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Аннотация. В статье приводятся исторические факты и рассматривается общая характеристика бактерий 
H.pylori, анализируются статистические данные по выявляемости инфекции среди населения разных стран и па-
тогенетические особенности бактерий H.pylori. Также раскрываются механизмы влияние бактерий на развитие 
различных заболеваний пищеварительной системы.  
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Актуальность
До 19 века ученые считали, что из-за присут-

ствия в желудке самой сильной кислоты – соля-
ной кислоты, желудок является стерильным ор-
ганом, так как в такой кислотной среде ни одна 
бактерия не может размножатся и развиваться. 
А причинами, приводящими к заболеваниям же-
лудка, считали нервно-психические влияния, гу-
моральные и эндокринные нарушения. Поэтому, 
когда в 1875 году немецкие ученые описали спи-
ралевидную бактерию в стенке желудка, особен-
но в слизистой оболочке желудка (СОЖ) никто не 
акцентировал на это открытие, которое со време-
нем было забыто [8].

В ветеринарии в 1893 году подобное описа-
ние было представлено итальянским ученым 
Джулио Биззоцеро, который исследовал желудок 

собак, но его исследования тоже не отмечались 
успехом. Также, польским ученым в 1899 году 
Валерием Яворским из Краковы были описаны 
спиралеобразные бактерии, которых он назвал 
«Vibrio rugula», и назвал их возможными причина-
ми заболеваний желудка. Но это открытие не вен-
чалось успехом, так как было написано на поль-
ском языке и представился только узкому кругу 
ученых. Кроме того, эти бактерии были обнару-
жены русским исследователем - профессором И. 
А. Морозовым в 1974 году, но так как не смогли 
культивировать эти бактерии открытие было на 
время забыто. 

В 1983 году, когда австралийские исследова-
тели B. J. Marshall и J. R. Warren опубликовали о 
том, что в СОЖ обитают спиралевидные бакте-
рии, которые очевидно и являются причиной 
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всех заболеваний желудка, которых ученые смог-
ли культивировать. Эти бактерии были названы 
Helicobacter pylori (H.pylori), за открытие которых 
ученые B. J. Marshall и J. R. Warren были удостоены 
Нобелевской премии по медицине.

В Эфиопии систематический обзор, проведен-
ный Marcis et al. указали, что 53% людей в воз-
расте от 54 до 61 года страдали гастритом из-за 
инфекции H.pylori. Кроме того, в Нигерии 40,7% 
детей в возрасте от 6 до 10 лет страдали гастри-
том, вызванным H.pylori [4]. Выявлено, что Узбеки-
стан относится к регионам с высокой степенью 
инфицированности населения H.pylori инфекци-
ей, что составляет 80% [15, 20].

По статистическим данным известно, что в Уз-
бекистане носительство по H.pylori достигает от 
60% до 80%, с чем по мнению узбекских ученых 
связано увеличение частоты рака желудка в ре-
гионе [19 ].

В 1994 году эксперты IARC при ВОЗ, являющий-
ся Международным Агентством по исследованию 
рака ввели бактерии H.pylori к канцерогенам 1 
класса. Это доказывает непосредственную связь 
этих бактерий с возникновением и развитием 
рака. 

Основным источником заражения является 
больной с хеликобактериозом или бактерионо-
ситель. Основными предполагаемыми путями пе-
редачи H.pylori являются орально-оральный, фе-
кально-оральный и заражение от медицинских 
инструментов - ятрогенный путь. 

Бактерии H.pylori являясь микроаэрофильны-
ми, входят в группу грамотрицательных микро-
организмов. По форме напоминают изогнутую 
букву «S» или имеют спиралевидную форму, на 
одном полюсе которого прикреплены жгутики. 
Инфекция избирательно колонизируется в СОЖ, 
секретирующие муцин, где вырабатывает такие 
ферменты, как муциназа, фосфолипаза, уреаза, 
протеаза, гемолизин, белки - адгезины и т.п. 

H.pylori растёт и размножается если местная 
температура будет равна 37-42˚С, а pH желудка в 
пределах от 4 до 6, поэтому наиболее подходя-
щим местом является антральная часть желудка, 
где скапливаются бактерии в большом количе-
стве. Если кислотность желудка увеличивается, 
то бактерии мигрируют в ДПК, а если кислотность 
уменьшается, то перебираются в область тела же-
лудка и дна.

