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В. Х. Василенко 
 

Современная гастроэнтерология вклю'
чает огромное количество распространен'
ных и редких заболеваний и клинических 
синдромов, поэтому по праву занимает одно 
из ведущих мест в клинической медицине, 
наряду с кардиологией и пульмонологией. 
Специализация в медицине необходима и 
неизбежна, так как объем медицинских зна'
ний вырос за последние 20–25 лет настоль'
ко, что один человек не в состоянии охва'
тить его полностью. 

Однако специализация в клинической 
медицине принесет пользу только в том слу'

чае, если будет базироваться на широком об'
щем образовании врача.  

I. Проблемы терминологии 
1. Термин «гастроэнтерология» в бук'

вальном переводе с латинского языка озна'
чает болезни желудочно'кишечного тракта 
(gaster – желудок, entericus – кишечник) и 
фактически не включает болезни печени, 
желчевыводящих путей и поджелудочной 
железы. Неслучайно из гастроэнтерологии 
в последнее время выделились такие субспе'
циальности, как гепатология и панкреатоло'
гия, а термин «гастроэнтерология» во мно'
гом утратил свое объединяющее значение 
для болезней пищеварительной системы. 
За рубежом появились журналы, целиком 
посвященные заболеваниям печени или бо'
лезням поджелудочной железы («Journal of 
Hepatology», «International Journal of Pancrea:
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tology»). В 1984 г. известный гастроэнтеролог  
О. С. Радбиль предложил заменить термин «га�
строэнтерология» на «дигестиология» [21] 
(лат. digestivus – пищеварение), и его предло�
жение тогда же было поддержано [37, 41]. 
В Швейцарии уже много лет издается журнал 
«Digestion», основанный на том же термине. 

2. Еще в 1896 г. одним из корифеев оте�
чественной медицины В. П. Образцовым бы�
ли введены во врачебный обиход термины 
«энтерит» и «колит» для обозначения забо�
леваний тонкой и толстой кишок воспали�
тельной природы [18]. В последние годы 
отечественные энтерологи, следуя в фарва�
тере зарубежных авторов, отказались от этих 
терминов в пользу аморфных терминов 
«энтеропатия» и «колопатия». Выдающийся 
отечественный патолог В. В. Серов считал 
термин «�патия» «прибежищем незнания 
и непонимания» [34], с чем трудно не согла�
ситься. Действительно, термин «�патия» 
происходит от латинского слова pathos, что 
в переводе означает болезнь (страдание) 
вообще – без конкретизации характера па�
тологического процесса в кишечнике (вос�
палительный, дис� и атрофический или опу�
холевый), поэтому он неприемлем для ис�
пользования в клинической практике [34]. 
Известный отечественный энтеролог А. И. Пар�
фенов так расшифровал термин «энтеропа�
тия»: «Это общее название болезней тон�
кой кишки различного происхождения, 
объединяемых развитием воспалительных 
изменений слизистой оболочки тонкой 
кишки, нередко заканчивающихся атрофи�
ей ворсинок и эрозивно�язвенными пораже�
ниями» [19]. Таким образом, он признает 
воспалительный характер патологического 
процесса в тонкой кишке, что, как известно, 
определяется термином «энтерит» [34]. То 
же можно сказать и о термине «колит». 

II. Проблема: Helicobacter pylori 
(Hр	инфекция) и ассоциированные  
с нею гастродуоденальные заболева	
ния (и не только). «Открытие» Helico�

bacter pylori в 1983 г. связывают с именами 
двух австралийских ученых J. R. Warren  
и B. J. Marshall, которые впервые обнаружи�
ли эти бактерии в желудке у человека и вы�
делили их в чистой культуре. Первоначаль�
но бактерии назывались Campylobacter py�
lori. Сам факт обнаружения неизвестной 
науке бактерии нельзя считать каким�то 
экстраординарным событием в микробио�
логии, поскольку помимо десятков тысяч 
известных бактерий, среди которых несколь�
ко сотен болезнетворных, существует зна�
чительное количество неизвестных, которые 
еще ждут своего «открытия». 

Вскоре после «открытия» Hр начался все�
общий «ажиотаж» по изучению эпидемиоло�
гии Нр�инфекции, ее распространенности  
в популяции, молекулярно�биологических 
основ изменчивости, вирулентных свойств, 
а также возможной связи с различными гастро�
дуоденальными заболеваниями: сначала с хро�
ническим гастритом (ХГ) и язвенной болезнью 
(ЯБ), затем – с раком желудка (РЖ) и мальто�
мой (MALT�лимфомой) желудка низкой степе�
ни злокачественности [68, 73, 74, 95]. Более 
того, стали искать связь между Нр�инфекцией 
и различными внежелудочными заболевания�
ми (кардиоваскулярными, неврологическими 
и др.), претенциозно назвав эти попытки «ин�
фекционным ренессансом» [10]. 

Адепты концепции о ведущей роли Нр�
инфекции в развитии гастродуоденальных 
заболеваний (ХГ, ЯБ, РЖ и мальтомы желуд�
ка) в разное время выдвигали постулаты – 
лозунги; особенно усердствовал в этом от�
ношении американский гастроэнтеролог 
D. Y. Graham. Вот некоторые из его высказы�
ваний: «“Хороший” Нр – мертвый Нр»; «Нет 
Нр – нет язвенной болезни»; «Эрадикация 
Нр приводит к полному излечению ЯБ»; «ЯБ 
уходит в историю» и мн. др. Мы постараем�
ся в дальнейшем аргументированно дезавуи�
ровать эти безапелляционные постулаты 
D. Y. Graham, поскольку они не имеют под 
собой доказательной базы. 



ОБЗОР  ЛИТЕРАТУРЫ    

 100 

Однако прежде приведем в кратком из'
ложении установленные наукой за последние 
25–30 лет бесспорные факты о Нр'инфекции, 
ее характеристику и опишем свойства. 

1. Нр – это грамотрицательный, макро'
аэрофильный микроб спиралевидной формы, 
имеющий на одном своем конце 4–5 жгути'
ков, которые позволяют ему свободно пере'
мещаться в надэпителиальной слизи в поис'
ках оптимальных условий для существования 
в желудке (уровень рН, осмолярность). 

2. Нр колонизируют надэпителиальную 
слизь, наружную поверхность цилиндриче'
ского желудочного эпителия (между ворсин'
ками) и межклеточные контакты. В подэпите'
лиальном пространстве и эпителии желудоч'
ных желез их, как правило, не обнаруживают. 

3. Нр не могут колонизировать ни мно'
гослойный плоский эпителий пищевода, ни 
цилиндрический эпителий кишечника, в том 
числе эпителий ДПК, за исключением очагов 
желудочной метаплазии. 

4. Нр – это неинвазивный микроорга'
низм, жизнедеятельность которого ограни'
чена желудочным компартментом. 

5. Установлен полиморфизм штаммов Нр, 
колонизирующих слизистую оболочку желуд'
ка (СОЖ), обусловленный высокой частотой 
их мутаций, что стало основанием называть их 
«хамелеоном». Мутациям подвергаются прежде 
всего гены, необходимые для адаптации Нр, 
причем за счет рекомбинантных мутаций Нр 
легко изменяют свои свойства. 

6. Нр – сравнительно молодой микроб: 
его «возраст» не превышает 50 тысяч лет [52]. 

7. В 1989 г. C. S. Goodwin et al. [72] устано'
вили, что вновь выделенную бактерию следу'
ет отнести не к Campylobacter, а к Helicobacter. 

8. В 1987 г. H. Bower [63] выяснил, что ге'
ном Нр имеет циркулярную структуру и со'
стоит из 1667 основных пар (генов) и пред'
принял попытку установить последователь'
ность генов в геноме Нр. 

