 2); мальтома желудка (уровень до-
казательности 2); состояние после резекции желудка по 
поводу РЖ (уровень доказательности 3); родственники 
первой степени родства больных, оперированных по по-
воду РЖ (уровень доказательности 3).

♦ «Целесообразно» — больные с синдромом функци-
ональной диспепсии — СФД (уровень доказательности 
2); больные с гастроэзофагеальной рефлюксной болез-
нью — ГЭРБ (уровень доказательности 3); больные с 
гастропатией, обусловленной приемом нестероидных 
противовоспалительных средств — НПВС (уровень до-
казательности 2).

♦ «Сомнительно» — здоровые бактерионосители, изъ-
явившие желание («по желанию пациента») пройти курс 
эрадикации HP (уровень доказательности 4) [41, 43].

В МК-3 (2005) и в МК-4 (2011) показания для эради-
кации HP остались без изменений [42, 44].

♦ В качестве нижней границы (порога) эффективной 
эрадикации HP авторы-составители МК произвольно уста-
новили уровень 80%, который должен быть подтвержден 
не менее чем двумя методами и не ранее чем через 4 нед 
после окончания курса эрадикационной терапии [42—44].

♦ Первым препаратом для лечения HP-инфекции, ко-
торый предложили B. Marshаll и соавт. [45], был де-нол 
(препарат висмута), однако его эффективность не пре-
вышала 30—32%. Затем стали использовать двойные 
схемы эрадикации, но и их эффект оставался в пределах 
30—50% [43, 46].

В МК-1 (1996) в качестве основного метода эрадика-
ции HP была рекомендована тройная схема с двукратным 
приемом (утром и вечером) одного из ингибиторов протон-
ной помпы — ИПП (омепразол, лансопразол и др.) и двух 
антибактериальных препаратов (АБП): кларитромицина 
по 250 мг и амоксициллина по 500 мг, последний можно 
заменить на метронидазол по 500 мг в течение 7 дней.

В МК-2 (2000) в связи с растущей резистентностью 
HP к АБП, включенным в тройную схему эрадикации, 
и снижением ее эффективности было рекомендовано 
удвоить одноразовую дозу кларитромицина (с 250 до 
500 мг) и амоксициллина (с 500 до 1000 мг). Тройную 
схему эрадикации предложили именовать терапией пер-
вой линии (fi rst-line theraрy).

В случае неэффективной эрадикации HP (менее 80%) 
было рекомендовано увеличить количество АБП с двух до 
трех (де-нол по 120 мг 4 раза в сутки + тетрациклин по 
200 мг 2 раза в сутки + фуразолидон по 100 мг 4 раза в 
сутки + один из ИПП в стандартной дозе). Эта четырех-
компонентная схема эрадикации HP была названа квадро-
терапией или терапией второй линии (second-line therapy).

В МК-3 (2005) для преодоления растущей резистент-
ности HP к используемым в схемах эрадикации АБП 
было разрешено назначать квадротерапию в качестве 
терапии первой линии и пролонгировать курс лечения с 
7 до 10—14 дней.

Тем не менее эффект тройных схем эрадикации HP 
и квадротерапии снизился до 43—50% и 68—69% соот-
ветственно [47].

В связи с этим гастроэнтерологи в разных странах мира 
начали поиск резервных АБП для преодоления резистент-
ности HP и улучшения результатов эрадикационной тера-
пии. Изучали эффект макролидов (азитромицин, рокситро-
мицин), фторхинолонов (левофлоксацин, спарфлоксацин), 
новых нитрофурановых производных (нифуроксазид, эр-
сефурил), нитротиазоламидов (нитазоксамид) и др.

Особенно большие надежды возлагали на рифабу-
тин по 150 мг 2 раза в сутки, применение которого даже 
назвали терапией спасения (rescue therapy), однако уже 
вскоре выяснилось, что к нему тоже развилась резистент-
ность HP, в связи с чем эффективность схем эрадикации 

с включением рифабутина резко снизилась и колебалась 
в доверительном интервале 26—66% [48]. Использование 
резервных АБП в схемах эрадикационной терапии стали 
именовать терапией третьей линии (third-line therapy).