Бактерии H.pylori размножаются в СОЖ или в 
слизистой оболочке двенадцатиперстного ки-
шечника. Местом наибольшего скопления ин-

фекции является антральная часть желудка. Бак-
терии H.pylori в состоянии выживать в различных 
концентрационных условиях соляной кислоты 
в полости желудка: инфекции H.pylori выживает 
при рН желудка от 4,0 до 8,0, а при повышении 
рН желудка от 6,0 до 8,0 бактерии успешно раз-
множаются; непосредственно около бактерии 
H.pylori рН составляет приблизительно 7, а пита-
тельная среда для жизнедеятельности бактерий 
вполне достаточно. При неблагоприятных усло-
виях может переходить в кокковую форму [4].

Основные адгезины бактерий H.pylori прикре-
пляются к клеточной мембране СОЖ, к его цито-
скелету, а также к вибронектину или ламинину, 
кроме того часто и к холестеролу, тем самым со-
вершают начальную стадию процесса инфициро-
вания органа. Микроорганизмы H.pylori выраба-
тывают уреазу – фермента, способствующего их 
выживанию в кислой среде желудка, так как этот 
фермент расщепляя мочевину до состояния ам-
миака, ощелачивает среду и создаёт щелочное 
«облако» для бактерий, который способствует 
стимулированию выработки гастрина, что позво-
лит активизированию обкладочных клеток, при-
водящее в своё время к гиперсекреции соляной 
кислоты в желудке. Параллельно образовавший-
ся в своё время аммиак, воздействуя на митохон-
дриальное, а также на клеточное дыхание СОЖ, 
нарушает его, что приведет к гибели клетки [5]. 
Бактерии H.pylori своими ферментами разрушает 
сульфомукополисахаридную часть СОЖ и прони-
кает в межклеточное пространство, что приводит 
к нарушению целостности эпителиального слоя 
ткани. Размножаясь, бактерии выделяет различ-
ные ферменты, вроде каталазы и алкогольдеги-
дрогеназы, по действием которых образуются 
перекисные радикалы и алкоголь. Последние в 
свою очередь повреждают эпителиальный по-
кров органа и вызывают вазодилатацию. Кроме 
того, H.pylori вырабатывают цитотоксин, являю-
щийся основным звеном патогенности бактерий, 
способствующий вакуолизации воспалительного 
характера и повреждению СОЖ. Повышение в 
крови их уровня способствует развитию иммун-
ного механизма процессов воспаления, который 
способствует активизации цитокинов и проста-
гландина Е, вызывая гиперемию ткани и расши-
рению зоны воспаления [2]. 

Наряду с вышеуказанными бактерии H.pylori 
колонизируя в антральном отделе желудка, 
стимулируют процессы антителообразования, 
вступая в перекрестное взаимодействие с анти-
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генами антральной части органа [11] которые, 
способствуют гипергастринемии и гиперсекре-
ции соляной кислоты желудка, вследствие чего 
последний раздражая незащищенную муцином 
СОЖ создаёт благоприятный фон антигенной 
стимуляции инфекции. 

Таким образом, механизм патогенности бак-
терий H.pylori включает процессы структурного 
разрушения ткани СОЖ на уровне клеточных мо-
лекул, а также токсические воздействия на клет-
ки ткани, нарушение секреторной функции желез 
желудка в виде компенсаторной гиперсекреции 
и развитию воспалительного процесса в СОЖ, с 
преобладанием нейтрофильной инфильтрация 
слизистой и скоплению в СОЖ плазматических 
клеток, кроме того системную иммунную реак-
цию и возникновения «перекрестной иммуниза-
ции» по аутоиммунному типу [10].

Инфицированность H.pylori влияет на III фазу 
мигрирующего моторного комплекса, инактива-
ция которого приводит к замедлению моторно-э-
вакуаторной способности желудка. Кроме того, 
влияет на выработку гастрина и соматостатина, 
тем самым изменяет желудочное кислотообразо-
вание [1]. 

Также имеется влияние инфекции на ДПК: ги-
персекреция соляной кислоты воздействуя на 
слизистую оболочку ДПК способствует воспа-
лительному процессу, тем самым повышению 
проницаемости ткани. Из-за ухудшения антроду-
оденальной координации пищеварения, замед-
ляется эвакуация пищи из желудка, что прояв-
ляется в виде симптома «чувства переполнения 
желудка», сопровождающийся такими симптома-
ми, как вздутие живота и боль в подложечной об-
ласти [12]. 

Таким образом, бактерии H.pylori:
- контактируя со СОЖ повреждают эпителио-

циты; 
- заводят механизм воспалительного процес-

са, активизируя в СОЖ клеточные элементы, тем 
самым способствует вторичному повреждению 
эпителиоцитов;

- вызывают гиперпродукцию G-клетками СОЖ 
гастрина, затем соляной кислоты в желудке и 
пепсина париетальными клетками;

- вследствие всего этого нарушаются либо 
ухудшаются процессы клеточной регенерации в 
СОЖ. 

