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В большинстве научных публикаций внимание исследователей акцентируется исключительно на рас-
смотрении патогенных свойств H. pylori в развитии хронического гастрита, язвенной болезни и рака же-
лудка, а также рассматриваются вопросы разработки эффективных методов эрадикационной терапии. 
Наряду с этим, в последние годы все чаще встречаются работы, свидетельствующие о потенциально 
положительном влиянии данной бактерии на организм человека и о возникновении ряда негативных 
последствий эрадикационной терапии. В связи с этим обсуждается вопрос вероятной принадлежности 
H. pylori к составу микробиома человека. Данные о высокой распространенности микроорганизма в 
популяции и бессимптомном его сосуществовании с человеком указывают на персистенцию бактерии 
в организме, вероятнее всего, в качестве представителя микробиома. Накопленные данные о влиянии 
H. pylori на состояние здоровья человека демонстрируют явную неоднозначность проблемы. В связи с 
этим важно ответить на вопрос – необходимо ли создавать программы массовой эрадикации H. pylori, 
или же следует подходить более персонализированно к проведению эрадикационной терапии.

Ключевые слова: H. pylori, язвенная болезнь, рак желудка, бронхиальная астма, воспалительные за-
болевания кишечника.

In most scientific publications, the attention of researchers is focused entirely on the consideration of the 
pathogenic properties of H. pylori in the development of chronic gastritis, peptic ulcer disease and gastric 
cancer, and also considers the development of effective methods of eradication therapy. Along with this, 
in recent years, more and more often there are works that indicate a potentially positive effect of this 
bacterium on the human body and the occurrence of a number of negative consequences after eradication 
therapy. In this connection, the question of the probable affiliation of H. pylori to the composition of the 
human microbiome is discussed. Data on the high prevalence of the microorganism in the population and 
its asymptomatic coexistence with humans indicate the persistence of the bacterium in the body, most 
likely as a representative of the microbiome. The accumulated data on the effect of H. pylori on human 
health demonstrate a clear ambiguity of the problem. In this regard, it is important to answer the question 
whether it is necessary to create programs for mass eradication of H. pylori, or whether it is necessary to 
approach the implementation of eradication therapy in a more personalized way.
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Введение
На протяжении четырех десятилетий проблема изуче-

ния Helicobacter pylori (H. pylori) занимает умы многих уче-
ных по всему миру: H. pylori является бактерией, которая ча-
сто обнаруживается у пациентов с хроническим гастритом, 
язвенной болезнью (ЯБ) и раком желудка (РЖ), а также сре-
ди здорового населения. Первое литературное упоминание 
о H. pylori встречается в работах Bottcher и Letulle, которые в 
1875 году выявили данную бактерию на краях язвенного де-
фекта [1]. Несмотря на значительную встречаемость микро-

организма, научное открытие H. pylori произошло намного 
позднее, а именно в начале 1980-х годов [2]. Впоследствии 
стало очевидно, что H. pylori колонизирует более полови-
ны представителей человеческой популяции [3]. Открытие 
хеликобактерной инфекции стало мультидисциплинарной 
темой научных изысканий многих ученых, включая гастро-
энтерологов, микробиологов и специалистов по инфекци-
онным болезням. На протяжении многих лет роль H. pylori 
в качестве патогена является объектом многочисленных 
дискуссий. Обнаружение H. pylori связывают с развитием 
язвенной болезни желудка и двенадцатиперстной кишки 
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(у 1% – 10% инфицированных), рака желудка (в 0,1% – 3%) и 
экстранодальной лимфомы маргинальной зоны, или MALT-
лимфомы (менее, чем в 0,01% случаев) [4, 5]. Однако у 
большинства представителей популяции, инфицированных 
H. pylori, симптомы патологии желудочно-кишечного трак-
та никогда не развиваются. При этом заражение H. pylori 
происходит в ранние годы жизни, а колонизация слизистой 
оболочки желудка данной бактерией продолжается на про-
тяжении всей жизни [3].

