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Резюме. В кишечнике человека Helicobacter pylori выявляется в среднем в 35% случаев, однако вопрос об этиопато-

генетической роли бактерии в возникновении болезней этого отдела пищеварительной трубки до конца не изу-

чен. Предпринимаются попытки установить взаимосвязь между персистенцией H. pylori и развитием различных 

заболеваний кишечника. Говоря о возможной связи H. pylori и воспалительных заболеваний кишечника (ВЗК), 

ученые высказывают разные точки зрения. В обзорной статье представлены результаты российских и зарубеж-

ных исследований, посвященных изучению предполагаемой роли H. pylori как триггера, так и протектора в фор-

мировании патогенетических нарушений, приводящих к развитию болезни Крона и язвенного колита. В пользу 

гипотезы о триггерной роли H. pylori в развитии ВЗК говорит наличие возможной связи внежелудочных прояв-

лений инфекции с прямым повреждающим действием микроорганизма и косвенными эффектами возбудителя, 

способствующими запуску окислительного стресса, аутоиммунной агрессии и развитию дисбиоза кишечника. 

Также обсуждаются вопросы влияния персистенции энтерогепатических Helicobacter spp. как промоутеров в за-

пуске патогенеза ВЗК. Механизмами, лежащими в основе защитной роли инфекции H. pylori, могут быть диф-

ференциальная экспрессия острого и/или хронического местного воспалительного ответа слизистой оболочки, 

который может снизить системные иммунные ответы и подавить аутоиммунные реакции, а также изменение 

иммунологического ответа хозяина от провоспалительного Th1/Th17-ответа к повышенному Т-регуляторному 

клеточному иммунному ответу. Кроме того, H. pylori может индуцировать продукцию антибактериальных пеп-

тидов, которые противодействуют потенциально патогенным бактериям, вовлеченным в патогенез ВЗК. Уста-

новлено, что у пациентов с ВЗК преобладает умеренно выраженный активный антральный гастрит с явлениями 

атрофии, наибольшая степень выраженности которой наблюдается у пациентов в возрасте до 30 лет. Степень 

выраженности кишечной метаплазии слизистой оболочки желудка у пациентов с ВЗК зависит от длительности 

клинического течения заболевания. Базисная терапия ВЗК препаратами 5-аминосалициловой кислоты снижа-

ет выраженность и активность гастрита, степень выраженности атрофии, степень инвазии слизистой оболочки 

желудка H. pylori. Есть данные, что препараты 5-аминосалициловой кислоты могут привести к так называемой 

«спонтанной эрадикации» хеликобактерной инфекции. Необходимы дальнейшие расширенные исследования 

по изучению роли H. pylori и его эрадикации в патогенезе ВЗК.
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Abstract. Helicobacter pylori is detected in the human intestine on average in 35% of clinical cases, but the question about 

its etiopathogenetic role in intestinal diseases has not been fully investigated. Many scientists study a relationship between 

the H. pylori persistence and development of various bowel diseases. Diverse viewpoints have been proposed regarding a po-

tential link between H. pylori and inflammatory bowel diseases (IBD). Here we review the data from domestic and foreign 

studies aimed at examining potential role of H. pylori both as a trigger and protector resulting in the pathogenetic alterations 

leading to developing Crohn‘s disease and ulcerative colitis. The former is favored by the hypothesis wherein H. pylori may 

trigger IBD due to potential connection between extragastric infection and its direct damaging action as well as indirect ef-

fects contributing to the initiation of oxidative stress, autoimmune aggression and development of intestinal dysbiosis. In ad-

dition, the effects of enterohepatic Helicobacter spp. promoting IBD pathogenesis are discussed. The mechanisms underlying 

the protective role of H. pylori infection may be driven via differentially expressed acute and/or chronic local inflammatory 

mucosal response able to downmodulate systemic immune responses and suppress autoimmune reactions, as well as skewing 

host immune response from a pro-inflammatory Th1/Th17 cell-mediated towards regulatory T-cell response. Moreover, 

it was found that H. pylori may induce production of antibacterial peptides counteracting potentially pathogenic bacteria in-

volved in IBD pathogenesis. In particular, it was found that IBD patients are dominated with moderate active antral gastritis 

coupled to atrophy, with the peak intensity observed in patients under 30 years of age. Intensity of intestinal metaplasia in the 

gastric mucosa of IBD patients accounted for by the duration of the disease course. Basal IBD therapy with 5-aminosalicylic 

acid lowers severity and activity of gastritis, degree of atrophy as well as magnitude H. pylori invasion in the gastric mucosa. 