9. В неблагоприятных условиях для су'
ществования Нр в СОЖ они трансформиру'

ются из спиралевидной формы (helical'like) 
в кокковидную (coccoid'like), в которой рез'
ко снижен обмен веществ и утрачена репро'
дуктивная способность, но повышена устой'
чивость к неблагоприятным факторам внеш'
ней среды. Кокковидные формы Нр способны 
к транзиту по кишечнику и, возможно, к со'
хранению во внешней среде (вода, почва), 
правда, пока их там обнаружить не удалось. 
Попав в благоприятные условия, кокковид'
ные формы подвергаются реверсии, вновь 
превращаясь в вегетативные (спиралевид'
ные) формы бактерий. Полагают, что кокко'
видные формы Нр, являясь одним из вариан'
тов их жизнедеятельности, обеспечивают 
сохранность вида при его «вытеснении» из 
привычной экологической «ниши» (желу'
док) в несвойственные для их обитания ус'
ловия [10, 77]. 

10. Основным резервуаром Нр'инфек'
ции является сам человек, причем взаимное 
инфицирование происходит главным обра'
зом фекально'оральным путем; орально'
оральный путь имеет вспомогательное зна'
чение. Велика роль внутрисемейной переда'
чи Нр, особенно в детском возрасте [76]. 

11. На поздних стадиях эволюции часть 
штаммов Нр приобрела «островок патоген:
ности» (pathogenecity'associated island – PAI), 
который располагается на участке хромо'
сомной ДНК. Предполагают, что его появле'
ние является результатом горизонтальной 
передачи «островка» Нр от какого'то другого 
микроба [10, 28]. В определенных условиях 
возможна утрата Нр «островка патогенно'
сти» и вирулентных свойств [53]. 

12. В процессе изучения «островка пато'
генности» в Нр были выделены «гены цито:
токсичности»: cagA (cytotoxin'associated ge'
ne A), vacA (vacuolating'associated citotoxin A), 
iceA (induced by contract with epithelium) 
и babA (blood'group associated binding adhe'
sion) [10, 28, 68, 96]. 

Наиболее важным из них является бе:
лок CagA, который индуцирует воспалитель'
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ный процесс в СОЖ за счет стимуляции син'
теза мощного хемоаттрактанта – интерлей:
кина:8 (ИЛ'8). Ген cagA кодирует белки осо'
бой IV секреторной системы, а гены секре'
ции белка IV типа обеспечивают транспорт 
CagA'протеина внутрь эпителиальной клет'
ки, вызывая воспаление, экстравазацию ней'
трофилов с выработкой ими активных мета'
болитов кислорода, а также агрессию тром'
боцитов, микротромбозы в капиллярах СОЖ 
и запуск «цитокинового каскада» с продук'
цией провоспалительных цитокинов (ИЛ'1, 
ИЛ'8, ФНО'α и др.). В СОЖ повышается син'
тез гастрина, стимулирующего кислотообра'
зование, и снижается продукция соматоста'
тина, тормозящего желудочную секрецию, 
что приводит к гиперсекреции и гиперацид'
ности желудочного сока. Одновременно раз'
виваются местные иммунологические реак'
ции. CagA – положительные штаммы Нр – 
изменяют уровни пролиферации и апоптоза 
эпителиоцитов СОЖ [61]. Ген cagA считает:
ся маркером вирулентности Нр [18]. 

Ген vacA представляет собой цитоток'
син, вызывающий вакуолизацию и гибель 
эпителиоцитов путем образования пор в ци'
топлазматической мембране клеток. Хотя 
ген vacA присутствует почти во всех штам'
мах Нр, цитотоксическим действием обла'
дают только 50 % из них. Ген vacA имеет ал'
лели «s» (s1, s1а, s1b) и «m» (m1 и m2); пола'
гают, что более токсичны штаммы Нр, 
содержащие As1/m1. 

Ген iceA существует в 2 вариантах: iceA1 
и iceA2, из которых более токсичным счита'
ют iceA1. 

Ген babA способствует адгезии Нр на 
эпителиоцитах СОЖ за счет взаимодействия 
лигандов бактерий с рецепторами клеток 
и тканей [28, 61, 96]. 

13. В «островке патогенности» (PAI) со:
средоточены детерминанты вирулентно:
сти: уреаза (ген uraA1), адгезин (ген hpaA), 
супероксиддисмутаза (ген sodA), вакуолизи'
рующий цитотоксин (ген vacA) и каталаза 
(ген catA) [28]. 

Уреаза действует как токсин: разрушая 
мочевину, входящую в состав пищи, посту'
пающей в желудок, она образует аммиак, ко'
торый повреждает эпителиоциты СОЖ [28]. 

14. Нр'инфекция широко распростра'
нена на всех континентах земного шара и во 
всех этнических группах населения, начиная 
с детского возраста: до 60 % популяции пла'
неты инфицировано Нр, особенно в разви'
вающихся странах Африки, Азии и Латин'
ской Америки, где контаминация населения 
Нр достигает 90 % [56]. За недолгую историю 
человечества Нр инфицировали почти всю 
популяцию. Лишь успехи гигиены за послед'
ние 100–120 лет снизили его до 60 %. 

В России распространенность Нр'ин'
фекции составляет: у детей 5–10 лет – 29 %, 
11–14 лет – 56 %, а у взрослых достигает  
70–92 % [13]. 

Вместе с тем большинство людей, инфи'
цированных Нр (примерно 70 %), остаются 
здоровыми – бактерионосителями [51, 54, 56]. 

Считают, что контаминация СОЖ Нр 
существует уже много тысячелетий [59]. Нр 
сумели приспособиться к существованию в 
резко кислой среде желудка, обладающей 
бактерицидными свойствами, благодаря на'
личию разнообразных фенотипов, которые 
появились в результате взаимного обмена Нр 
с различными антигенными свойствами ме'
жду разными «хозяевами» [57]. 

15. Нр персистируют в организме челове'
ка всю его жизнь, однако клинические послед'
ствия их жизнедеятельности наблюдаются ме'
нее чем у 1 % инфицированных [10, с. 68]. 

В результате длительной контаминации 
СОЖ Нр у части носителей развиваются Нр'
ассоциированные заболевания: Нр'ассоци' 
ированный ХГ составляет 65–80 %; Нр'ассо'
циированная ЯБ – 12–15 %, Нр'ассоци' 
ированный дистальный РЖ – 1 %, а мальтома 
желудка – 0,5 % [16, 61]. 

16. Утверждают, будто у Нр:инфекции 
в желудке нет конкурентов [10]. Только Нр 
благодаря их уникальной способности к ре'
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комбинантным мутациям сумели приспосо'
биться к существованию в резко кислой сре'
де желудка. 

17. Как известно, для подтверждения 
(доказательства) этиологической роли мик'
роорганизма в развитии конкретного забо'
левания, в том числе гастроэнтерологиче'
ского, он должен соответствовать всем тре'
бованиям «триады Коха»: 1) Микроорганизм 
(в данном случае Нр) должен быть всегда 
обнаружен у человека, страдающего опреде'
ленным заболеванием (ХГ, ЯБ, РЖ), и у дру'
гих людей, вызывая у них аналогичную бо'
лезнь. 2) Возбудитель болезни (Нр) может 
быть взят у больного и культивироваться вне 
него (при посеве на бактериальные среды). 
3) Микроорганизм, полученный от больного 
и выделенный в чистой культуре, при зараже'
нии им восприимчивого к нему индивидуума 
должен вызывать у него то же заболевание. 

Некоторые авторы предлагают допол:
нить постулаты Коха еще одним пунктом: 
уничтожение (эрадикация) микроба должна 
приводить к исчезновению клинических 
симптомов болезни и к выздоровлению [10]. 

Один из «первооткрывателей» Нр B. J. Mar'
shall, чтобы доказать этиологическую роль 
этих бактерий при ХГ и ЯБ, совершил муже'
ственный поступок, приняв внутрь концен'
трированную суспензию чистой культуры 
Нр (10

9
 микробных тел). Однако этот риско'

ванный эксперимент не дал ожидаемого ре'
зультата: спустя 7–10 дней у него развилась 
классическая клиническая картина острого 
гастрита, которая через некоторое время 
исчезла без всяких последствий. Таким же 
результатом завершился еще один аналогич'
ный эксперимент с самозаражением культу'
рой Нр [85]. 

Впоследствии стали утверждать, что в 10 % 
случаев острый Нр'ассоциированный гаст'
рит способен эволюционировать в антраль'
ный неатрофический ХГ (типа В). Известный 
патоморфолог Л. И. Аруин считает, что Нр 
являются триггером, запускающим острый 

воспалительный процесс в желудке, который 
в небольшой части случаев подвергается 
хронизации [2]. 