Уменьшение частоты обнаружения H. pylori с течением 
времени было впервые упомянуто в 1997 году [6], позднее 
эти данные были подтверждены двумя крупными популя-
ционными исследованиями, проведенными в Соединен-
ных Штатах Америки [7]. Вместе с тем, примерно в это же 
время был описан ряд негативных последствий, связанных 
с массовой эрадикацией H. pylori [2]. Так, было отмечено 
значительное увеличение частоты обнаружения бронхи-
альной астмы (БА) [8, 9] и группы кишечных заболеваний 
[10]. Помимо этого, была отмечена обратная корреляция 
между уменьшением частоты идентификации H. pylori и 
значительным увеличением частоты встречаемости таких 
заболеваний пищевода, как гастроэзофагеальная реф-
люксная болезнь (ГЭРБ), пищевод Барретта, аденокарци-
нома пищевода [11, 12]. Неизвестно, связаны между собой 
эти факты или нет. Возможно, увеличение встречаемости 
данных патологий объясняется гигиенической гипоте-
зой [2]. Так или иначе, из-за своей низкой вирулентности 
и преимущественным обнаружением среди возрастных 
представителей популяции, H. pylori может считаться ми-
кроорганизмом-комменсалом или даже патогеном-оппор-
тунистом.

Имеющиеся к настоящему времени данные позволяют 
утверждать, что персистенция H. pylori в желудке связана 
с развитием таких гастродуоденальных патологий, как хро-
нический гастрит, пептические язвы желудка и двенадца-
типерстной кишки, аденокарцинома желудка, экстрано-
дальная лимфома маргинальной зоны, или MALT-лимфома 
[3, 13, 14, 15]. Данные последних лет показывают статисти-
чески достоверную связь между обнаружением H. pylori и 
развитием рака поджелудочной железы [16, 17].

Помимо этого, всё большее внимание уделяется значи-
мости H. pylori в патогенезе экстрагастральных патологий. 
Так, активно осбсуждается роль микроорганизма в раз-
витии ряда неврологических, кардиоваскулярных, гемато-
логических, дерматологических и группы метаболических 
заболеваний [18 – 22]. Z.W. Wang и соавт. [23] в своём ме-
таанализе продемонстрировали, что хроническая хелико-
бактерная инфекция является предиктором возможного 
развития ишемических поражений головного мозга. Опу-
бликованы работы, свидетельствующие о наличии связи 
между обнаружением H. pylori и развитием болезни Аль-
цгеймера [24, 25]. H.K. Huang и соавт. [26] смогли устано-
вить, что в группе HP-положительных пациентов риск раз-
вития болезни Паркинсона достоверно выше, чем в группе 
HP-негативных (отношение шансов – ОШ 2,29 при 95% при 
ДИ от 1,44 до 3,66; p<0.001).

Некоторые работы подтверждают достоверную связь 
между обнаружением H. pylori, развитием атеросклеро-
тического поражения сосудов и, как следствие, более вы-
соким риском развития ишемической болезни сердца 
(ИБС) [27 – 30]. A.  Jukic и соавт. [29] установили, что НР-
позитивные пациенты чаще страдали артериальной ги-
пертензией (p=0,014), имели более высокие значения си-
столического (p=0,043) и диастолического артериального 
давления (p=0,005), а также повышенный уровень тригли-
церидов плазмы (p=0,013) и низкий уровень антиатероген-
ных липопротеинов высокой плотности (p=0,01). При этом 

достоверной разницы по тяжести течения заболевания 
между двумя группами обнаружено не было.

Так ли всё однозначно?
Редкое развитие симптомов при высокой встречае-

мости в популяции
На настоящее время известно, что встречаемость хели-

кобактера среди представителей здорового населения вы-
сокая (около 50% среди общемировой популяции и более 
70% в развивающихся странах) [2]. H. pylori приобретается в 
детстве и персистирует в организме-хозяине в течение жиз-
ни. Таким образом, хеликобактером инфицирована боль-
шая часть мировой популяции, при этом в большинстве 
случаев наблюдается отсутствие клинической симптомати-
ки при латентном характере персистенции [3,31].