В МК-4 не было внесено принципиально новых 
предложений. Из всех апробированных для эрадикации 
резервных АБП был рекомендован только левофлок-
сацин, но с указанием, что к нему тоже уже нарастает 
резистентность HP. Дополнительно предлагается на-
значать пробиотики для предупреждения осложнений 
антибактериальной терапии, прежде всего дисбиоза тол-
стой кишки, который развивается практически в 100% 
случаев и в связи с увеличением в схемах эрадикации 
количества АБП с широким спектром антибактериаль-
ной активности приобретает клинически выраженный 
характер (антибиотикоассоциированная диарея и др.) 
Предлагают также увеличить в 2 раза и дозу ИПП [44].

Таковы, по нашему мнению, наиболее важные итоги 
изучения проблемы HP-инфекции за прошедшие 25—
30 лет; далее представлен их критический анализ.

У большинства (примерно у 70%) инфицированных 
HP людей никогда не развиваются гастродуоденальные 
заболевания [48]. Это здоровые бактерионосители, не 
предъявляющие никаких жалоб. Здоровое бактерионоси-
тельство — это общебиологическая проблема, которую 
нельзя игнорировать, как и проблему комменсализма и му-
туализма [49]. Как известно, контаминация СОЖ HP не со-
провождается какими-либо клиническими проявлениями: 
клиническая релевантность у HP полностью отсутствует.

Известный микробиолог О.В. Бухарин [50] писал: 
«Борьба с инфекцией — извечная тема: идет постоян-
ная «дуэль» между человеком и микробом, в результате 
которой погибает либо человек, либо микроб. Но чаще 
всего сохраняется длительное сосуществование — это 
форма здорового бактерионосительства».

M. Blaser [51] обнаружил контаминацию СОЖ HP 
у 80% здоровых людей с нормальной гистологической 
картиной СОЖ и выявил антигены к HP в крови у 60% 
здоровых доноров. M. Mеnegatti и соавт. [52] установили 
присутствие HP в СОЖ у 76,3% здоровых доноров. По-
казательно, что цитотоксические (CagA+) штаммы HP 
были обнаружены не только у больных ЯБ (59,4—91%) 
и РЖ (74,1%), но и у пациентов с СФД, происхождение 
которого не связано с HP-инфекцией (46%), и у 27% здо-
ровых бактерионосителей, которым они не причиняли 
никакого вреда [53, 54].

Это дает основание заключить, что HP не является об-
лигатным патогеном [18]. Известный микробиолог и хи-
миотерапевт С.В. Сидоренко считает, что «широкое рас-
пространение HP-инфекции среди лиц без признаков пато-
логии — это весомый аргумент, опровергающий ведущую 
роль HP в развитии гастродуоденальных заболеваний» [18].

Сторонники исключительной роли HP-инфекции в 
развитии гастродуоденальных заболеваний утверждают, 
будто «у HP в желудке нет конкурентов» [12], а в случае 
обнаружения в СОЖ другой микрофлоры объявляют ее 
транзиторной.

Исследования клиницистов и микробиологов, выпол-
ненные с использованием современных методов микро-
биологического исследования, показали, что это не так. 
В НИИ эпидемиологии и микробиологии им. Н.Ф. Га-
малеи РАМН было доказано, что в составе резидентной 
микрофлоры СОЖ у здоровых людей, помимо HP, присут-
ствуют (всего 103—104/мл микроорганизмов) стрептокок-
ки, стафилококки, микрококки, нейссерии, лактобациллы 
и др., причем это не транзиторная, а мукозная микрофлора 
(М-микрофлора), обладающая адгезивностью, инвазивно-
стью (в отличие от HP) и вирулентностью [55].

Эффективность эрадикационной терапии, включающей 
2—3 АБП с широким спектром антибактериальной актив-
ности, не может служить доказательством исключительной 
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роли HP в развитии ХГ и ЯБ, так как при этом уничтожает-
ся вся М-микрофлора желудка, а не только HP [58].