18. Еще более сложной оказалась про:
блема «Нр:инфекция и ЯБ». Основой инфек'
ционной (Нр) концепции происхождения 
ЯБ стала воспалительная (гастритическая) 
теория, которая была предложена еще в да'
леком 1923 г. G. Konjetzny, но вскоре отверг'
нута учеными того времени. 

Согласно этой концепции, под влиянием 
Нр'инфекции сначала развивается антральный 
неатрофический ХГ, который стали именовать 
«ХГ язвенного типа». Он характеризуется ги'
пергастринемией, гиперсекрецией и гипера'
цидностью желудочного сока, снижением 
продукции соматостатина – ингибитора желу'
дочной секреции. Эти изменения приводят 
к повреждению поверхностного эпителия, 
микроциркуляторным расстройствам с обра'
зованием пристеночных тромбов в микро'
сосудах СОЖ, к ишемии, микроинфарктам; 
сопровождаются снижением образования 
противовоспалительных цитокинов (ИЛ'4), 
активацией макрофагов собственной пла'
стинки СОЖ, стимулирующих синтез провос'
палительных цитокинов (ИЛ'1, ИЛ'8), а также 
ИЛ'12, высвобождающего фактор некроза 
опухолей'α (ФНОα) и интерферон'γ (ИФНγ) 
натуральными киллерами (НК'клетками), ко'
торые несут ответственность за местный им'
мунный ответ. В результате повышается ак:
тивность «факторов агрессии» и снижается 
активность «факторов защиты» (слизисто'
бикарбонатный барьер желудка; регенератор'
ная способность эпителиоцитов и др.), ухуд'
шается местный кровоток и т.п. Эти изменения 
создают условия для образования язвенного 
дефекта в желудке [89, 90]. 

Для объяснения патогенеза ЯБ ДПК, ас'
социированной с Нр, была предложена кон:
цепция «протекающей крыши» (leaking roof 
concept), или «каскада» [71]. В результате ги'
персекреции и гиперацидности желудочного 
сока у больных, страдающих ХГ язвенного 
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типа, происходит длительная «ацидофика'
ция» луковицы ДПК, следствием которой яв'
ляется образование в ней очагов желудочной 
метаплазии, которые колонизируют Нр, 
мигрирующие из антрума желудка, что при'
водит к развитию хронического дуоденита 
(бульбита) и образованию язвы. 

19. Эпидемиологические исследования 
установили определенную связь контамина:
ции СОЖ Нр с развитием дистального РЖ: 
при колонизации СОЖ Нр частота дисталь'
ного РЖ увеличивается в 1,4–4,2 раза [65, 68]. 
Методом многофакторной логистической 
регрессии (МЛР) было показано, что коэф'
фициент МЛР при инфицировании желудка 
Нр достигает 2,79, причем связь Нр с разви'
тием дистального РЖ была подтверждена 
преимущественно с его кишечной формой. 

Комбинированный анализ 800 под'
твержденных случаев дистального РЖ в мно'
гоцентровых контролируемых исследовани'
ях показал, что при наличии в СОЖ Нр'
инфекции коэффициент риска развития 
дистального РЖ близок к 2,5 [68]. Согласно 
взглядам P. Correa – одного из ведущих спе'
циалистов по проблеме РЖ, наблюдается 
определенная последовательность (этап'
ность) в развитии РЖ: сначала формируется 
Нр'ассоциированный неатрофический ан'
тральный ХГ, который со временем распро'
страняется в антрокардиальном направле'
нии, поражая и фундальный отдел желудка; 
затем в течение многих лет в СОЖ развива'
ется и прогрессирует атрофический про'
цесс, который завершается формированием 
атрофического мультифокального ХГ, в ко'
тором образуются очаги кишечной метапла'
зии и эпителиальной дисплазии (предрак) 
с последующим развитием РЖ [29, 65].  

Международное агентство по изучению 
РЖ (IARC), являющееся подразделением ВОЗ, 
признало Нр канцерогеном I класса. Однако 
связь развития РЖ с Нр'инфекцией пока 
удалось подтвердить только эпидемиологи'
ческими исследованиями [93]. 

20. Мальтома (MALT:лимфома) желуд:
ка – редкое заболевание, протекающее в 2 ва'
риантах: с низкой степенью злокачественно'
сти и с высокой. Роль Нр в развитии мальто'
мы желудка нашла подтверждение только 
при первом ее варианте, который ассоции'
руется с Нр'инфекцией в 72–98 % случаев. 
Среди всех опухолей на долю мальтомы низ'
кой степени злокачественности приходится 
не более 3–6 %. 

Мальтома желудка развивается из спе'
циализированной лимфоидной ткани (mu'
cosa'associated lymphoid tissue – MALT). От'
носительный риск (ОР) развития MALT'
лимфомы у лиц, инфицированных Нр, как 
полагают, повышен в 5–6 раз. После успеш'
ной эрадикации Нр у 60–80 % больных маль'
томой желудка удается добиться длительной 
ремиссии. В случае неудачи эрадикационной 
терапии прибегают к хирургическому вме'
шательству с последующей химиотерапией 
(хлорамбуцил и др.) [55, 95]. 

21. В диагностике Нр:инфекции ис:
пользуют инвазивные и неинвазивные ме:
тоды, которые нашли отражение в реко'
мендациях Маастрихтских консенсусов 
(МК) – 1–4 (1996–2010) [40–44], разработан'
ных европейской группой по изучению Нр 
(European Helicobacter Study Group – EHSG). 
Нужно заметить, что Группа Маастрихта 
(P. Malfertheiner, F. Megraud, C. O'Morain et al.) 
фактически монополизировала право опреде'
лять методы диагностики, показания к эра'
дикации Нр, а также стратегию и тактику 
эрадикационной терапии [16, 31, 44]. 

Среди рекомендуемых методов диагно:
стики Нр:инфекции следует назвать: 1) гис'
тологический (бактериологический) метод 
определения Нр в биопсийном материале, 
полученном из антрума и тела желудка, с окра'
ской препаратов по Вартин–Старри, мети'
леновым синим, по Граму и по Гимзе (чувст'
вительность – 90 %, специфичность – 97 %); 
2) быстрый уреазный тест с материалом биоп'
сий (инвазивные методы); 3) серологиче'
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ский метод определения антител Нр в сыво'
ротке крови, прежде всего IgG, с помощью 
иммуноферментного анализа (ИФА); чувст'
вительность – 85 %, специфичность – 79 %. 
Его применяют для скрининговых исследо'
ваний контаминации Нр в различных груп'
пах населения. К сожалению, его невозмож'
но использовать для контроля за эффектив'
ностью эрадикационной терапии, поскольку 
антитела против Нр сохраняются в крови 
в течение 6 мес. после успешной эрадикации 
Нр (неинвазивный метод). 

В «МК'4» (2011) предпочтение отдают 
2 неинвазивным методам диагностики:  
1) уреазному дыхательному тесту (УДТ) с 

13
С 

(Нр гидролизует мочевину, меченную 
13

С,  
и в выдыхаемом воздухе появляется углекис'
лый газ – СО

2
); чувствительность метода – 

64–99 %, специфичность – 75–95 %; 2) метод 
определения антигенов Нр в фекалиях 
(НрSA'тест) с помощью иммуноферментно'
го анализа (ИФА); его чувствительность – 
93,3 %, специфичность – 93,9 %. Определять 
антигены Нр в фекалиях можно с помощью 
наборов НрSA ELISA. 

Особняком стоит метод детекции ДНК 
Нр с использованием полимеразной цепной 
реакции (ПЦР); ее чувствительность – 96 %; 
специфичность – 100 % [36]. 

22. Рекомендации «МК:1–4» по лечению 
Нр:ассоциированных гастродуоденальных 
заболеваний основываются на стратегии 
тотального уничтожения Нр (test and treat 
strategy: выявлять и уничтожать!), которая 
соответствует постулату D. Y. Graham: «“Хо'
роший” Нр – только мертвый Нр» [14, 31, 44, 
79, 80]. 