There is evidence that 5-aminosalicylic acid-containing drugs may result in a so-called “spontaneous eradication” of H. py-

lori infection. Extended investigations are required to examine a role of H. pylori in IBD pathogenesis.

Key words: Helicobacter pylori, ulcerative colitis, Crohn‘s disease, persistence, immune response, trigger.

Введение

В кишечнике человека H. pylori выявляется 

в среднем в 35% случаев, однако вопрос об этио-

патогенетической роли бактерии в возникно-

вении болезней этого отдела пищеварительной 

трубки до конца не изучен. Предпринимаются 

попытки установить взаимосвязь между перси-

стенцией H. pylori и развитием различных забо-

леваний кишечника. Говоря о возможной связи 

 H. pylori и ВЗК, ученые высказывают три разные 

точки зрения:

1. H. pylori не играет какой-либо этиологичес-

кой роли в развитии ВЗК [24];

2. персистенция инфекции H. pylori может 

играть определенную роль в патогенезе ВЗК из-

за сходных иммунологических механизмов па-

тогенеза этих заболеваний [48, 49];

3. наблюдается более низкая частота встреча-

емости H. pylori у больных ВЗК, чем в популяции, 

а также отмечается своеобразная протективная 

роль H. pylori в развитии язвенного колита (ЯК) 

и болезни Крона (БК); данная гипотеза имеет 

наибольшее число последователей [27, 49, 62].

H. pylori — триггерный фактор 
в развитии ВЗК

В пользу гипотезы о триггерной роли H. pylori 
в развитии ВЗК говорит наличие возможной 

связи внежелудочных проявлений инфекции 

с прямым повреждающим действием микроор-

ганизма и косвенными эффектами возбудителя. 

Прямое повреждающее действие микроорганиз-

ма обусловлено выработкой уреазы и цитотокси-

нов, которые могут оказывать негатиный эффект 

на слизистую подвздошной и толстой кишки, 

в частности, в виде стимуляции локального вос-

паления в стенках сосудов [66]. К повреждающим 

эффектам бактерии можно отнести и индукцию 

повышенной агрегации тромбоцитов, что при-

водит к образованию микротромбов в слизистой 

оболочке желудка и кишечника и способству-

ет развитию язвенного поражения слизистой 

оболочки пищеварительной трубки [14]. Также 

H. pylori влияет на иммунный ответ макроорга-

низма посредством активации лимфоидной тка-

ни, ассоциированной со слизистой (MALT), что 

может привести к более генерализованному им-

мунному ответу на инфекцию H. pylori при ВЗК, 

способствуя инициированию или сохранению 

воспаления. Это подтверждается рядом работ, 

в которых показано, что число активированных 

Т-клеток, ассоциированных с персистенцией 

H. pylori, увеличивается в воспаленной слизистой 

оболочке кишечника у пациентов с ВЗК [13]. 

Кроме того, местные воспалительно-деструк-

тивные изменения слизистой оболочки гастро-

дуоденальной зоны, развивающиеся на фоне 

персистенции бактерии, могут оказывать сис-

темные эффекты, например способствовать ак-

тивации системного воспалительного процесса 

с продукцией цитокинов, эйкозаноидов и других 
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медиаторов. Микроорганизм взаимодействует 