По данным Я.С. Циммермана [12] среди людей, инфи-
цированных H. pylori, различные заболевания развиваются 
менее, чем у 1%, а около 70% людей, у которых обнаружи-
вают H. pylori, являются здоровыми бактерионосителями. 
Согласно имеющимся данным только у 5 – 10% инфициро-
ванных развиваются симптомы гастрита или язвенные по-
ражения желудка и двенадцптиперстной кишки [32 – 35]. 
Более того, согласно обзорным данным M.B.  Araújo и со-
авт. [36] частота обнаружения HP-инфекции у пациентов с 
установленным диагнозом пептической язвы не отличается 
от частоты обнаружения H. pylori в общей популяции. Так-
же авторы отмечают, что в 20 – 50% случаев ЯБ не удаётся 
определить главенствующий этиологический фактор разви-
тия язвенного поражения, то есть имеет место идиопати-
ческая форма ЯБ (Helicobacter pylori negative, non-steroidal 
anti-inflammatory drug-negative peptic ulcer/NSAIDs). По 
утверждению С.В. Сидоренко [37] представленные факты 
являются весомым аргументом, опровергающим ведущую 
роль H. pylori в развитии гастродуоденальных заболеваний. 
Широкое распространение НP-инфекции среди лиц без 
признаков патологии и низкий уровень заболеваемости на 
фоне хронической колонизации слизистой оболочки же-
лудка ясно указывают на то, что H. pylori является скорее ус-
ловно-патогенным или латентным патогеном, чем истинно 
патогенной бактерией.

H. pylori и язвенная болезнь (ЯБ)
P. Malfertheiner и соавт. [35] обращают отдельное вни-

мание на тот факт, что развитие язвенной патологии зависит 
от комлексного влияния и/или сочетания как экзо-, так и эн-
догенных факторов, среди которых наличие HP-инфекции 
может являться лишь одним (но далеко не единственным) 
компонентом в генезе язвенных расстройств. Не стоит так-
же забывать и тот факт, что в случае хеликобактерной эти-
ологии вероятность развития патологии зависит от геноти-
па H. pylori: у пациентов с подтверждённым диагнозом ЯБ 
определяются vacA-положительные и cagA-положительные 
генотипы [38, 39]. При этом известно, что генотипы, содер-
жащие vacA ген, составляют не более 60% от всех обнару-
живаемых форм хеликобактера [40].

Интересно, что эпидемиологические исследования по-
следних лет демонстрируют прогрессирующее увеличе-
ние идиопатических форм ЯБ при снижении глобальной 
распространённости HP-инфекции [41, 42]. Так, индийские 
исследователи показали, что 45,9% случаев пептических 
язв желудка и 29,6% язв двенадцатиперстной кишки были 
идиопатическими (не были связаны ни с обнаружением 
H. pylori, ни с наличием приёма стероидов/НПВС в анамне-
зе) [43].

В работе T.M. Reshetnyak и соавт. [44] представлены 
данные о роли H. pylori и лекарственных препаратов в раз-
витии повреждений слизистой оболочки желудка (СОЖ) 
у пациентов с системной красной волчанкой (СКВ) и анти-
фосфолипидным синдромом (АФС). При этом частота обна-
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ружения H. pylori у пациентов с СКВ и АФС соответствовала 
идентификации H. pylori в общей популяции. У обследован-
ных пациентов отсутствовала прямая корреляционная за-
висимость между выявленными изменениями в слизистой 
оболочке желудка и инфицированием H. Pylori, но про-
слеживается значимая взаимосвязь между повреждением 
СОЖ и приемом глюкокортикостероидов, нестероидных 
противовоспалительных препаратов и антикоагулянтов у 
пациентов с аутоиммунными заболеваниями.