В «МК'2» (2000) были выделены 3 уровня, 
или категории, показаний для эрадикации Нр: 

1) «Настоятельно рекомендуется», куда 
были включены: а) ЯБ желудка и ДПК в фазе 
обострения (рецидива) и ремиссии, в том 
числе при ее осложнении гастродуоденаль'
ным кровотечением (уровень доказательно'
сти 1); б) ХГ, ассоциированный с Нр, в том 

числе его атрофические формы (уровень 
доказательности 2); в) мальтома желудка 
(уровень доказательности 2); г) состояние по'
сле резекции желудка по поводу РЖ (уровень 
доказательности 3); д) родственники первой 
степени родства больных, оперированных по 
поводу РЖ (уровень доказательности 3). 

2) «Целесообразно»: а) больные с син'
дромом функциональной (гастродуоденаль'
ной) диспепсии – СФД (уровень доказатель'
ности 2); б) больные с гастроэзофагеальной 
рефлюксной болезнью – ГЭРБ (уровень до'
казательности 3); в) больные с так называе'
мой НПВС'гастропатией (уровень доказа'
тельности 2). 

3) «Сомнительно»: здоровые бактерио'
носители, изъявившие желание пройти курс 
эрадикации Нр (по желанию пациента) 
(уровень доказательности 4) [44, 80]. 

В «МК'3» (2005) и в «МК'4» (2010) пока'
зания для эрадикации Нр остались без изме'
нений [14, 31]. 

23. В качестве нижней границы (поро:
га) эффективной эрадикации Нр авторы:
составители «МК» произвольно установили 
уровень 80 %, который должен быть под'
твержден не менее чем 2 методами и не ра'
нее чем через 4 недели после окончания 
курса эрадикационной терапии [14, 31, 44]. 

24. Первым препаратом для лечения Нр'
инфекции, который предложили B. J. Mar'
shall и соавт. [82], был де'нол (препарат вис'
мута), однако его эффективность не превы'
шала 30–32 %. Затем стали использовать 
двойные схемы эрадикации, но и их эффект 
оставался в пределах 30–50 % [33, 44]. 

В «МК:1» (1996) основным методом эра'
дикации Нр была рекомендована «тройная 
схема» с двукратным приемом (утром и ве'
чером) одного из ИПП (омепразаол, лансоп'
разол и др.) и двух антибактериальных пре'
паратов (АБП): кларитромицина (по 250 мг) 
и амоксициллина (по 500 мг), который мож'
но заменить на метронидазол (по 500 мг), 
в течение 7 дней. 
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В «МК:2» (2000) в связи с растущей рези'
стентностью Нр к АБП, включенным в «трой'
ную» схему эрадикации, и снижением ее эф'
фективности было рекомендовано удвоить 
одноразовую дозу кларитромицина (с 250 до 
500 мг) и амоксициллина (с 500 до 1000 мг). 
«Тройную схему» эрадикации предложили 
именовать «терапией первой линии» (first'line 
therapy). 

В случае неэффективной эрадикации 
Нр (< 80 %) было рекомендовано увеличить 
количество АБП с 2 до 3 (де'нол – по 120 мг 
4 раза в день + тетрациклин по 200 мг 
2 раза в день + фуразолидон – по 100 мг 
4 раза в день + один из ИПП в стандартной 
дозе). Эта четырехкомпонентная схема эра'
дикации Нр была названа «квадротерапи:
ей», или «терапией второй линии» (second'
line therapy). 

В «МК:3» (2005) для преодоления по'
прежнему растущей резистентности Нр к ис'
пользуемым в схемах эрадикации АБП было 
разрешено назначать квадротерапию в каче'
стве терапии первой линии и пролонгировать 
курс лечения с 7 до 10–14 дней. 

Тем не менее эффект тройных схем 
эрадикации Нр и квадротерапии снизился до 
43–50 и 68–69 % соответственно [87]. 

В связи с этим гастроэнтерологи в раз'
ных странах мира (уже вне рамок «МК») на'
чали поиск «резервных» АБП для преодоления 
резистентности Нр и улучшения результатов 
эрадикационной терапии. Изучался эффект 
макролидов (азитромицин, рокситромицин), 
фторхинолонов (левофлоксацин, спарфлок'
сацин), новых нитрофурановых производных 
(нифуроксазид, или эрсефурил), нитротиазо'
ламидов (нитазоксамид) и др. 

Особенно большие надежды возлагали 
на рифабутин (по 150 мг 2 раза в день), 
применение которого даже назвали «тера:
пией спасения» (rescue therapy). Однако уже 
вскоре выяснилось, что к нему тоже разви'
лась резистентность Нр, в связи с чем эф'
фективность схем эрадикации с включением 

рифибутина резко снизилась и колебалась 
в доверительном интервале 26–66 % [70]. Ис'
пользование «резервных» АБП в схемах эра'
дикационной терапии стали именовать «те:
рапией третьей линии» (third'line therapy). 

В «МК:4» не было внесено принципи'
ально новых предложений. Из всех апроби'
рованных для эрадикации «резервных» АБП 
был рекомендован только левофлоксацин, 
но с указанием, что к нему тоже уже нараста'
ет резистентность Нр. Дополнительно пред'
лагается назначать пробиотики для преду'
преждения осложнений антибактериальной 
терапии, прежде всего дисбиоза толстой 
кишки, который развивается практически 
в 100 % случаев, в связи с увеличением в схе'
мах эрадикации количества АБП с широким 
спектром антибактериальной активности 
приобретает клинически выраженный ха'
рактер (антибиотико'ассоциированная диа'
рея и др.). Предлагают также увеличить  
в 2 раза и дозу ИПП [31]. 

Мы представили в кратком изложении 
наиболее важные итоги изучения проблемы 
Нр:инфекции за прошедшие 25–30 лет. 

Во 2+й части обзорной статьи пред+
ставим аргументированный критиче+
ский анализ этих итогов. 

1. Нр персистирует в желудке человека 
всю его жизнь, начиная с детского возраста, 
однако клинические последствия их жизне'
деятельности наблюдаются только у 1 % [10]. 
У 70 % инфицированных Нр людей никогда 
не развиваются гастродуоденальные заболе'
вания [70]. Это здоровые бактерионосители, 
не предъявляющие никаких жалоб, часто на 
протяжении всей жизни. Здоровое бактерио'
носительство, комменсализм и мутуализм яв'
ляются общебиологической проблемой, ко'
торую необходимо учитывать [3]. 

Авторитетный микробиолог О. В. Бухарин 
отметил: «Борьба с инфекцией – извечная 
тема: идет постоянная «дуэль» между че:
ловеком и микробом, в результате которой 
погибает либо человек, либо микроб. Но ча:
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ще всего сохраняется длительное сосуще:
ствование – это форма здорового бакте:
рионосительства» [5]. 

Важно подчеркнуть, что контаминация 
Нр слизистой желудка не сопровождается 
какими'либо клиническими симптомами: 
клиническая релевантность у Нр полно:
стью отсутствует. 

Колонизацию слизистой желудка Нр 
обнаруживают у 75–80 % здоровых доноров 
[60, 84]. Даже цитотоксические штаммы Нр 
(cagA' и vacA'положительные) были выявле'
ны не только у больных ЯБ (в 60–90 %) и РЖ 
(74,1 %), но и при функциональной (гастро'
дуоденальной) диспепсии (СФД), не связан'
ной с Нр'инфекцией (в 46 %), и у здоровых 
бактерионосителей (27 %), которым они не 
причиняли никакого вреда [8, 43]. 

Известный микробиолог и фармакотера'
певт С. В. Сидоренко считает, что «широкое 
распространение Нр:инфекции среди лиц без 
признаков патологии – это весомый аргу:
мент, опровергающий ведущую роль Нр в раз:
витии гастродуоденальных заболеваний» [28]. 

Еще в 1962 г. T. Rosebury (эколог) предло'
жил термин «амфибиоз» для обозначения взаи'
моотношений между человеком и бактериями, 
которые могут быть как симбионтными, так 
и патогенными в зависимости от конкретных 
обстоятельств, прежде всего от состояния им'
мунной системы макроорганизма [88]. 

С этим согласны многие авторитетные 
зарубежные и отечественные ученые, изу'
чающие проблему Нр'инфекции. 