с тучными клетками с последующей секрецией 

биологически активных веществ, действующих 

на сосуды, бронхи и другие внутренние органы, 

а также с развитием аллергических реакций пре-

имущественно немедленного типа. Длительная 

персистенция микроба приводит к снижению 

барьерной функции кишечника, что вызывает 

поступление токсичес ких продуктов, аллерге-

нов в кровь. Также при инфицировании H. pylori 

происходит «обкрадывание» макроорганизма, 

так как бактерия поглощает ряд макро- и микро-

элементов, в частности железо, для процессов 

своей жизнедеятельности. Косвенные эффекты 

возбудителя связаны со стимуляцией факторов 

неспецифической и специфической иммуноло-

гической защиты, которые сами способны вы-

зывать повреждение вдалеке от основного очага 

инфекции, например активировать окислитель-

ный стресс. Воспалительный ответ слизистой 

оболочки на инвазию H. pylori наиболее похож 

на комбинированный клеточный иммунный 

ответ с высокой продукцией IL-12, что приво-

дит к T-хелперному ответу первого типа и по-

вышению уровня Th1-цитокинов [12, 44, 67]. 

Продукты местной иммунной реакции могут 

перемещаться экстрагастрально, что объясняет 

связь между инфицированием H. pylori и разви-

тием внежелудочных заболеваний, в том числе 

аутоиммунных [50, 60, 79].

Другим важным механизмом воздействия 

H. pylori на организм человека и вызывающих 

развитие внежелудочных, в особенности ауто-

иммунных, нарушений является феномен мо-

лекулярной (антигенной) мимикрии. Этот фе-

номен относится к механизмам вирулентности 

микроорганизма и представляет собой способ-

ность ряда микробов «копировать» антигенную 

структуру (белки) макроорганизма. В подобных 

случаях антитела, вырабатывающиеся против 

бактериального антигена, имитирующего какой-

либо белок человека, могут атаковать и клетки 

макроорганизма (аутоагрессия), что способству-

ет усилению иммунного ответа и повреждению 

тканей и органов человека с развитием различ-

ных заболеваний. Под воздействием микроор-

ганизма нарушается поверхностная структура 

слизистой оболочки, что приводит к модифи-

кации либо «обнажению» собственных антиге-

нов макроорганизма с последующим развитием 

аутоиммунных (иммунопатологичес ких) реак-

ций. Антитела против некоторых белков-анти-

генов микроорганизма могут вызывать пере-

крестные аутоиммунные реакции с белками 

различных тканей и органов организма чело-

века. Предполагается, что имеет значение не-

посредственное воздействие микроорганизма 

через активацию воспалительного процесса на-

ряду с высвобождением цитокинов и медиато-

ров воспаления с последующими системными 

эффектами, что особенно актуально у предрас-

положенных лиц. В конечном итоге, как и при 

проникновении в организм любого чужеродного 

агента, обладающего антигенными свойствами, 

так и при инфицировании H. pylori, происходит 

сенсибилизация организма. При этом в тканях 

и органах происходят структурные изменения 

по типу реакций гиперчувствительности немед-

ленного или замедленного типа [3].

Кроме того, длительно существующее хрони-

ческое воспаление запускает каскад патологичес-

ких реакций, приводящих к системным изме-

нениям в организме человека, что, прежде всего, 

отражается на состоянии микрофлоры желу-

дочно-кишечного тракта. Развитие же дисбиоза 

пищеварительной трубки, в первую очередь дис-

биоза кишечника, является также триггерным 

фактором в развитии ВЗК за счет изменения выра-

ботки бактериальных метаболитов и нейротранс-

миттеров.