В 1998 г., обобщив известные к тому времени данные 
об HP-инфекции, мы предложили оригинальную кон-
цепцию взаимоотношений между организмом человека 
и HP. В кратком изложении суть ее состоит в том, что 
изначально HP были комменсалами (лат. commensal — 
«сотрапезник»). Много тысячелетий назад HP благодаря 
небольшому размеру генома и способности к быстрым 
мутациям сумели адаптироваться к резко кислой среде 
желудка и занять до этого свободную экологическую ни-
шу. Все это время HP комфортно сосуществовали с ор-
ганизмом человека, не причиняя вреда хозяину: здоровье 
человека служило надежной гарантией сохранения самой 
микробной популяции (HP) в СОЖ. Таким образом, в ми-
кроэкологической системе желудка сложилось устойчи-
вое равновесие, отличающееся высокой стабильностью.

С началом эры антибиотиков (середина XX века) это ди-
намическое равновесие было нарушено, так как при борьбе 
с болезнетворными бактериями одновременно уничтожа-
лась и эндосимбионтная микрофлора, в том числе HP, о 
наличии которых в желудке тогда еще не было известно. 
Благодаря адаптационным возможностям HP они не были 
уничтожены: возникли многочисленные мутации, обеспе-
чившие селекцию штаммов HP, резистентных к применя-
емым антибиотикам, а в части случаев — появление ци-
тотоксических штаммов HP, приобретших «островки па-
тогенности», которые стали угрожать здоровью человека.

Таким образом, появление HP, резистентных к ле-
чению АБП, и цитотоксических штаммов HP — это 
результат нерационального и часто необоснованного 
применения АБП, что привело к трансформации HP из 
безвредных комменсалов в потенциальные патогены, 
имеющие ятрогенное происхождение [54—56].

Хронический гастрит и инфекция Helicobacter pylori. 
Частота ХГ, ассоциированного с HP-инфекцией, составля-
ет 65—80%, однако ведущая роль HP в этом процессе вы-
зывает сомнения. Нельзя забывать, что существуют формы 
ХГ, безусловно, не связанные с инфекционным фактором: 
это аутоиммунный ХГ (типа А), токсико-химический ХГ 
(типа С) и часть особых форм ХГ (радиационный, грану-
лематозный, эозинофильный) [57, 58].

При изучении микробиоценоза желудка у больных с 
острым и активным ХГ мы установили, что в 82,1±7,2% 
случаев СОЖ антрального отдела обнаруживают, поми-
мо HP, 55 видов условно-патогенных бактерий, среди 
которых преобладают стрептококки (30,9±6,2%), стафи-
лококки (16,4±5%), энтеробактерии (10,9±4,2%), грибы 
рода Candida (10,9±3,9%) и коринебактерии (7,3±3,5%). 
HP были выявлены при остром гастрите в 7,1±4,8% слу-
чаев, при антральном ХГ в 18±4,9% [59], причем всегда 
в комплексе с другими бактериями.

При изучении вирулентных свойств выделенной из 
СОЖ бактериальной флоры в 27,3±6,0% случаев бы-
ла выявлена уреазная активность, в 36,3±6,5% — при-
родные или приобретенные в процессе адаптации к 
агрессивной желудочной среде патогенные свойства, в 
45,5±6,7% — резистентность к различным АБП. В це-
лом признаки патогенности установлены у 56,4±6,7% 
бактерий, выделенных из СОЖ антрального отдела. 
Вся выявленная микрофлора обладала адгезивностью, а 
большинство бактерий — инвазивностью (в отличие от 
HP) и патогенными свойствами [59].

Результаты проведенных исследований дают веские 
основания сделать предположения об участии выявлен-
ной М-микрофлоры в развитии инфекционно-воспали-
тельного процесса в СОЖ наряду с HP-инфекцией, а 
возможно и без ее участия.

Таким образом, правильнее говорить не о хеликобак-
териозе, а о дисбактериозе СОЖ при остром и хрониче-
ском гастрите [58].

Язвенная болезнь и инфекция Helicobacter pylori. 
Прежде всего необходимо рассмотреть важнейший во-
прос: является ли HP этиологическим фактором ЯБ. Мы 
уже ссылались на триаду Коха: только соответствие ми-
кроорганизма всем трем условиям (постулатам) позволяет 
считать его этиологическим фактором заболевания (ЯБ).