Так, M. J. Blaser считает, что: 1) «Нр сосу:
ществуют с человеком уже много тысячеле:
тий, а возможно, и миллион лет». 2) «Между 
человеком и Нр существует своеобразный 
гомеостаз: пока их не пытаются унич:
тожить, они не вредят своему “хозяину”. 
3) «В зависимости от обстоятельств, Нр 
могут вести себя как комменсалы или даже 
как симбионты, являясь компонентом нор:
мальной микрофлоры желудка, но в опреде:
ленных условиях могут выступать в качест:

ве патогена». 4) «Существует определенный 
баланс между негативным и позитивным 
действием Нр на человека» [57, 59, 60, 88]. 
На недавно прошедшей Американской гастро'
энтерологической неделе (г. Чикаго, 2014)  
M. J. Blaser выступил с докладом, красноречиво 
названном «Helicobacter pylori: друг или враг?». 

С. В. Сидоренко утверждает: «Островки 
патогенности появились у Нр на поздних 
этапах их эволюции и являются результа:
том горизонтальной передачи от какого:
то другого микроба» [28]. 

2. Еще в 1998 г., обобщив известные 
к тому времени факты о Нр'инфекции, мы 
предложили оригинальную концепцию взаи:
моотношений между организмом человека 
и Нр. В кратком изложении суть ее состоит 
в том, что изначально Нр были комменсала'
ми (commensal – «сотрапезник»). Много ты'
сячелетий назад Нр благодаря небольшим 
размерам генома и способности к быстрым 
мутациям сумели адаптироваться к резко 
кислой среде желудка и занять до этого сво'
бодную экологическую нишу. Все это время 
Нр комфортно сосуществовали с организ'
мом человека, не причиняя вреда своему 
«хозяину»: здоровье человека служило на'
дежной гарантией сохранения самой мик'
робной популяции (Нр) в желудке. Таким 
образом в микроэкологической системе же'
лудка сложилось устойчивое равновесие 
(«баланс интересов»), отличавшееся высокой 
стабильностью.  

Однако с началом «эры антибиотиков» 
(середина ХХ в.) это динамическое равнове'
сие было грубо нарушено, так как при бес'
компромиссной борьбе с болезнетворными 
бактериями одновременно уничтожалась 
и эндосимбионтная микрофлора, в том чис'
ле Нр, о присутствии которых в желудке то'
гда еще не было известно. Но благодаря ог'
ромным адаптационным возможностям Нр 
они не были уничтожены: возникли много'
численные мутации, обеспечившие селек'
цию штаммов Нр, резистентных к приме'
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няемым антибиотикам, а в части случаев – 
появление цитотоксических штаммов Нр, 
приобретших «островки патогенности», ко'
торые стали угрожать здоровью человека. 

Таким образом, появление и распро'
странение штаммов Нр, резистентных к ле'
чению, и цитотоксических штаммов Нр – 
это результат нерационального и часто не'
обоснованного применения антибиотиков 
широкого спектра действия (по данным ВОЗ, 
в 50–75 % случаев), что привело к транс'
формации Нр из безвредных комменсалов 
в потенциальных патогенов, имеющих ятро'
генное происхождение [43, 49]. 

3. Сторонники исключительной роли 
Нр'инфекции в развитии гастродуоденаль'
ных заболеваний утверждают, будто «у Нр 
в желудке нет конкурентов», а при обнару'
жении в слизистой желудка другой микро'
флоры объявляют ее транзиторной. 

Однако исследования микробиологов, 
выполненные в НИИ микробиологии и эпи'
демиологии им. Н. Ф. Гамалеи РАМН, устано'
вили, что в желудке у здоровых людей при'
сутствует и другая мукозная микрофлора  
(М'микрофлора) в количестве 10

3
–10

4
/мл, 

обладающая адгезивностью, частично – ин'
вазивностью (в отличие от Нр) и вирулент'
ностью [4]. Авторитетный микробиолог  
А. А. Воробьев писал по этому поводу: «До:
минирующее место в микробиоценозе же:
лудка и двенадцатиперстной кишки (ДПК) 
занимают стафилококки, стрептококки, 
микрококки, грибы рода Candida и лакто:
бациллы и реже – Нр. Не геликобактериоз, 
а дисбактериоз, характеризующийся из:
быточным ростом мукозной микрофлоры, 
является важным фактором, способствую:
щим активации воспалительно:эрозивно:яз:
венных поражений гастродуоденальной зоны, 
а используемые в схемах эрадикации анти:
бактериальные средства действуют на всю 
мукозную микрофлору, а не только на Нр» [7]. 
Следовательно, эффект эрадикационной тера'
пии не может служить доказательством ис'

ключительной роли Нр в развитии Нр'ассо'
циированных гастродуоденальных заболева'
ний, так как при этом уничтожается вся  
М'микрофлора, а не только Нр [35]. 

4. ХГ и Нр+инфекция. Частота ХГ, ас'

социированного с Нр, составляет 65–80 %; 
при этом цитотоксические и нецитотокси'
ческие штаммы Нр обнаруживают примерно 
с одинаковой частотой. 

Мы изучили состав и свойства микро'
биоты желудка у больных острым гастритом 
(ОГ) и активным ХГ современными метода'
ми микробиологического исследования (со'
вместно с микробиологом доктором меди'
цинских наук Ю. А. Захаровой). Было уста'
новлено, что в 82,1 ± 7,2 % в антруме желудка 
присутствуют, помимо Нр, 105 видов бакте'
рий, в том числе в виде микробных ассоциа'
ций – в 55,7 %. Причем преобладают стреп'
тококки (52,5 %), стафилококки (23 %) и грибы 
рода Candida (19,7 %); Нр были выделены 
в 18 %. Признаки патогенности были уста'
новлены у 56,4 ± 6,7 % из них, в том числе 
уреазная активность – у 27,3 ± 6 % [47]. Та'
ким образом, в развитии ОГ и активного ХГ 
действительно в значительной части случаев 
участвует бактериальная инфекция, однако 
ведущая роль Нр в этом процессе вызывает 
обоснованные сомнения. 

Кроме того, существуют, как известно, 
формы ХГ, не связанные с инфекционным 
фактором: это аутоиммунный ХГ (тип А), ток'
сико'химический ХГ (тип С) и несколько 
особых форм ХГ: радиационный, гранулема'
тозный, эозинофильный [42]. 

5. ЯБ и Нр+инфекция. 1) Прежде все:

го необходимо рассмотреть важнейший 
вопрос: является ли Нр этиологическим 
фактором ЯБ? Мы уже ссылались на «триа'
ду Коха»: только соответствие микроба всем 
трем условиям (постулатам) позволяет счи'
тать его этиологическим фактором заболе'
вания (ЯБ). 

Первое условие: Нр должен быть всегда 
обнаружен у больных ЯБ. Доказательными 
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исследованиями с использованием 3 мето'
дов диагностики Нр было установлено, что 
в значительной части случаев ЯБ развивается 
без участия Нр'инфекции. Нр'негативные 
формы ЯБ были сначала выявлены в 8 % слу'
чаев [83], затем в 12 % [64] и в 20 % [78]. 
В США Нр'негативные формы ЯБ обнаруже'
ны у 39–52 % больных ЯБ, в Австралии – 
у 45 % [10, с. 106]. Эти данные послужили ос'
нованием считать постулат D. Y. Graham 
(«Нет Нр – нет ЯБ») ошибочным и заменить 
его на более осторожный: «Нет Нр – нет 
Нр:ассоциированной ЯБ», признающий су'
ществование Нр'негативных форм ЯБ [92]. 

Не желая смириться с этими фактами, 
ортодоксальные сторонники ведущей роли 
Нр в развитии ЯБ предложили «расчленить» 
единую нозологическую форму ЯБ на 3 само'
стоятельных заболевания: 1. Нр'индуциро'
ванную ЯБ; 2. Идиопатическую ЯБ; 3. ЯБ, обу'
словленную приемом НПВС [10]. Это аб:
сурдное предложение имело единственную 
цель: искусственным путем привести ЯБ  
в соответствие с постулатом D. Y. Graham 
(«Нет Нр – нет ЯБ») и первым условием 
«триады Коха» («микроб'возбудитель должен 
быть всегда обнаружен в организме больно'
го ЯБ»). Поскольку этиология Нр'ассоцииро'
ванной ЯБ до сих пор не установлена, все 
формы ЯБ являются идиопатическими. Что 
касается эрозивно'язвенных поражений га'
стродуоденальной зоны при так называемой 
НПВС'гастропатии, то это вообще не ЯБ, 
а симптоматическая (вторичная) лекарст'
венная язва известной этиологии (НПВС). 