Есть мнение, что, возможно, имеет место 

трансклокация H. pylori из желудка в толстую 

кишку с последующим развитием воспалитель-

ных изменений именно в кишке. H. pylori обыч-

но находится в слизистой оболочке желудка, 

но ДНК H. pylori также определяется в толстой 

кишке [31] и в стуле инфицированных пациен-

тов [29, 30, 32]. Так, при обследовании 30 паци-

ентов с впервые установленным диагнозом ЯК 

и 30 лиц группы контроля в плацебо-контроли-

руемом исследовании наличие H. pylori оценива-

лось гистологически (окраска по Романовскому–

Гимзе) и иммуногистохимически в биоптатах 

толстой кишки, а также с помощью определения 

антигена H. pylori в кале. В результате было уста-

новлено, что у 12 из 30 пациентов с ЯК (40%) вы-

явлено инфицирование H. pylori гистологически 

и у 17 из 30 (56,6%) иммуногистохимическим ме-

тодом. В контрольной группе данные показатели 

составили 4 из 30 (13,3%) и 6 из 30 (20%) соответ-

ственно. Следовательно, частота встречаемости 

 H. pylori в биоптатах толстой кишки у пациентов 

с ЯК достоверно выше, чем у лиц в группе кон-

троля (p = 0,04 и 0,007). Примечательно, что у че-

тырех H. pylori-позитивных пациентов из груп-

пы контроля микроскопически определялись 

признаки начинающегося ЯК [40]. H. pylori был 

обнаружен методом полимеразной цепной реак-

ции (ПЦР) в слизистой оболочке толстой кишки 

у больных ЯК и БК с поражением толстой киш-

ки [47, 48, 73]. В другом исследовании показано, 

что H. pylori обнаруживается в фекалиях боль-

шинства детей с БК [39].

Однако более часто в литературе встречает-

ся указание на то, что не H. pylori, а энтерогепа-

тические Helicobacter spp. (ЭГХ), которые пре-

имущественно колонизируют кишечник и ге-

патобилиарную систему, связаны с развитием 

хронических заболеваний печени и кишечни-

ка [69]. Показано, что присутствие других бакте-

рий Helicobacter spp. (P-OR: 2,62, p value = 0,001) 

и Campylobacter spp., в особенности C. concisus 
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(P-OR: 3,76, p value = 0,006) и C. showae (P-OR: 

2,39, p value = 0,027), было связано с повышен-

ным риском развития ВЗК [9].

На моделях животных показано, что энтеро-

гепатические Helicobacter spp., например H. hepa-

ticus и H. bilis, могут индуцировать персис ти-

рующее воспаление в толстой кишке и слепой 

кишке у грызунов с иммунодефицитом [34, 65]. 

H. hepaticus является триггером развития колита 

у мышей с дефицитом IL-10 посредством механиз-

ма, зависимого от IL-12 и IFNγ [34]. Присутствие 

H. muridarum повышает активность заболевания 

и воспаления в моделях острого колита [45] и по-

тенцирует воспаление, подобное болезни Крона, 

у мышей с иммунодефицитом посредством влия-

ния на Т-клетки [26]. Накапливаются доказатель-

ства, что у грызунов присутствие ЭГХ ухудшает 

тяжесть или ускоряет развитие колита [25, 85].

Данные исследований с включением прима-

тов и человека более противоречивы. Некоторые 

штаммы ЭГХ определяются в толстой кишке 

пациентов с энтеритом и/или проктитом [22]. 

Персистенция H. macacae связана с развитием 

хронического идиопатического колита у моло-

дых макак-резусов [17]. Выявление H. pullorum 

или H. canadensis достоверно связано с развити-

ем болезни Крона у взрослых [35]. Helicobacter 

spp. были обнаружены либо в образцах кала [39], 

либо в биоптатах толстой кишки [86] у де-

тей с болезнью Крона, и распространенность 

Helicobacteraceae была значительно выше у дан-

ной категории пациентов (32/77, 41,5%) по срав-

нению с группой контроля (23/102, 22,5%) [28]. 

H. fennelliae и H. pullorum были обнаружены в био-

птатах толстой кишки у 12% пациентов с болез-

нью Крона [7]. Частота встречаемости H. genus, 

определенная методом ПЦР, была достоверно 

выше у пациентов с ЯК по сравнению с груп-

пой контроля (32/77 против 11/59, р = 0,004) [76]. 

С другой стороны, есть исследования, в кото-

рых Helicobacter spp. не определяются в биопта-

тах толстой кишки пациентов с ВЗК [5, 6, 19, 24, 

74]. Кроме того, в работе китайских ученых по-

казано, что нет достоверных различий в частоте 

встречаемости Helicobacter spp. в биоптатах тол-

стой кишки у 160 больных ВЗК (10%) и 80 лиц 

группы контроля (6,3%) [87]. В более раннем 

исследовании показано, что инфекция H. pylori 

была выявлена только у 2 из 41 ребенка с БК 

(4,8%) и у 5 из 47 больных ЯК (10,6%) [63].