Первое условие. HP должен быть всегда обнаружен у 
больных ЯБ. Доказательными исследованиями с использо-
ванием трех методов диагностики HP было установлено, 
что в значительной части случаев ЯБ развивается без уча-
стия HP-инфекции. HP-негативные формы ЯБ были сна-
чала выявлены в 8% случаев [60], затем — в 12% [61] и 
20% [62]. В США HP-негативные формы ЯБ обнаружены 
у 39—52% больных ЯБ, в Австралии — у 45%. Эти данные 
послужили основанием считать постулат D. Graham: «Нет 
НР — нет ЯБ» ошибочным и заменить его на более осто-
рожный: «Нет HP — нет HP-ассоциированной ЯБ», при-
знающий существование HP-негативных форм ЯБ [63].

Не желая смириться с этими фактами, ортодоксальные 
сторонники ведущей роли HP в развитии ЯБ предложили 
«расчленить» единую нозологическую форму — ЯБ — 
на 3 самостоятельных заболевания: HP-индуцированную 
ЯБ; идиопатическую ЯБ; ЯБ, обусловленную приемом 
НПВС [12]. Это абсурдное предложение имело един-
ственную цель: искусственным путем привести ЯБ в со-
ответствие с постулатом D. Graham: «Нет НР — нет ЯБ» 
и первым условием триады Коха: «микроб-возбудитель 
должен быть всегда обнаружен в организме больного 
ЯБ». Поскольку этиология HP-ассоциированной ЯБ до 
сих пор не установлена, все формы ЯБ являются идиопа-
тическими. Что касается эрозивно-язвенных поражений 
гастродуоденальной зоны при так называемой НПВС-
гастропатии, то это вообще не ЯБ, а симптоматическая 
лекарственная язва известной этиологии (НПВС).

Второе условие: микроорганизм (HP), выделенный в 
чистой культуре, при введении его в организм восприим-
чивого к нему человека должен вызывать у него развитие 
аналогичного заболевания (ЯБ). Мы уже упоминали об 
экспериментах с введением в желудок концентрирован-
ной суспензии чистой культуры HP (109 микробных тел): 
развился преходящий острый гастрит, а не ЯБ.

Дополнительное условие: эрадикация HP из СОЖ 
должна привести к исчезновению клинических симпто-
мов ЯБ и выздоровлению больного.

В недавно опубликованной обзорной статье, посвя-
щенной HP-инфекции и ассоциированным с ней гастро-
дуоденальным заболеванием, указывается: «Несмотря 
на уже многолетнюю активную борьбу с основной при-
чиной развития ЯБ HP-инфекцией, распространенность 
ЯБ как в нашей стране, так и в большинстве стран ми-
ра не снижается. Стабильно высокой (на уровне 10%) 
остается и частота ее грозных осложнений, в том числе 
перфорации язвы — 2,1%, пенетрации язвы в соседние 
органы — 1,6%, малигнизации язвы — 3,3%, кровотече-
ния из язвы — 13,7% [64].

Группа финских ученых с целью проверки достовер-
ности гастритической концепции патогенеза ЯБ провела 
специальное исследование. В течение 10 лет они наблю-
дали группу больных с HP-ассоциированным ХГ (39 че-
ловек). Периодически у них производили гастрофибро-
скопию с биопсией в антральном отделе и теле желудка 
и гистологическое изучение биопсийного материала. Все 
эти годы больные не лечились. Через 10 лет констати-
ровали, что контаминация СОЖ HP сохранилась у 97% 
больных ХГ, а ее плотность существенно не изменилась. 
При изучении динамики морфологических изменений в 
СОЖ выяснилось, что в части случаев они прогрессиро-
вали, в другой части — регрессировали, а у 13% больных 
отмечено спонтанное излечение ХГ, несмотря на продол-
жающуюся контаминацию СОЖ HP. Ни одного случая 
трансформации ХГ в ЯБ не наблюдалось.
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Таким образом, подтвердить существование «ХГ яз-
венного типа» и гастритическую концепцию патогенеза 
ЯБ не удалось [65].

Не нашла подтверждения и концепция «протека-
ющей крыши», или «каскада», в патогенезе ЯБ ДПК. 
Выяснилось, что антральный отдел желудка и очаги 
желудочной метаплазии в луковице ДПК колонизируют 
различные штаммы HP, имеющие свои генотипические 
и фенотипические особенности, а следовательно, HP не 
мигрируют из антрального отдела желудка в ДПК, как 
предполагает эта концепция [66].