Второе условие: микроорганизм (Нр), 
выделенный в чистой культуре, при введе'
нии его в организм восприимчивого к не'
му человека должен вызывать у него разви'
тие аналогичного заболевания (ЯБ). Мы 
уже упоминали об экспериментах с введе'
нием в желудок концентрированной сус'
пензии чистой культуры Нр (10

9
 микроб'

ных тел): развился преходящий острый 
гастрит, а не ЯБ. 

Дополнительное условие: эрадикация 
Нр из СОЖ должна привести к исчезнове'
нию клинических симптомов ЯБ и к выздо'
ровлению. 

В недавно опубликованной обзорной 
статье, принадлежащей сторонникам ин'
фекционной природы (Нр) ЯБ, указывается 
(дословно): «Несмотря на уже многолет:
нюю активную борьбу с основной причиной 
(?) развития ЯБ – Нр:инфекцией, распро:
страненность ЯБ как в нашей стране, так 
и в большинстве стран мира не снижается. 
Стабильно высокой (на уровне 10 %) оста:
ется и частота ее грозных осложнений, 
в том числе перфораций язвы – 2,1 %, пе:
нетраций язвы в соседние органы – 1,6 %, 
малигнизации язвы – 3,3 %, кровотечения из 
язвы – 13,7 %» [15]. 

Авторы приведенной цитаты не усма'
тривают, по'видимому, явного противо: 
речия между утверждением, будто Нр яв:
ляются основной причиной ЯБ, и признани:
ем того факта, что многолетняя (в тече:
ние 20–25 лет) активная эрадикационная 
терапия оказалась безрезультатной… [15]. 
Выдающийся патолог И. В. Давыдовский ут'
верждал: «Причина, которая не действует, 
не есть вовсе причина» [9]. 

Таким образом, этиология ЯБ до сих 
пор не установлена. 

2) Патогенез ЯБ. Группа финских уче'
ных с целью проверки достоверности гаст'
ритической концепции патогенеза ЯБ про'
вела специальное исследование. В течение 
10 лет они наблюдали группу больных  
с Нр'ассоциированным ХГ (39 чел.). Перио'
дически им проводили гастрофиброскопию 
с биопсией в антруме и теле желудка и гис'
тологическое изучение биопсийного мате'
риала. Все эти годы больные не лечились. 
Спустя 10 лет констатировали, что контами'
нация СОЖ Нр сохранилась у 97 % больных 
ХГ, а ее плотность существенно не измени'
лась. При изучении динамики морфологиче'
ских изменений в СОЖ выяснилось, что 
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в части случаев они прогрессировали, в дру'
гой части – регрессировали, а у 13 % отме'
чено спонтанное излечение ХГ, несмотря на 
продолжающуюся контаминацию СОЖ Нр. 
Ни одного случая трансформации ХГ в ЯБ не 
наблюдалось. 

Таким образом, подтвердить сущест:
вование «ХГ язвенного типа» и гастритиче:
скую концепцию патогенеза ЯБ, ассоцииро:
ванной с Нр, не удалось [86]. 

Не нашла подтверждения и концепция 
«протекающей крыши», или «каскада», 
в патогенезе ЯБ ДПК. Выяснилось, что ан'
тральный отдел желудка и очаги желудочной 
метаплазии в луковице ДПК колонизируют 
различные штаммы Нр, отличающиеся сво'
ими генотипическими и фенотипическими 
особенностями, а следовательно, Нр не миг'
рируют из антрума желудка в ДПК, как пред'
полагает эта концепция [91]. 

Еще в 1994 г. мы предложили ори+
гинальную концепцию патогенеза и 
саногенеза ЯБ [36], которая за прошедшие 
годы изменилась только в деталях. Ее осно:
вой стала теория функциональных систем, 
представляющая собой динамическую, цен'
трально'периферическую саморегулирую'
щуюся организацию, объединенную нерв'
ными и гуморальными механизмами и на'
правленную на обеспечение полезного для 
организма адаптивного результата [23, 30]. 

Одной из таких функциональных систем 
является гастродуоденальная (точнее гастро'
дуоденохолангиопанкреатическая) функцио'
нальная система саморегуляции [45, 46]. 

Мы рассматриваем ЯБ как общее мно'
гофакторное гастроэнтерологическое (а не 
инфекционное) заболевание, в патогенезе 
которого принимают участие: отягощенная 
по ЯБ наследственность (в 59,9 %), психосо'
матические расстройства, иммунная недос'
таточность (иммунодефицит) и другие экзо'
генные и эндогенные факторы. Что касается 
Нр'инфекции, то мы отводим ей роль одно'
го из местных факторов патогенеза наряду 

с кислотно'пептическим фактором. Но если 
соляная кислота и пепсин являются облигат'
ным фактором патогенеза ЯБ («нет кисло'
ты – нет язвы»), то Нр – лишь факультатив'
ным, так как ЯБ может развиться и без всяко'
го участия Нр (Нр'негативные формы ЯБ). 

Даже такой непреклонный сторонник 
инфекционной природы ЯБ, как Л. И. Аруин, 
вынужден был признать: «ЯБ – это не “клас:
сическая” инфекция: одного инфицирования 
Нр недостаточно для ее возникновения. Вся:
кая попытка обнаружить какой:нибудь 
один этиологический или патогенетический 
фактор (решающее звено), ответственный 
за развитие ЯБ, обречена на неудачу» [1]. 

Один из наиболее серьезных и трезвых 
зарубежных исследователей этой проблемы 
M. J. Blaser считает, что «развитие ЯБ, ассо:
циированной с Нр, это не естественный 
исход взаимодействия человека и микроба, 
а результат случайного “дисбаланса” меж:
ду Нр и его “хозяином”, несущим в себе опре:
деленные, только ему присущие признаки 
(генетическую предрасположенность к ЯБ; 
особую структуру и реактивность иммунной 
системы и т.п. – Я.С.Ц.). Только при случай:
ном “совпадении” конкретных признаков 
человека и микроба возможно возникнове:
ние условий для развития ЯБ. В остальных 
случаях человек остается здоровым бакте:
рионосителем или у него развивается ХГ». 
«Развивающаяся ЯБ является частью “пла:
ты” за поддержание экологической “ниши” 
в СОЖ, в которой Нр существуют как вид, 
а “неоднозначность популяции Нр” в сочета:
нии с особенностями “хозяина” оказывает 
влияние на клинический исход» [57, 58, 62]. 

Инфекционная концепция патогенеза ЯБ 
не может объяснить ни одного из «вечных» 
вопросов ЯБ – этого своеобразного заболе'
вания (morbus sui generis), которое неслучай'
но назвали «таинственной незнакомкой». 

а) Почему при инфицировании СОЖ Нр 
образуется, как правило, одиночный язвен'
ный дефект, а не множественные эрозивно'
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язвенные поражения гастродуоденальной 
слизистой? 

б) Почему язва, образовавшаяся в же'
лудке или в ДПК, спонтанно заживает через 
3–5 недель без какого'либо лечения, не'
смотря на продолжающуюся контаминацию 
СОЖ и ДПК Нр? 

в) Как можно объяснить с позиции ин'
фекционной теории патогенеза ЯБ ее спон'
танную циклическую эволюцию (рецидив – 
ремиссия – снова рецидив и т.д.)? 

г) Почему ЯБ развивается не более чем 
у 12–15 % инфицированных Нр и какие фак'
торы со стороны «хозяина» определяют воз'
можность ее развития? 