H. pylori — протективный фактор 
в развитии ВЗК

Большинство исследователей поддерживают 

гипотезу о более низкой частоте встречаемости 

H. pylori у больных ВЗК, чем в популяции и о про-

тективной роли бактерии в развитии данной ка-

тегории заболеваний (табл. 1). Только небольшое 

число исследований демонстрирует отсутствие 

различий в инфицированности данным микро-

организмом больных ВЗК и пациентов без ВЗК 

или более высокие показатели частоты встреча-

емости H. pylori у больных ВЗК [46, 47, 52, 55, 80].

Интересен метаанализ, в котором изучалась 

ассоциация между персистенцией H. pylori и раз-

витием ВЗК. В результате было установлено, что 

у пациентов с БК, ЯК и неклассифицируемым 

колитом (НКК) имеет место отрицательная 

корреляционная связь между персистенцией 

H. pylori в желудке и ВЗК (P-OR: 0,43, p value < 

1e-10). Эта ассоциация была более сильной у па-

циентов с БК (P-OR: 0,38, p value < 1e-10) и НКК 

(P-OR: 0,43, p value = 0,008), чем у пациентов с ЯК 

(P-OR: 0,53, p value < 1e-10) [9].

Метаанализ 23 исследований показал воз-

можную протективную роль H. pylori в патоге-

нез БК, но неоднородность зарегистрирован-

ных исследований и возможность предвзятости 

публикаций ограничивали достоверность этих 

результатов [38].

В другом исследовании при выполнении эн-

доскопии верхних отделов желудочно-кишечно-

го тракта 49 пациентам с ЯК проводилось взятие 

биоптатов для гистологического исследования 

на наличие инфекции H. pylori. Микроорганизм 

был выявлен у 57,1% пациентов, при этом у па-

циентов с панколитом частота встречаемости 

H. pylori была ниже (11,1%), чем у больных, имею-

щих проявления левостороннего колита или 

проктита. Связи между распространенностью 

H. pylori, тяжестью течения заболевания и видом 

принимаемых лекарственных препаратов выяв-

лено не было [8].

Протективная роль H. pylori в отношении раз-

вития аутоиммунных заболеваний [60] описана 

для бронхиальной астмы [61] и сахарного диабе-

та 1 типа [33]. Механизмами, лежащими в осно-

ве защитной роли инфекции H. pylori, являются 

дифференциальная экспрессия острого и/или 

хронического местного воспалительного отве-

та слизистой оболочки, который может вызвать 

системное высвобождение цитокинов [56], ко-

торые, в свою очередь, могут снизить системные 

иммунные ответы и подавить аутоиммунные ре-

акции. Возможным механизмом потенциальной 

защитной роли H. pylori против развития ВЗК 

может быть изменение иммунологического от-

вета хозяина от провоспалительного Th1/Th17-

ответа к повышенному Т-регуляторному кле-

точному иммунному ответу [37, 59].  Кроме того, 

H. pylori способен индуцировать продукцию ан-

тибактериальных пептидов, которые противо-

действуют потенциально патогенным бактери-

ям, вовлеченным в патогенез ВЗК [83].

Эрадикация H. pylori и ВЗК

Установлено, что в эндемических районах 

с высокой распространенностью H. pylori наблю-

дается устойчивый рост заболеваемости ВЗК по-

сле широкого применения антихеликобактерной 
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терапии [75]. Есть работы, которые показывают, 

что после проведения эрадикационной терапии 

через 6–12 месяцев возрастает риск развития 

ВЗК [10], но работы других авторов опровергают 

эту гипотезу [62]. Есть исследования, показыва-

ющие, что проведение эрадикации у H. pylori-
позитивных больных ЯК не ухудшает течение 

основного заболевания [64].

Таблица 1. Частота встречаемости H. pylori у больных ВЗК [цит. по 49 с измен.]