Имеются данные, свидетельствующие о более благо-
приятном течении HP-ассоциированных язв по сравнению 
с другими диагностируемыми формами. T. Kanno и соавт. 
[45] установили, что HP-положительной язвы имели стати-
стически значимое увеличение темпов заживления (p<0,01) 
и значимо меньше были подвержены рецидиву (p=0,015). 
R.K. Rasane и соавт. [46] продемонстрировали, что пациен-
ты с HP-отрицательными формами ЯБ имели более выра-
женную тяжесть течения заболевания и более негативный 
прогноз, чем лица с НР-ассоциированными формами.

H. pylori и рак желуда (РЖ)
По данным эпидемиологических исследований, у НP-

инфицированных людей РЖ развивается в 1,4 – 4,2 раза 
чаще, чем в общей популяции [47 – 49]. При этом следует 
отметить, что РЖ развивается только в 1–2% случаев при 
частоте колонизации желудка хеликобактером более 50% 
населения в мире [12, 50]. А среди населения Индии и Аф-
рики, где инфицированность населения H. pylori достигает 
90 – 95%, РЖ диагностируют значительно реже, чем в За-
падной Европе и США, где распространенность H. pylori не 
превышает 35–50% [51].

Канцерогенный потенциал H. pylori достаточно неодно-
значен: было установлено, что токсины H. pylori не облада-
ют прямым мутагенным действием на клетки желудочного 
эпителия [52]. К настоящему времени патогенные факторы 
H. pylori описаны достаточно подробно, однако наличие 
или отсутствие этих факторов не имеет главенствующей 
роли в развитии гастроинтестинальных патологий [2]. По-
мимо этого, имеются данные, что хеликобактерная пер-
систенция повышает риск развития только дистального 
(пилороантрального) рака желудка (РЖ), а проксималь-
ный (кардиальный) РЖ не связан с H. pylori. Более того, 
колонизация H. pylori антрума желудка, особенно их cagA-
положительными штаммами, каким-то образом препят-
ствует развитию кардиального РЖ и рака нижней трети 
пищевода, выполняя протективную функцию [53]. Ф. Рок-
кас [54] назвал неясным эпидемиологическим парадоксом 
взаимосвязь между инфекцией H. pylori и последующим 
развитием РЖ.

M.J. Blaser [55] высказал мнение, что существует некий 
баланс между отрицательным и положительным действи-
ем H. pylori на человека. Некоторые авторы полагают, что 
H. pylori проявляет свою патогенность путем экспрессии со-
ответствующих генов в той степени, насколько позволяет 
иммунный ответ макроорганизма [56, 57].

Потенциально положительная роль H. pylori
H. pylori и бронхиальная астма (БА)
В литературе последних лет имеется достаточно работ, 

результаты которых свидетельствуют о наличии обратной 
корреляции между персистенцией H. pylori и выявлением 
случаев БА [7,58 – 61].

Y. Chen и соавт. [7] сообщают, что обнаружение H. pylori 
у пациентов молодого и среднего возраста (средний воз-
раст исследуемых составил 25 лет) имело обратную корре-
ляцию не только с БА, но и другими атопическими патоло-
гиями (такими, как дерматит, атопическая сыпь, экзема). 
Исследователями была обнаружена сильная обратная 
связь между обнаружением H. pylori и ранним развитием 

астмы (у детей моложе 5 лет): ОШ 0,58; 95% ДИ 0,38 – 0,88. 
Статистически значимой была и разница по текущему стату-
су пациентов: у пациентов с обнаруженной НР-инфекцией 
БА наблюдалась реже (p=0,03).

Коллегам из Греции удалось выяснить, что у детей 
(средний возраст 8,6±4,5 лет) с симптомами БА частота 
обнаружения H. pylori составила 11,1%, в то время как у 
аналогичной по возрасту группе контроля без симптомов 
бронхообструкции данный показатель составил 29,6% (ОШ 
0,1; 95% ДИ 0,039 – 0,305, p=0,026) [56]. Данная корреляция 
была подтверждена и рядом других более ранних исследо-
ваний [62, 63].