При ЯБ желудка и двенадцатиперстной 
кишки (ДПК) мы определили в биоптатах, 
взятых из периульцерозной зоны («воспали'
тельного валика»), рост бактериальной мик'
рофлоры в 90,5 %, в том числе в виде мик'
робных ассоциаций – в 69,4 %, а общее чис'
ло бактериальных видов составило 93. При'
чем у больных ЯБ преобладали стрептококки 
(57,1 %), Нр (52,4 %) и грибы рода Candida 
(40,5 %). Достоверные различия в видовом 
составе микрофлоры у больных гастритами 
и ЯБ установлены между Нр (18 ± 4,9 и 52,4 ± 
± 7,7 %; р < 0,001) и грибами рода Candida 
(19,7 ± 5,1 и 40,5 ± 7,6 %; р < 0,05). Средняя 
концентрация микробных клеток в желудке 
у больных ОГ и активным ХГ составила 3,4 лг 
КОЕ/г, а при ЯБ – 2,7 лг КОЕ/г, т.е. оказалась 
невысокой [47]. Признаки патогенности вы'
явлены у 56,4 ± 6,7 % выделенных микроор'
ганизмов, в том числе у 27,3 ± 6,0 % установ'
лено наличие уреазной активности, а у 36,6 ± 
± 6,5 % – наличие природных или приобре'
тенных в процессе адаптации к агрессивной 
среде желудка патогенных свойств [47]. 

Как известно, присутствие в СОЖ Нр'
инфекции практически не влияет на клини'
ческие симптомы ЯБ и на скорость рубцева'
ния язвенного дефекта [28], а соединитель'
нотканный рубец после курса эрадикации 
Нр отличается низким качеством. 

Единственный доказанный эффект эра'
дикационной терапии Нр – уменьшение 
числа ежегодных рецидивов ЯБ с 70–80 до 
10–20 % [18]. Но количество рецидивов сни'
жается и при лечении другими методами: 
при использовании психотропных средств 
(ноотропил) – до 5 %, иммуномодуляторов 
(имунофан) – до 12,5 %, после органосохра'
няющих операций – до 10 % [45, 46]. 

3) Сторонники инфекционной теории 
происхождения ЯБ утверждают, будто эра'
дикация Нр излечивает ЯБ, но это не соот'
ветствует истине. Даже в США, где пациенты 
обычно строго выполняют предписания вра'
ча, ежегодно регистрируется 500 тыс. новых 
(первичных) случаев ЯБ, а число рецидивов 
достигает 4 млн в год [46]. Не уменьшилось за 
20–25 лет эрадикационной терапии и общее 
количество больных ЯБ в большинстве стран 
мира, как и число ее грозных осложнений [15]. 
Кроме того, необходимо учитывать существо'
вание значительного количества Нр'негатив'
ных форм ЯБ [64, 78, 83], а также почти не'
избежную реинфекцию Нр после успешной 
эрадикации, особенно часто в детском кол'
лективе, которая через 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 [45, 46]. Поэтому декларативные заявления, 
будто «ЯБ уходит в историю» или «К концу 
XXI века ЯБ будет ликвидирована» бездоказа'
тельны. Может быть, к концу XXI в. число 
больных ЯБ действительно существенно 
уменьшится, но вряд ли это будет результатом 
успехов эрадикационной терапии [46]. 

6. Нр+инфекция и РЖ. Известный ис'

следователь проблемы РЖ P. Correa считает, 
что развитие РЖ – это многофакторный 
и многоэтапный процесс, растянутый во 
времени [65, 66, 75]. Этиология РЖ не выяс'
нена. В его патогенезе принимают участие 
генетические факторы (наследственная отя'
гощенность), физические (ионизирующая 
радиация) и химические канцерогены (их 
более 1000), а также онковирусы и др. 
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Как известно, IARC признал Нр канцеро'
геном 1'го класса. Однако Нр не принимают 
непосредственного участия в развитии РЖ, 
не синтезируют мутагенных и канцероген'
ных веществ; не удалось установить сущест'
вования «канцерогенных» штаммов Нр, по'
этому правильнее отнести Нр к коканциро'
генам [8, 61]. 

Риск развития РЖ у инфицированных 
Нр людей сравнительно невелик: не более 
1 %, поэтому Нр нельзя признать облигат'
ным канцерогеном для человека. Как много'
факторное заболевание, РЖ развивается 
только при воздействии на человека ком'
плекса факторов риска (химические и физи'
ческие канцерогены; онковирусы; наличие 
наследственной предрасположенности и, воз'
можно, Нр'инфекция). 

Установлено, что Нр принимают участие 
в патогенезе только дистального РЖ, лока'
лизованного за углом желудка, а проксималь:
ный (кардиальный) РЖ не связан с Нр:ин:
фекцией. Более того, имеются доказательства, 
что контаминация Нр в антруме желудка, 
особенно его CagA (+) штаммами, каким'то 
образом препятствует развитию кардиально'
го РЖ, а также ГЭРБ и ее грозных осложне'
ний: пищевода Барретта (предрак) и рака 
нижней трети пищевода [32, 38, 50, 93, 94]. 

В связи с этим M. J. Blaser высказал суж'
дение, что существует некий баланс между 
негативным и позитивным действием Нр:
инфекции на человека [59]. 

На рабочем совещании европейской 
группы по изучению Нр'инфекции – EHSG 
(Любляна, 2012) в двух докладах была поко'
леблена незыблемая, казалось бы, концепция 
Р. Correa об этапности («каскаде») канцеро'
генеза в слизистой желудка, согласно кото'
рой атрофия СОЖ и кишечная метаплазия 
являются неизбежными (обязательными) 
этапами в развитии РЖ. Так, по данным 
M. Varbanova et al., развитие РЖ не коррели'
рует с выраженностью атрофии и кишечной 
метаплазии слизистой желудка по системе 

OLGA (Operative Link Gastritis Assessment), 
а M. Leia et al. установили, что в большинстве 
случаев РЖ протекает с нормальным уров'
нем пепсиногена'I и пепсиногена'II в крови, 
что свидетельствует об отсутствии при РЖ 
атрофии в фундальном отделе желудка [73]. 
Таким образом, развитие атрофического 
процесса в слизистой желудка не является 
обязательным этапом в развитии РЖ [50]. 

Ф. Роккас считает, что РЖ в проксималь'
ных его отделах не ассоциируется с Нр'ин'
фекцией, он имеет общие черты с пищеводом 
Барретта и раком пищевода, а ассоциация 
между Нр и РЖ остается неясным эпиде:
миологическим парадоксом [22]. 

7. Эрадикацию Нр, начиная с 1996 г., 

осуществляют согласно рекомендациям «Ма: 
астрихтских консенсусов», авторы'состави'
тели которых фактически монополизировали 
право на регламентацию эрадикационной 
терапии Нр'инфекции. Последний из них 
(МК'4) был опубликован в 2010 г. [81]. 

Результаты 18'летней эрадикационной 
терапии Нр нельзя признать удовлетвори'
тельными [28]. Из'за быстро растущей рези'
стентности Нр к АБП, включенным в схемы 
эрадикационной терапии, они снизилась до 
критического уровня. Одной из ведущих 
причин возникшей проблемы снижения эф:
фекта проводимой эрадикации Нр стали 
просчеты авторов:составителей «МК». На:
зовем основные из них: 

1) Приверженность стратегии тоталь'
ного уничтожения Нр, которая ничем не 
оправдана и нереальна (Б. Е. Вотчал: «Ле:
чить нужно только тогда, когда нельзя не 
лечить!»). 

2) Необоснованное включение в пока'
зания для эрадикации Нр ГЭРБ, СФД и так 
называемой НПВС'гастропатии, связь кото'
рых с Нр не доказана. 

3) Нет необходимости проводить эра'
дикацию Нр у больных теми формами ХГ, 
развитие которых не связано с Нр'инфек'
цией (они были ранее перечислены), а также 
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при Нр'негативной ЯБ и проксимальном 
(кардиальном) РЖ. 

4) Рекомендация проводить эрадика'
цию Нр у здоровых бактерионосителей со'
вершенно бездоказательна, причем реше'
ние об эрадикации возлагается почему'то 
на пациентов, не имеющих медицинской 
подготовки («по желанию пациентов»), что 
недопустимо. 