Table 1. Prevalence of H. pylori in IBD patients [cit. 49 with changes]

БК, n

CD, n
ЯК, n

UC, n

Группа 
контроля 

(К), n

Control 
group

Группа контроля, 
диагноз(ы)

Control group, 
diagnosis(es)

Метод верификации 
H. pylori

H. pylori verification 
method

H. pylori (+) пациенты, %

H. pylori (+) patients, %

С
с

ы
л

к
а

R
ef

er
en

ce

42 51 40

Синдром раздраженной 
кишки (СРК)

Irritable bowel syndrome 
(IBS)

Уреазный 
дыхательный тест 
(УДТ), H. pylori IgG (+)

Urease breath test 
(UDT), H. pylori IgG (+)

ВЗК: 17.2 (БК 11.9, ЯК: 21.6, К: 25)

IBD: 17.2 (CD: 11.9, UC: 21.6, C:25
[54]

139 137 139

Функциональные 
кишечные расстройства

Functional intestinal 
disorders

H. pylori IgG (+)
ВЗК: 9.4 (БК: 5, ЯК: 14, K: 16)

IBD: 9.4 (CD: 5, UC: 14, C: 16)
[16]*

47 63 100
Доноры крови

Blood donors

H. pylori IgG (+), УДТ, 
гистология

H. pylori IgG (+),
UDT, histology

ВЗК: 21.8 (БК: 14.9, ЯК: 27, К: 52)

IBD: 21.8 (CD: 14.9, UC: 27, C: 52)
[15]*

67 41 43
Пациенты без ВЗК

Patients without IBD
Биопсия

Biopsy
ВЗК: 28.7 (БК: 28.4, ЯК: 29.3, К: 39.5)

IBD: 28.7 (CD: 28.4, UC: 29.3, C: 39.5)
[11]*

123 93 216
Доноры крови

Blood donors

H. pylori IgG (+), 
гистология

H. pylori IgG (+),
histology

ВЗК: 48.1 (БК: 40.7, ЯК: 55.9, К: 58.8)

IBD: 48.1 (CD: 40.7, UC: 55.9, C: 58.8)
[51]*

32 40 72
Здоровые добровольцы

Healthy volunteers
УДТ

UDT
ВЗК: 47.2 (БК: 53.1, ЯК: 42.5, К: 61.1)

IBD: 47.2 (CD: 53.1, UC: 42.5, C: 61.1)
[57]

0 90 120
Здоровые добровольцы

Healthy volunteers

Гистология, быстрый 
уреазный тест (БУТ)

Histology, rapid urease 
test (RUT)

ВЗК: 30 (БК: НД, ЯК: 30, К: 52.5)

IBD: 30 (CD: ND, UC: 30,C: 52.5)
[41]*

39 77 127
Здоровые добровольцы

Healthy volunteers
H. pylori IgG (+)

ВЗК: 31.7 (БК: 28.6, ЯК: 33.1, К: 55.1)

IBD: 31.7 (CD: 28.6, UC: 33.1, C: 55.1)
[77]*

94 185 70
Здоровые добровольцы

Healthy volunteers
H. pylori IgG, IgA (+)

ВЗК: 24.4 (БК: 12.9, ЯК: 29.7, К: 37.1)

IBD: 24.4 (CD: 12.9, UC: 29.7, C: 37.1)
[81]*

100 100 100
Острая бактериальная 
диарея

Acute bacterial diarrhea
H. pylori IgG, IgA (+)

ВЗК: 15 (БК: 13, ЯК: 18, К: 43)

IBD: 15, (CD: 13, UD: 18, C: 43)
[21]*

147 169 316
Пациенты без ВЗК

Patients without IBD
УДТ

UDT
ВЗК: 25.3 (БК: 17.7, ЯК: 32, К: 52.1)

IBD: 25.3 (CD: 17.7, UC: 32, C: 52.1)
[68]*

386 0 277
Доноры крови

Blood donors
H. pylori IgG, IgA (+)

ВЗК: 17.4 (БК: 17.4, ЯК: НД, К: 35.4)

IBD: 17.4 (CD: 17.4, UC: ND, C: 35.4)
[82]*

90 0 525
Пациенты без ВЗК

Patients without IBD
Гистология

Histology
ВЗК: 16.7 (БК: 16.7, ЯК: НД, К: 40.2)

