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___________________________________________________________________________________ 

В обзоре литературы освещаются вопросы взаимодействия Helicobacter pylori и организма человека. 

Представлены современные данные о структуре островка патогенности в геноме Helicobacter pylori. 

Дана подробная характеристика как хорошо известных факторов вирулентности и патогенности ин%

фекта (гены, кодирующие образование субъединиц уреазы, частности ureI, cytotoxin associated gene А, 

vacuolating cytotoxin gen A, blood group associated binding adhesion, induced by contact with epithelium), 

так и менее исследованных (sialic acid%binding adhesin, adherence%associated lipoprotein A and B, adhesin 

gene of Helicobacter pylori, Нр outer membrane protein). Анализируется значение отдельных генов и ко%

дируемых ими белков в развитии хронического воспалительного процесса при заболеваниях верхне%

го отдела пищеварительного тракта, а также в ульцеро% и канцерогенезе. Описаны механизмы взаимо%

действия бактерии с эпителиоцитами слизистой оболочки желудка, адгезивные и цитотоксические 

эффекты Helicobacter pylori, факторы образования биопленок. Оценено влияние генетической струк%

туры инфекта на цитологический состав желез желудка в виде редукции специализированных гланду%

лоцитов – главных клеток фундальных и париетальных клеток пилорических желез и увеличении кле%
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ток эндокринного пула. Показано, что колонизация слизистой оболочки желудка высокопатогенными 

штаммами Helicobacter pylori способствует развитию в ней распространенного выраженного и актив%

ного воспаления, появлению морфологических признаков атрофии. Подчеркивается роль генетиче%

ской характеристики инфекта в неуспешности антихеликобактерной терапии. Отдельно освещается 

вопрос о влиянии сочетанного инфицирования слизистой оболочки желудка высокопатогенными 

штаммами Helicobacter pylori и вирусом Эпштейна – Барр. 

Ключевые слова. Helicobacter pylori, геном, желудок, слизистая оболочка, воспаление. 

 

The literature review highlights the questions of the interaction of Helicobacter pylori and the human body. 

Modern data on the structure of the pathogenicity island in the Helicobacter pylori genome are presented. 

There is given a detailed description of both well%known virulence and pathogenicity factors of the infection 

(genes encoding the formation of urease subunits, in particular urel, cytotoxin associated gene A, vacuolating 

cytotoxin gen A, blood group associated binding adhesion, induced by contact with epithelium) and less 

studied ones (sialic acid%binding adhesion, adhesion%associated lipoprotein A and B, adhesin gene of 

Helicobacter pylori, Hp outer membrane protein). The significance of individual genes and proteins encoded 

by them in the development of chronic inflammatory process in diseases of the upper digestive tract, as well 

as in ulcer – and carcinogenesis is analyzed. Mechanisms of interaction of bacteria with epithelial cells of the 

gastric mucosa, adhesive and cytotoxic effects of Helicobacter pylori, factors of biofilm formation are 

described. The influence of the genetic structure of Infect on cytological composition of the gastric glands in 

the form of reduction of specialized glandular cells – chief and parietal cells of pyloric glands and the increase 

of endocrine cells in the pool is assessed. It is shown that colonization of the gastric mucosa by highly 

pathogenic strains of Helicobacter pylori contributes to the development of widespread pronounced and 

active inflammation in it, the appearance of morphological signs of atrophy. The role of the genetic 

characteristics of the infection in the failure of anti%helicobacter therapy is emphasized. Separately, the 

question of the effect of combined infection of the gastric mucosa with highly pathogenic strains of 

Helicobacter pylori and Epstein%Barr virus is highlighted. 

Keywords. Helicobacter pylori, genome, stomach, gastric mucosa, inflammation.  

___________________________________________________________________________________ 

Helicobacter pylori (Hp) отводится веду%

щая роль в этиопатогенезе гастродуоденаль%

ной патологии. Показано, что при хрониче%

ском гастрите этот инфект встречается у 60–

80 %, а при язвенной болезни двенадцати%

перстной кишки (ДПК) – у 98–100 % [1–3]. 

Однако в вопросе взаимодействия Hp и мак%

роорганизма остается много нерешенных 

вопросов. Во%первых, существует диссоциа%

ция между числом лиц, у которых обнаружи%

вается Нр, и частотой Нр%ассоциированных 

заболеваний, распространенность которых 

в 2–3 раза ниже показателей инфицирован%

ности Hр в популяции. Во%вторых, далеко не 

всех случаях этиотропное лечение приводит 

к эрадикации Нр, и даже при успешной те%

рапии у многих пациентов наблюдается ре%

инфицирование. В%третьих, отсутствует 

строгий параллелизм между тяжестью вос%

паления в слизистой оболочке желудка 

(СОЖ) и степенью ее обсемененности Hp. 

Все эти обстоятельства могут объясняться 

существованием различий в генетической 

характеристике Нр, определяющих патоген%

ные и вирулентные свойства микроорганиз%

ма, а значит, и тяжесть хронического воспа%

ления СОЖ, которое вызовет инфект у каж%

дого конкретного пациента [4]. 