M. Oertli и соавт. [64] подробно исследовали и опи-
сали механизм антиатопического действия H. pylori. Со-
гласно результатам проведённого ими исследования, 
иммунотолерантность может приобретаться за счёт по-
стоянного реагирования иммунной системы на наличие 
бактериальной γ-глутамилтранспептидазы (ГГТП) и ваку-
олизирующего цитотоксина А (VacA). При этом происхо-
дит постепенное созревание дендритных клеток и более 
точечное взаимодействие с T-reg клетками, что способ-
ствует более целенаправленной аутоактивации пула лим-
фоцитов на различные антигены. Подобные механизмы в 
конечном итоге приводят к наличию иммунотолерантно-
сти к неопасным антигенам (аллергенам). Также особен-
ного внимания заслуживает факт, что изогенные мутан-
ты H. pylori, у которых данные ферменты отсутствовали, 
были неспособны полноценно участвовать в созревании 
дендритных клеток.

S.K.  Pachathundikandi и соавт. [65] связывают явление 
толерантности со способностью антигенов H. pylori активи-
ровать инфламмасомы и стимулировать выработку таких 
цитокинов, как IL-1b и IL-18. Авторы утверждают, что по-
добная цитокиновая регуляция способствует уменьшению 
гиперреактивации иммунной системы и, как следствие, 
предовращает развитие как бронхиальной астмы, так и вос-
палительных заболеваний кишечника.

H. pylori и воспалительные заболевания кишечника 
(ВЗК)

Наличие отрицательной связи между персистенцией 
хеликобактера и развитием воспалительных заболеваний 
кишечника также изучается длительное время. Подраз-
умевается, что персистенция H. pylori может являться за-
щитным механизмом от развития ВЗК. Несколько крупных 
метаанализов пришли к заключению, что риск развития ВЗК 
выше у HP-отрицательных пациентов [66].

X.W. Wu и соавт. [67] показали, что только 24,9% пациен-
тов с ВЗК были HP-позитивными, в то время как в контроль-
ной группе (здоровые лица) аналогичный показатель соста-
вил 48.3%. Коэффициент совокупного риска для инфекции 
H. pylori у пациентов с ВЗК составил 0.48 (95% ДИ 0,43–0,54; 
p<0,001). Похожие результаты были получены и в работе. 
T. Rokkas и соавт. [68]: 26,5% (95% ДИ 25,2–27,8) пациентов 
с подтвержденным диагнозом ВЗК были HP-позитивными, 
в контрольной группе данный показатель составил 44,7% 
(95% ДИ 43,3–46,1). Также в литературе встречаются рабо-
ты, доказывающие, что эрадикация H. pylori приводит к раз-
витию поражений кишечника [69]. Однако и здесь имеется 
противоречие накопленных данных, так как существующие 
работы связывают НP-инфекцию с развитием колоректаль-
ного рака [70].

H. pylori и гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь 
(ГЭРБ)

Помимо влияния HP-инфекции на развитие атопиче-
ских реакций, значительное внимание уделяется обнару-
жению H. pylori у пациентов с ГЭРБ. Остаётся ряд спорных 
моментов в вопросе о том, как проведение эрадикацион-
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ной терапии влияет на развитие или прогрессирование 
симптомов ГЭРБ. Имеющиеся литературные данные доста-
точно противоречивы и не дают общего понимания про-
блемы.