IBD: 16.7 (CD: 16.7, UC: ND, C: 40.2)
[42]*

38 0 12
Здоровые добровольцы

Healthy volunteers
УДТ

UDT
ВЗК:8 (БК: 8, ЯК: НД, К: 42)

IBD:8 (CD: 8, UC: ND, C: 42)
[4]*

80 39 98
Пациенты без ВЗК

Patients without IBD
H. pylori IgG (+)

ВЗК: 27.5 (БК: 13.5, ЯК: 30.8, К: 41.7)

IBD: 27.5 (CD: 13.5, UC:30.8, C: 41.7)
[36]*

51 82 200
Пациенты без ВЗК

Patients without IBD
УДТ

UDT
ВЗК: 12.8 (БК: 13.7, ЯК: 12.2, К: 39)

IBD: 12.8 (CD: 13.7, UC: 12.2, C: 39)
[58]*
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БК, n

CD, n
ЯК, n

UC, n

Группа 
контроля 

(К), n

Control 
group

Группа контроля, 
диагноз(ы)

Control group, 
diagnosis(es)

Метод верификации 
H. pylori

H. pylori verification 
method

H. pylori (+) пациенты, %

H. pylori (+) patients, %

С
с

ы
л

к
а

R
ef

er
en

ce

36 0 36
Здоровые добровольцы

Healthy volunteers
Гистология

Histology
ВЗК: 8.3 (БК: 8.3, UC: НД, К: 36.1)

IBD: 8.3 (CD: 8.3, UC: НД, C: 36.1)
[43]*

56 0 382
Пациенты без ВЗК

Patients without IBD
Гистология

Histology
ВЗК: 32.1 (БК: 32.1, ЯК: НД, К: 46.1)

IBD: 32.1 (CD: 32.1, UC: НД, C: 46.1)
[53]

371 560 64 451
Пациенты без ВЗК

Patients without IBD
Гистология

Histology
ВЗК: 4.5 (БК: 4, ЯК: 5, К: 9)

IBD: 4.5 (CD: 4, UC: 5, C: 9)
[70]*

43 0 74
Пациенты без ВЗК

Patients without IBD
УДТ

UDT
ВЗК: 51.2 (БК: 51.2, ЯК: НД, К: 70.3)

IBD: 51.2 (CD: 51.2, UD: ND, C: 70.3)
[48]

50 44 194
Пациенты без ВЗК

Patients without IBD
Гистология, БУТ

Histology, RUT
ВЗК: 9.6 (БК: 14, ЯК: 4.5, К: 38.5)

IBD: 9.6 (CD: 14, UC: 4.5, C: 38.5)
[72]*

21 23 76
Пациенты без ВЗК

Patients without IBD
H. pylori IgG (+)

ВЗК: 54.5 (БК: 52.2, ЯК: 57.1, К: 68)

IBD: 54.5 (CD: 52.2, UC: 57.1, C: 68)
[78]

104 104 416
Здоровые добровольцы

Healthy volunteers
УДТ

UDT
ВЗК: 19.7 (БК: 18.3, ЯК: 21.2, K: 48.8)

IBD: 19.7 (CD: 18.3,UC: 21.2, C: 48.8)
[87]*

229 0 248
Пациенты без ВЗК

Patients without IBD

УДТ, гистология, 
культуральный метод

UDT, histology, cultural 
method

ВЗК: 27.1 (БК: 27.1, ЯК: НД, К: 47.9)

IBD: 27.1 (CD: 27.1,UC: ND, C: 47.9)
[84]*

0 153 121
Пациенты без ВЗК

Patients without IBD

УДТ, гистология, 
культуральный метод

UDT, histology, cultural 
method

ВЗК: 30.5 (БК: НД, ЯК: 30.5, К: 57)

IBD: 30.5 (CD: ND, UC: 30.5, C: 57)
[27]

Примечание. * — р < 0,05, НД — нет данных
Note. * — р < 0,05, ND — no data available.