5) Произвольно установлен заниженный 
«рубеж» эффективной эрадикации (80 %), до'
пускающий выживание до 20 % бактерий. Но 
именно эти 20 % Нр и являются штаммами 
Нр, приобретшими резистентность, которые 
продолжают персистировать в желудке и да'
ют потомство, обладающее невосприимчиво'
стью к АБП. 

6) Ничем не объяснима привержен'
ность авторов'составителей «МК» к одним  
и тем же АБП, включаемым в схемы эрадика'
ции уже на протяжении 18 лет (кларитроми'
цин, амоксициллин, тетрациклин, метронида'
зол). Лишь в «МК'4» включен «резервный» ан'
тибиотик (левофлоксацин), но признается, 
что и к нему уже быстро нарастает рези'
стентность Нр. Не учитывается известный 
в микробиологии факт: чем чаще использу'
ют антибактериальное средство, тем быстрее 
к нему вырабатывается резистентность мик'
роорганизмов. 

В последнем пересмотре «МК'4» его ав'
торы'составители были вынуждены сделать 
важные признания: 

1. «При СФД эрадикация Нр вызывает 
полное и длительное устранение симптомов 
у 1 из 12 пациентов», что составляет 8,3 % (!). 
А согласно последним «Римским критериям» 
(РК'III, 2006) использование плацебо при 
СФД эффективно в 20–40 % случаев [69]. 

2. «Нр не влияют на тяжесть, частоту 
симптомов и эффективность лечения при 
ГЭРБ, а эпидемиологические исследования де:
монстрируют отрицательную корреляцию 
между распространением НР и развитием 
ГЭРБ и аденокарциномы пищевода». Иначе 

говоря, эрадикация Нр приводит к учащению 
ГЭРБ и аденокарциномы пищевода! 

3. «Нр:инфекция не устраняет риск 
язвообразования в гастродуоденальной зоне 
при приеме НПВС». 

4. «Пока недостаточно доказательств 
ассоциации Нр с другими (внежелудочными) 
заболеваниями, включая сердечно:сосудис:
тые и неврологические» [31, 81]. 

Выдающийся клиницист Е. М. Тареев 
с сожалением констатировал: «Инфекцион:
ная концепция является постоянно дейст:
вующим магнитом, который отвлекает 
внимание врачей и крупных ученых от не:
инфекционного агента» [17]. 

Заключение. Представленные в статье 
достоверные научные данные дают доста'
точно оснований утверждать, что открытие 
Нр не стало «революцией в гастроэнтеро:
логии», как поспешили окрестить его неко'
торые авторы [11]. Изложенные в статье ар'
гументы и факты позволяют заключить: это 
чрезмерное преувеличение! 

А как быть с присуждением «первоот'
крывателям» Нр Нобелевской премии по ме'
дицине за 2005 год? Члены Нобелевского 
комитета, как и все люди, могут ошибаться! 

Почему, например, был отмечен Нобе'
левской премией за 1988 г. J. W. Black, синте'
зировавший Н

2
'блокаторы гистаминовых ре'

цепторов, которые уже вскоре были «вытес'
нены» более мощными антисекреторными 
средствами – ингибиторами протонной пом'
пы, но не были в свое время удостоены Нобе'
левской премии такие выдающиеся ученые, 
как Ганс Селье, А. М. Уголев и Кристиан Бар'
нард? Это, конечно, вопрос риторический… 

III. Проблема так называемых функ+
циональных гастроинтестинальных рас+
стройств, или синдромов (Functional gas'
trointestinal disorders – syndromes). 

Первое упоминание концепции о суще'
ствовании функциональных гастроинтести'
нальных расстройств (синдромов) состоялось 
в 1998 г. на Всемирном конгрессе гастроэн'
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терологов в Риме. Тогда же был учрежден 
специальный рабочий комитет по этой про'
блеме (Working Team Committee) во главе  
с D. A. Drossman (США). В 1994 г. были опуб'
ликованы первые рекомендации по диагно'
стике и лечению функциональных гастроин'
тестинальных расстройств, названные «Рим:
ские критерии:I» (РК'I); в 1999 г. появились 
«РК'II», а в 2006 г. – обновленные «РК'III» [69]. 

Основными клиническими формами га'
строинтестинальных расстройств были на'
званы: синдром функциональной (гастро:
дуоденальной) диспепсии (СФД) и синдром 
раздраженной (толстой) кишки (СРК). 

С самого начала появления концепции о 
функциональных гастроинтестинальных рас'
стройствах (синдромах) ведущие отечествен'
ные патологи Д. С. Саркисов и В. В. Серов вы'
ступили с категорическими возражениями 
против возможности существования функ'
циональных расстройств без их морфологи'
ческого субстрата (структурного эквивалента), 
отстаивая единство структуры и функции. 

Д. С. Саркисов утверждал: «Всегда мож:
но обнаружить морфологические изменения, 
соответствующие тонким и динамичным 
изменениям функций» [25]. Крупнейший оте'
чественный клиницист В. Х. Василенко выра'
зил ту же мысль в блестящем по форме 
и точном по смыслу афоризме: «Функция 
без структуры немыслима, а структура 
без функции бессмысленна» [26]. Однако 
в то время большинство гастроэнтерологов 
в мире оказались глухи к их возражениям. 
И только в самое последнее время были по'
лучены убедительные данные, подтвер'
ждающие их правоту.  

В недавно опубликованной журнальной 
статье с участием ведущего отечественного 
гастроэнтеролога академика РАН В. Т. Иваш'
кина констатируется: «Первоначально основ:
ной причиной возникновения симптомов 
СРК считалось нарушение моторики и чув:
ствительности (сенситивности), возни:
кающих в толстой кишке у генетически 

предрасположенных лиц под влиянием не:
благоприятных факторов окружающей 
среды, на фоне психоэмоционального стрес:
са или перенесенной кишечной инфекции. 

В настоящее время все больше внима:
ния уделяется изучению воспалительных 
изменений слизистой кишечника, разви:
вающихся вследствие нарушения барьерной 
функции толстой кишки и цитокинового 
дисбаланса, а также качественного и ко:
личественного состава микрофлоры у них» 
[20] – дисбактериоза. 

И далее: «Вероятнее всего, новые данные 
о патогенезе СРК (наличие воспалительного 
процесса в толстой кишке – Я.Ц.) приведут к 
включению в схемы лечения препаратов, об:
ладающих противовоспалительной актив:
ностью (глюкокортикоиды, 5:АСК), а также 
средств, влияющих на качественный и коли:
чественный состав кишечной микрофлоры 
(пробиотики)» [20]. 

При СФД авторы'составители «РК'I–III» 
допускают возможность совмещения диагно'
зов СФД и хронического гастрита (ХГ) – «ХГ 
с синдромом функциональной диспепсии», 
объединяя в одном диагнозе СФД и воспали'
тельное заболевание желудка (ХГ) [39]. 

Таким образом, можно заключить, что 
концепция, декларирующая возможность 
существования чисто функциональных га:
строинтестинальных расстройств, по:
терпела полное фиаско. 

Кроме того, следует также сказать о не:
правомерности использования синдромного 
диагноза в качестве окончательного диаг:
ноза (СРК, СФД и др.). 

Синдромный диагноз – это промежу'
точный этап (стадия) диагностического 
процесса на пути к нозологическому диагно'
зу. Выдающийся патолог Д. С. Саркисов счи'
тал, что «синдромный диагноз – это диагноз 
незнания» [24], а другой известный патолог 
В. В. Серов обращал внимание на то, что 
«синдром – понятие патогенетическое, 
а нозология – этиологическое. Синдромов 



ОБЗОР  ЛИТЕРАТУРЫ    

 114 

около 1,5 тыс., а нозологических единиц, 
патогенез которых обеспечивается этими 
синдромами, более 20 тыс.» [26]. 

Противниками синдромного диагноза 
были и выдающиеся отечественные клини'
цисты. Так, В. Х. Василенко считал, что «син:
дромные диагнозы уводят нас от сути за:
болевания» [6], а И. А. Кассирский утверждал: 
«Некоторые пытаются прятать свое не:
умение разобраться в подлинной нозологии 
за синдромной диагностикой» [11]. 

Мы считаем, что «нозологизация син:
дромов», воспринятая от зарубежных авто'
ров, противоречит принципам отечествен'
ной медицины и является ошибочной [40]. 
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