Ряд авторов в своих работах доказывют, что нет до-
стоверной разницы между HP-положительными и HP-
негативными пациентами и развитием у них симптомов 
ГЭРБ [71, 72]. Так, S. Bor и соавт. [71] на основании прове-
дённого исследования пришли к выводу, что обнаруже-
ние H. pylori никак не влияет ни на развитие симптомов 
ГЭРБ, ни на тяжесть течения заболевания. Частота обна-
ружения H. pylori составила 77,1% у бессимптомных паци-
ентов против 71,4% у пациентов с ГЭРБ (χ2=2,6, p=0,27). 
Y.  Xue и соавт. [73] считают, что эрадикационная терапия 
не оказывает влияния на изменения в слизистой оболочке 
пищевода и, таким образом, связи с H. pylori не наблюда-
ется. В своей работе исследователи поделили пациентов с 
эндоскопическим подтверждением ГЭРБ на 2 группы (HP-
положительные и НР-отрицательные, соответственно). Па-
циентам положительной группы была проведена эради-
кационная терапия до лечения ингибиторами протонной 
помпы (эрадикационная терапия на протяжении 10 дней, 
затем монотерапия эзомепразолом 20 мг на протяжении 
46 дней). В другой группе лечение проводилось только 
ингибиторами протонной помпы (20 мг эзомепразола в 
течение 8 недель). В результате, 176 пациентов были НР-
позитивными (среди них 92 случая эрадикации) и 180 НР-
негативными. Темп заживления в двух группах составили 
80,4% и 79,8%, соответственно (p=0,911). Балл по шкале 
оценки симптоматики рефлюкса (RSS – Reflux Symptom 
Score) составил 0.22 and 0,14 (p=0,588). Темпы заживления 
эзофагита среди НР-позитивной группы составил 79,8%, в 
НР-негативной группе – 82,2% (p=0,848); показатели по RSS 
были 0,14 and 0,21 (p=0,546).

В то же время описаны и обратные случаи. Результаты 
метаанализа Y. Zhao и соавт. [74] демонстрируют, что эра-
дикационная терапия может приводить к возникновению 
эрозивных форм ГЭРБ: ОШ развития эрозивной формы 
ГЭРБ после проведенной эрадикации составил 1,67 (95% 
ДИ 1,12–2,48, p=0,01). ОШ развития симптомов ГЭРБ по-
сле проведенной эрадикации по сравнению с контрольной 
группой составил 1,04 (95% ДИ 0,84–1,29, p=0,71).

S.J. Chung и соавт. [75] выявили явную обратную зависи-
мость между обнаружением H. pylori и ГЭРБ: частота инфек-
ции H. pylori была ниже у пациентов с рефлюкс-эзофагитом, 
чем в группе контроля (38,4% против 58,2%, p<0,001). Также 
было обнаружено, что тяжесть эзофагита обратно корре-
лировала с обнаружением H. pylori. Предполагается, что 
уреазная активность H. pylori способствует нейтрализации 
кислотности желудка и, следовательно, снижает риск раз-
вития ГЭРБ [76].

Таким образом, к настоящему моменту опубликовано 
достаточно исследований, показывающих возможное по-
ложительное действие H. pylori на организм человека. В 
связи с этим H. pylori у основной массы бактерионосите-
лей, вероятно, можно отнести к бактериям, колонизирую-
щим человеческий организм и составляющих популяцию 
бактерий-комменсалов, которые используют организм-
хозяина для своей жизнедеятельности, но не проявляют 
своих патогенных свойств (вследствие персистенции под 
строгим контролем иммунной системы). Для подобных 
взаимоотношений бактерий-комменсалов с человеком 
характерны коэволюция, коадаптация и взаимозависи-
мость [77]. Учитывая иммунотолерантность H. pylori на 
фоне длительной персистенции в организме хозяина, 
микроорганизм можно рассматривать и в качестве сим-
бионта [12].

Заключение
Представленные данные свидетельствуют о наличии 

явной неоднозначности проблемы изучения механизмов 
ульцерогенеза, роли H. pylori в процессах язвообразования 
и канцерогенеза. Исходя из этого, тактика ведения таких 
пациентов в лечебном учреждении является чрезвычай-
но трудной задачей для клиницистов. Очевидно, что для 
полноценного понимания механизмов воспалительных 
повреждений слизистой оболочки желудка и двенадцати-
перстной клишки необходим более тщательный подход с 
учетом инфекционных и неинфекционных, экзогенных и эн-
догенных факторов, а также оценки патогенных и положи-
тельных влияний H. pylori на процессы жизнедеятельности 
организма человека. Учитывая активные дискуссии по по-
воду полной массовой эрадикации H. pylori у представи-
телей популяции [78], критически важно оценивать роль и 
функции человеческого микробиома. На настоящее время 
отсутствуют попытки эрадикационной терапии известных 
представителей микробиома (по причине крайне важных 
функций микробиоты в поддержании нормального гоме-
остаза). Именно поэтому S.D. Malnick и соавт. [3] предпо-
лагают, что аналогичную тактику необходимо выбрать и по 
отношению к H. pylori.