Таблица 2. Распространенность H. pylori у пациентов с воспалительными заболеваниями 

кишечника, принимающих препараты 5-аминосалициловой кислоты

Table 2. Prevalence of H. pylori in patients with inflammatory bowel disease administered with 5-aminosalicylic acid 
preparations

Автор

Author

Распространенность H. pylori у пациентов 
с воспалительными заболеваниями кишечника, %

The prevalence of H. pylori in patients with inflammatory 
bowel disease, %

Распространенность H. pylori 
у пациентов в группе контроля, %

The prevalence of H. pylori in patients 
in the control group, %

Pearce C.B. et al. [54]

ЯК:
Средняя — 21,6
У пациентов, принимающих препараты 
5-аминосалициловой кислоты, — 17,6
БК:
Средняя — 11,9
У пациентов, принимающих препараты 
5-аминосалициловой кислоты, — 3,6

UC:
Average — 21.6
Patients taking 5-aminosalicylic acid preparations — 17.6
CD:
Average — 11.9
Patients taking 5-aminosalicylic acid preparations — 3.6

25

Piodi L.P. et al. [57]

ВЗК — 47
У пациентов, принимающих препараты 
5-аминосалициловой кислоты, — 34

IBD — 47
Patients taking 5-aminosalicylic acid preparations — 34

61
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Морфологические изменения 
слизистой оболочки желудка при 
персистенции инфекции H. pylori 
у больных ВЗК

Установлено, что у пациентов с ВЗК преобла-

дает умеренно выраженный активный антраль-

ный гастрит с явлениями атрофии, наибольшая 

степень выраженности которой наблюдается 

у пациентов в возрасте до 30 лет.  Степень вы-

раженности кишечной метаплазии слизистой 

оболочки желудка у пациентов с ВЗК зависит 

от длительности клинического течения забо-

левания. При ВЗК выраженность и активность 

гастрита, атрофические изменения слизистой 

оболочки желудка и степень инвазии H. pylori 

не зависят от длительности течения и локали-

зации патологического процесса в кишечнике. 

Также у пациентов с ВЗК определяется повы-

шенная кислотообразующая функция желудка. 

Базисная терапия ВЗК препаратами 5-амино-

салициловой кислоты снижает выраженность 

и активность гастрита, степень выраженности 

атрофии, степень инвазии слизистой оболочки 

желудка H. pylori и риск инфицирования H. pylori 

данной категории пациентов [1] Есть данные, 

что препараты 5-аминосалициловой кислоты 

могут привести к так называемой «спонтанной 

эрадикации» хеликобактерной инфекции [15, 

41, 51, 54, 57] (табл. 2). При постановке пациен-

ту диагноза БК следует помнить, что изменения 

в желудке могут объясняться не банальным хе-

ликобактерным гастритом, а носить специфиче-

ский характер. Сравнительная частота встречае-

мости H. pylori (+) и H. pylori (–) гастрита у паци-

ентов с ВЗК представлена в табл. 3. В этом случае 

стандартная эрадикационная терапия не будет 

высокоэффективной, а в ряде случаев не являет-

ся необходимой. К основным эндоскопическим 

признакам гастродуоденальной болезни Крона, 

которая присутствует у 70–80% данной катего-

рии пациентов (по данным гистологичес кого 

исследования), относятся: зазубренность скла-

док Керкринга, эритема, ранимость, эрозии, ли-

нейные язвы (змеевидные, «ствол бамбука»), эф-

фект «булыжной мостовой», утолщение складок, 

стриктуры [2].

В заключение следует отметить, что связь 

между H. pylori-инфекцией и ВЗК по-прежнему 

вызывает споры. Несомненно, изучение возмож-

ного влияния персистенции микроорганизма 

на развитие БК и ЯК заслуживает дальнейшего 

изучения. Неясно, является ли предполагаемый 

протективный эффект H. pylori у пациентов с ВЗК 

реальным или снижение распространенности 

инфекции у данной категории пациентов свя-

зано с влиянием других факторов. Необходимы 

дальнейшие расширенные исследования по из-

учению роли H. pylori и его эрадикации в пато-

генезе ВЗК.Т
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