Еще в 1994 г. мы предложили оригинальную концеп-
цию патогенеза и саногенеза ЯБ [67], которая за прошед-
шие годы изменилась только в деталях. Ее основой стала 
теория функциональных систем, представляющая собой 
динамическую центрально-периферическую саморегу-
лирующуюся организацию, объединенную нервными и 
гуморальными механизмами и направленную на обеспече-
ние полезного для организма адаптивного результата [68].

Важно подчеркнуть, что на каждом уровне структур-
но-функциональной организации, построенной по ие-
рархическому принципу, действуют свои регуляторные 
механизмы, начиная с гастродуоденальной системы са-
морегуляции и кончая корково-подкорковыми структу-
рами головного мозга [69—71].

Мы рассматриваем ЯБ как общее многофакторное 
гастроэнтерологическое (а не инфекционное) заболе-
вание, в патогенезе которого принимают участие отяго-
щенная по ЯБ наследственность (59,9%), психосомати-
ческие расстройства, иммунная недостаточность (имму-
нодефицит) и другие экзогенные и эндогенные факторы. 
Что касается HP-инфекции, то мы отводим ей роль од-
ного из местных факторов патогенеза наряду с кислот-
но-пептическим фактором. Но если соляная кислота и 
пепсин являются облигатным фактором патогенеза ЯБ 
(«нет кислоты — нет язвы»), то HP — лишь факульта-
тивным, так как ЯБ может развиваться и без всякого уча-
стия HP (HP-негативные формы ЯБ).

Инфекционная концепция патогенеза ЯБ не может 
объяснить ни одного из вечных вопросов ЯБ — этого 
своеобразного заболевания (morbus sui generis), которое 
не случайно называли «таинственной незнакомкой».

♦ Почему при инфицировании СОЖ HP образуется, 
как правило, одиночный язвенный дефект, а не множе-
ственные эрозивно-язвенные поражения гастродуоде-
нальной слизистой оболочки?

♦ Почему язва, образовавшаяся в желудке или в ДПК, 
спонтанно заживает через 3—5 нед без какого-либо ле-
чения, несмотря на продолжающуюся контаминацию 
СОЖ и ДПК HP?

♦ Как можно объяснить с позиций инфекционной 
теории патогенеза ЯБ ее спонтанную циклическую эво-
люцию (рецидив — ремиссия — снова рецидив и т. д.)?

♦ Почему ЯБ развивается не более чем у 12—15% ин-
фицированных HP и какие факторы со стороны «хозяи-
на» определяют возможность ее развития?

Доказанный эффект эрадикационной терапии — 
уменьшение числа ежегодных рецидивов ЯБ с 70—80 
до 10—20% [18], но количество рецидивов уменьшается 
и при лечении другими методами: при использовании 
психотропных средств (ноотропил) до 5%, иммуномо-
дуляторов (имунофан) до 12,5%, после органосохраня-
ющих операций до 10% [73—75].

Сторонники инфекционной теории происхождения 
ЯБ утверждают, будто эрадикация HP излечивает ЯБ, но 
это не соответствует истине. Даже в США, где пациенты 
обычно строго выполняют предписания врача, ежегодно 
регистрируется 500 тыс. новых (первичных) случаев ЯБ, 
а число рецидивов достигает 4 млн в год [76]. Не умень-
шилось за 20—25 лет эрадикационной терапии и общее 
количество больных ЯБ в большинстве стран мира и чис-

ло их грозных осложнений [28]. Кроме того, необходимо 
учитывать существование значительного количества HP-
не гативных форм ЯБ [60, 61], а также почти неизбежную 
реинфекцию HP после успешной эрадикации, которая че-
рез 3 года составляет 32—43%, через 5 лет — 82%, а через 
7 лет — 90,9% и протекает с рецидивом ЯБ у 71,4% из них, 
особенно часто в детском коллективе [77—80], поэтому де-
кларативные заявления, будто «ЯБ уходит в историю» или 
«К концу XXI века ЯБ будет ликвидирована», бездоказа-
тельны. Может быть к концу XXI века число больных ЯБ 
действительно существенно уменьшится, но вряд ли это 
будет результатом успехов эрадикационной терапии [71].