Учитывая все большее число публикаций о потенциаль-
но положительном влиянии микроорганизма на организм 
человека, не исключено, что H. pylori представляет собой 
одну из бактерий здорового микробиома для большей ча-
сти человеческой популяции. Между человеком и микро-
бами-комменсалами существует система сложных биоло-
гических взаимоотношений, которая активно изучается в 
настоящее время. Чтобы лучше понять мутуалистическую 
(от лат. mutual «взаимный») роль H. pylori в когортах с низ-
ким риском развития HP-ассоциированных заболеваний, 
необходимо проводить дополнительные исследования 
для качественной и количественной оценки его пользы или 
вреда для организма здорового человека [76].

Проявление патогенных свойств H. pylori, характерное 
для меньшей части человеческой популяции и имеющей 
генетическую предрасположенность к развитию гастро-
интестинальных заболеваний, требует переоценки имею-
щихся данных по HP-инфекции. Метод «test and treat» по 
отношению к H. pylori не является единственным реше-
нием проблемы заболеваний ЖКТ [3]. Возможно, более 
корректным способом является индивидуализированный 
подход к пациенту в зависимости от эндемичного по Н. 
pylori региону, наличия гастроинтестинальной патологии 
у родственников или невозможности исключения немо-
дифицируемых факторов риска. Поэтому, наиболее пра-
вильным подходом будет рассматривать хеликобактерную 
персистенцию с учётом возможной положительной роли 
бактерии в организме и, следовательно, проводить эра-
дикационную терапию более индивидуализированно, с 
позиции оценки дополнительных факторов риска. Ответы 
на подобные рассуждения должны быть получены в ходе 
дальнейших исследований.
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H. PYLORI: ҲАММАСИ АЁНМИ?
В.И. РЕШЕТНЯК1, А.И. БУРМИСТРОВ1, Д.М. САБИРОВ2

А.И. Евдокимов номидаги Москва давлат тиббиёт-стоматология университети, Россия
Тиббиёт ходимларининг касбий малакасини ривожлантириш маркази, Тошкент, Ўзбекистон

Аксарият илмий нашрларда тадқиқотчиларнинг асосий эътибори H. pyloriнинг сурункали гастрит, 
яра касаллиги ва ошқозон саратони ривожланишидаги патоген таъсири ҳамда самарали эрадикаци-
он давони ишлаб чиқиш масалаларига қаратилган. Шу билан бирга охирги йилларда ушбу бактерия-
нинг инсон организмига ижобий таъсирини ва эрадикацион давонинг салбий оқибатларини ёритувчи 
ишлар тоборо кўпроқ учрамоқда. Шунинг учун H. pylori инсон микробиомасининг табиий таркибига 
мансуб эканлиги ҳақидаги масалалар муҳокама қилинмоқда. Ушбу микроорганизмнинг популяцияда 
кенг тарқалганлиги ва аксарият ҳолларда инсон билан ҳеч қандай симптомларсиз бирга яша олиши 
ҳақидаги далиллар бу бактериянинг организмда микробиома вакили сифатида персистенция қилиши 

H. Pylori: Всё ли так очевидно?
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эхтимоли борлигига ишора қилмоқда. H. pyloriнинг инсон саломатлиги ҳолатига таъсири ҳақидаги 
йиғилган маълумотлар ушбу муаммонинг яққол чигаллашганлигини кўрсатмоқда. Шунинг учун, H. 
pyloriни оммавий равишда эрадикация қилувчи дастурларни яратиш зарурияти борми ёки эрадика-
цион давога кўпроқ шахсийлаштирилган равишда ёндашиш зарурми, каби саволларга жавоб топиш 
муҳим аҳамият касб этмоқда.

Калит сўзлар: H. pylori, яра касаллиги, ошқозон саратони, бронхиаль астма, ичакларнинг яллиғланиши.
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