Известно, что процессы регенерации СОЖ 
протекает в двух фазах, где первая фаза харак-
теризуется клеточной пролиферацией, а вторая 

фаза дифференцировкой или специализацией 
эпителиоцитов желудка. 

Этиологические факторы кислотазависимых 
заболеваний, которые разделяются на экзоген-
ные и эндогенные, преимущественно подавляют 
вторую фазу клеточной регенерации, что при-
водит к длительной клеточной пролиферации 
и морфологической, а также функциональной 
неполноценности эпителиальных клеток. Такие 
клетки быстро разрушаются при воздействии 
различных факторов, что является причиной 
желудочной гипосекреции. H.pylori инфициро-
ванность в 95% случаев способствует развитию 
антрального гастрита, а в 56% случаев хеликобак-
тер-ассоциированного пангастрита [18]. Эти ре-
зультаты исследования доказывают роль H.pylori 
в хронизации гастрита (гастрит типа В), в разви-
тии ЯБЖ и ЯБДПК, а также в таких заболеваниях, 
как MALT-лимфома и рак желудка [21].

Идея об инфекционной природе ХГ и ЯБ заро-
дилась ещё в XIX веке. А дальнейшее изучение 
этого микроорганизма и его роли в развитии за-
болеваний желудка стало эпохальным событием 
в гастроэнтерологии ХХ века [3, 17].

Науке известно, что ЯБ развивается вслед-
ствие нарушения равновесия между факторами 
кислотно-пептической агрессии желудочного 
содержимого и элементами защиты СОЖ и ДПК. 
Тем не менее, решающая роль в развитии ЯБ в 
настоящее время отводится микроорганизмам 
H.pylori [7].

Являясь патогенной бактерией, H.pylori имеет 
несколько штаммов. В геноме микроорганизмов 
H.pylori имеются гены, обеспечивающие повы-
шенную вирулентность этих бактерий. Это Cag A 
(cytotoxin – associated gene), Vac A (vacuolating - 
associated cytotoxin), Bab A2 (blood group antigen 
– binding adhesin), Ice A (induced by contact with 
epitelium) гены. Среди штаммов этой инфекции 
Vac A-штаммы считаются наиболее патогенны-
ми. Бактерии этой штаммы вырабатывают вакуо-
лизирующий цитотоксин, которые воздействуя 
на клетки СОЖ, образуют цитоплазматические 
вакуоли и тем самым способствуют разрушению 
эпителиальных клеток. А CagA-штаммы H.pylori 
экспрессируют ген, ассоциированный с цитоток-
сином, который интегрируясь в эпителиоциты, 
вызывает выраженные воспалительные измене-
ния в СОЖ. Bab A2 определяет плотность коло-
низации бактерий на эпителиоцитах органа. А Ice 
A определяет тяжесть инфильтрации и степень 
повреждения эпителиальных клеток СОЖ в зави-



 Integrative dentistry and maxillofacial surgery Volume 1, Issue 2, 2022

https://idmfs.scinnovations.uz72

симости от этнической характеристики [6]. 
Известно, что в детском или подростковом 

периоде впервые выявляются заражение бакте-
риями H.pylori, характеризующийся развитием 
острого воспалительного процесса в СОЖ, кото-
рый клинически проявляется как острый гастрит 
ассоциированный с H.pylori и транзиторными 
симтомами диспепсии. Однако, спустя опреде-
ленное время острый хеликобактерный гастрит 
постепенно формирует антральный гастрит, а 
затем и пангастрит – разновидности хронизации 
процесса, тем самым формируется ХГ [9, 13]. 

Таким образом, заселение бактерий H.pylori 
характеризуются воспалением СОЖ и её повре-
ждением, что выражается в развитии гастритов, 
особенно типа В, дуоденита, ЯБЖ, ЯБДПК и других 
кислотазависимых заболеваний ЖКТ; кроме того, 
персистенцией бактерий, что способствует раз-
витию иммунных нарушений. Исследователи ука-
зывают, что такое длительное персистирование 
инфекции создаёт условия в ткани желудка и ДПК 
для поступления большого количества токсич-
ных веществ, что может стать причиной вазоди-
латации и гиперемии, хронизацию воспалитель-
ного процесса, стимулированию функции клеток 
иммунной системы, что приводит развитию им-
мунопатологического процесса. Такой патологи-
ческий процесс охватывает не только эпителий 
СОЖ и мезенхимальную ткань последнего, но по 
результатам исследований учёных, ткань эпидер-
миса и дерму, которые идентичны по гистологи-
ческому строению и функциям [22].