Инфекция Helicobacter pylori и рак желудка. Из-
вестный исследователь проблемы РЖ P. Correa [78] счи-
тает, что развитие РЖ — это многофакторный и много-
этапный процесс, растянутый во времени. Этиология 
РЖ не выяснена. В его патогенезе принимают участие 
генетические факторы (наследственная отягощенность), 
физические (ионизирующая радиация) и химические 
канцерогены (их более 1000), а также онковирусы и др.

Как известно, IARC признал HP канцерогеном груп-
пы 1. Однако HP не принимают непосредственного уча-
стия в развитии РЖ, не синтезируют мутагенных и кан-
церогенных веществ; не удалось установить существо-
вания канцерогенных штаммов HP, поэтому правильнее 
отнести HP к коканцерогенам [21, 53].

Риск развития РЖ у инфицированных HP людей 
сравнительно невелик: не более 1%, поэтому HP нельзя 
признать абсолютно канцерогенными для человека. Как 
многофакторное заболевание РЖ развивается только 
при воздействии на человека комплекса факторов риска 
(химические и физические канцерогены, онковирусы, 
HP-инфекция, наличие наследственной предрасполо-
женности и др.).

Установлено, что HP принимает участие в патогене-
зе только дистального РЖ, локализованного дистальнее 
угла желудка, а проксимальный (кардиальный) РЖ не 
связан с HP-инфекцией. Более того, имеются доказа-
тельства того, что контаминация HP в антральном отде-
ле желудка, особенно его CagA(+)-штаммами, каким-то 
образом препятствует развитию кардиального РЖ, а так-
же ГЭРБ и ее грозных осложнений: пищевода Барретта 
(предрак) и рака нижней трети пищевода [79, 81—84].

В связи с этим M. Blaser [26] высказал предположе-
ние, что существует некий баланс между негативным и 
позитивным действием HP-инфекции на человека.

Ф. Роккас [84] считает, что РЖ в проксимальных его 
отделах не ассоциируется с HP-инфекцией: он имеет об-
щие черты с пищеводом Барретта и раком пищевода, а 
ассоциация между HP и РЖ остается неясным эпидеми-
ологическим парадоксом [83—85].

Эрадикацию HP, начиная с 1996 г., осуществляют со-
гласно рекомендациям МК-1—МК-4.

♦ Приверженность стратегии на тотальное унич-
тожение HP, которая ничем не оправдана и нереальна 
(Б.Е. Вотчал: «Лечить нужно только тогда, когда нельзя 
не лечить!»).

♦ Необоснованное включение в показания для эра-
дикации HP при ГЭРБ, СФД и так называемой НПВС-
гастропатии, связь которых с HP не доказана.

♦ Нет необходимости проводить эрадикацию HP у 
больных с теми формами ХГ, развитие которых не связа-
но с HP-инфекцией, а также при HP-негативной форме 
ЯБ и проксимальном РЖ.

♦ Рекомендация проводить эрадикацию HP у здоро-
вых бактерионосителей совершенно бездоказательна, 
причем решение об эрадикации возлагается почему-то 
на пациентов, не имеющих медицинской подготовки 
(«по желанию пациентов»), что недопустимо.

♦ Произвольно установлен заниженный «рубеж» эф-
фективной эрадикации (80%), допускающий «выжива-
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ние» до 20% бактерий, но именно эти 20% HP и являют-
ся резистентными штаммами, которые продолжают пер-
систировать в желудке и дают потомство, обладающее 
невосприимчивостью к АБП.

♦ Ничем не объяснима приверженность авторов-со-
ставителей МК к одним и тем же АБП, включаемым в 
схемы эрадикации на протяжении 16 лет (кларитроми-
цин, амоксициллин, тетрациклин, метронидазол). Лишь в 
МК-4 включен резервный антибиотик (левофлоксацин), 

но признается, что и к нему уже быстро нарастает рези-
стентность HP. Не учитывается известный в микробио-
логии факт: чем чаще используют АБП, тем быстрее к 
нему вырабатывается резистентность микроорганизмов.

Зададимся вопросом, вынесенным в заголовок ста-
тьи: Стало ли «открытие» HP «революцией в гастроэн-
терологии?» Изложенные в статье аргументы и факты 
дают достаточно оснований ответить: это — чрезмерное 
преувеличение!».
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