Также исследователями высказываются науч-
ные предположения о возможной роли инфек-
ции H.pylori в развитии заболеваний вне пище-
варительной системы, таких как атеросклероз, 
различные виды артритов, сахарного диабета, 
тромбоцитопенической пурпуры, а также болез-
ни Шегрена. А из дерматологических заболе-
ваний - атопического дерматита, хронической 
крапивницы, псориаза, кожного зуда, красного 
плоского лишая, очаговой аллопеции и розацеи 
[5].

Так, исследователи обратили внимание на то, 
что розацеа больше встречается у пациентов с 
ассоциированными H.pylori заболеваниями ЖКТ, 
в котором по мнению учёных, основную роль 
играет «инфекционный стимул» - то есть так на-
зываемый триггерный фактор. Однако, своев-
ременна начатая и эффективно проведенная 
эрадикационная терапия H.pylori, может способ-
ствовать ликвидированию развития процессов 

аутоиммунного характера в организме больного 
розацеа [2].

Учёные до недавнего времени считали, что бак-
терии H.pylori и хеликобактериоз не может стать 
причиной диспепсических расстройств. Однако, 
по последним данным такая точка зрения счита-
ется неправильной и по Киотскому консенсусу 
заболевание называется «диспепсия, ассоцииро-
ванная с инфекцией H.pylori», чего включил в сво-
их рекомендациях «Маастрихт V» [9, 14].

Исследования последних лет указывают на 
полиморфный состав микробиоты желудка, ме-
няющийся в присутствии H.pylori [18]. Наиболее 
часто в составе микробиоты желудка обнаружи-
вают бактерии типов Proteobacteria, Firmicutes, 
Bacteroidetes, Actinobacteria, рода Fusobacterium, 
при этом превалирование каких-либо микроор-
ганизмов рассматривается в качестве дополни-
тельного фактора, приводящего к воспалитель-
ным и дистрофическим изменениям слизистой 
оболочки желудка. Микробиота желудка у паци-
ентов с H.pylori-ассоциированными заболевания-
ми полиморфна, в ее состав входят Enterococcus 
spp., Staphylococcus spp., Lactobacillus spp., 
Candida spp., Enterococcus spp. в три раза чаще 
присутствуют в микробиоте желудка у H.pylori-по-
зитивных пациентов, чем у H.pylori-негативных 
лиц [8].

Также H.pylori был выделен из слюны, кала и 
зубного налета. Впервые зубной налёт на нали-
чие в нём H.pylori был изучен в 1989 году в Ка-
наде Krajden et al., которые выделили H.pylori в 
виде культуры у пациентов с H.pylori -ассоции-
рованной патологией желудка. Команда Krajden 
впервые описала зубной налёт как экологиче-
скую нишу, источник инфекции H.pylori. О пер-
систировании бактерий в зубном налёте также 
сообщали Pytko-Polonczyk et al., которые обнару-
жили, что бактерии сохранялись в зубном налё-
те всех пациентов после проведённой тройной 
антихеликобактерной терапии. Зубной налёт был 
идентифицирован как второй резервуар H.pylori 
и первый внежелудочный резервуар [4]. Кроме 
того, во время гастроэзофагеального рефлюкса 
установлено, что содержимое желудка и в месте 
с ним и бактерии H.pylori, могут попасть через пи-
щевод в ротовую полость. 

Кроме того, хеликобактериоз способствует 
повышению синтеза белковосвязанных сиало-
вых кислот, снижению рН и активности лизоци-
ма в слюне, что приводит к нарушению основных 
функций слюны и может способствовать разви-
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тию ряда стоматологических заболеваний [16].
У пациентов с ЯБЖ и ЯБДПК, ассоциирован-

ной с H.pylori патологические изменения тканей 
пародонта обнаруживаются в 88-100% случаев 
носят генерализованный характер и протекают 
значительно активнее.

Кроме того, из литературных данных, некото-
рые ученые предполагают, что выработка специ-
фичных для H.pylori IgG может расцениваться как 
фактор, препятствующий развитию пищевой ал-
лергии у детей с атопическим анамнезом.

Резюмируя вышесказанное нужно отметить, 
что бактерии H.pylori повреждают эпителиоци-
ты, нарушают секреторную и моторно-эвакуа-
торную функции желудка, заводят механизмы 
воспалительного процесса с нейтрофильной 
инфильтрацией, а также аутоиммунные процессы 
вследствие инфильтрации иммунокомпетентных 
клеток. 

Поэтому узбекские исследователи считают, 
что назрела необходимость создания националь-
ных государственных программ, в рамках которо-
го нужно изучить роль H.pylori в патогенезе кис-
лотазависимых заболеваний пищеварительной 
системы, характеристику бактерий в узбекской 
популяции – этнические особенности H.pylori, 
разработать стандарты для ранней диагностики 
и эффективного лечения хеликобактериоза. 
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