Характер взаимоотношений Hp и чело%

веческого организма продолжает оставаться 

предметом научной дискуссии. Возможность 

длительной (продолжительностью до не%
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скольких десятилетий) персистенции Нр 

в СОЖ без развития значимого воспалитель%

ного процесса в ней позволяет расценивать 

данную ситуацию как симбиоз, когда бакте%

рия выступает в качестве комменсала. Пола%

гают, что в результате эволюции Нр вырабо%

тала способность к такой регуляции иммун%

ной системы человека, что ее ответ 

становится неопасным для обоих симбион%

тов. По мнению M. Blaser, колонизация СОЖ 

Hр с позиций симбиоза не должна приво%

дить к формированию у хозяина такого па%

тологического процесса, который привел бы 

к возникновению у него тяжелого заболева%

ния, приводящего к гибели [5]. Пилориче%

ский хеликобактериоз подчиняется общим 

закономерностям развития эпидемиологи%

ческого процесса, согласно которым в ходе 

эволюционирования микроорганизма на%

блюдается уменьшение его агрессивных 

свойств [6]. Эти положения подтверждаются 

клинической практикой. С одной стороны, 

доля больных с Нр%ассоциированными забо%

леваниями, у которых развивается аденокар%

цинома желудка, не превышает 1 %. С другой 

стороны, именно Нр рассматривается в ка%

честве важнейшего фактора утяжеления па%

тологического процесса, а также ульцеро% 

и канцерогенеза [7–9].  

Способность Hp заселять организм хо%

зяина (вирулентность) обусловлена рядом 

факторов, одним из важнейших из них явля%

ется наличие жгутиков, обеспечивающих 

возможность передвижения бактерии в слое 

вязкой слизи, покрывающей снаружи СОЖ, 

что определяет степень обсемененности по%

следней Нр [10]. 

На первом этапе взаимодействия Нр 

с макроорганизмом главным фактором его 

вирулентности считается свойство адгезии 

к эпителиоцитам СОЖ. Этот процесс обес%

печивают липополисахариды и протеины 

цитоплазматической мембраны Нр, а также 

ряд литических ферментов, которые секре%

тирует инфект: муциназа, протеазы, липаза, 

каталаза. Энзимы способствуют деполимери%

зации структур наружного слизистого слоя, 

покрывающего СОЖ [11]. Одновременно они 

повреждают ее и подавляют иммунный ответ 

макроорганизма. Считается, что Hр строго 

избирательно адгезируется к клеткам по%

верхностного эпителия только СОЖ. Что 

касается возможности заселения им слизи%

стой оболочки ДПК, то на этот счет нет еди%

ной точки зрения. Доминирует представле%

ние о том, что Нр может колонизировать 

луковицу ДПК только при метаплазии ее 

эпителия. По другим данным, Нр может засе%

лять также и морфологически неизменен%

ную слизистую ДПК [12]. 

Экспансия Нр со временем усиливается 

за счет взаимодействия ее сиалокислого ге%

магглютинирующего лектина и протеинов, 

связывающих гепарин, со специфическими 

конъюгатами в СОЖ и клетках иммунной 

системы. В поздних стадиях воспалительного 

процесса на фоне активации тканевого плаз%

миногена и образования плазмина Нр спо%

собна распространяться по СОЖ в горизон%

тальном направлении. Доказана возможность 

внутриклеточного проникновения Нр. Это 

служит одним из объяснений ее длительного 

персистирования, несмотря на повторные 

курсы эрадикационной терапии [10, 11]. 

Оптимум рН для жизнедеятельности Hр 

составляет от 6–7 единиц, тогда как интрага%

стральная кислотность, как известно, сущест%

венно выше. Для преодоления разрушающего 

воздействия HCL и создания для себя ком%

фортной среды обитания Hp имеет два фак%

тора вирулентности. Первый из них пред%

ставлен гликокаликсом – капсулоподобной 
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оболочкой, расположенной кнаружи от кле%

точной стенки. По химическому составу он 

представляет собой гель, состоящий из воды 

и гликопротеидов. Наличие в нем большого 

количества анионов обеспечивает барьерную 

функцию, защищающую цитоплазму Hp от 

диффузии веществ из внешней среды. Дока%

зано, что именно гликокаликс во многом де%

лает Нр невосприимчивым к антибиотикам 

и позволяет противостоять иммунной систе%

ме человека. Вторым фактором является уреа%

за. Уникальное свойство Hр состоит в том, 

что этот фермент перемещается и адсорбиру%

ется на цитоплазматической мембране, рас%

полагаясь не только в цитоплазме, но и на 

поверхности бактериальной клетки [11].  

Уреаза Нр представляет собой гекса%

диамер, содержащий ионы никеля. В генном 

кластере, кодирующем ее синтез, описано 7 

генов. Гены UreA и UreB обеспечивают 

структурные субъединицы фермента, UreB 

имеет также отношение к хемотаксису лей%

коцитов. UreA стимулирует NO%синтетазу – 

фермент, катализирует реакцию образова%

ния окиси азота – одного из универсальных 

факторов воспаления. Таким образом, уреаза 

усиливает воспалительную реакцию в СОЖ. 

Гены Ure E, F, G и H кодируют формирова%

ние дополнительных белков, необходимых 

для сборки молекулы и включения в нее ни%

келя. Особую роль играет ген UreI, который 

обеспечивает образование специального 

канала для водородных ионов. Именно через 

него идет транспорт мочевины в цитоплазму 

Hр, где она в последующем гидролизируется 

[13]. Аммиак нейтрализует HCL, создавая во%

круг бактерии локусы с оптимальными для 

нее значениями рН (около 7 единиц). Одно%

временно он, являясь токсичным агентом, 

оказывает прямое повреждающее действие 

на эпителиоциты СОЖ. Защелачивание сре%

ды стимулирует G%клетки, что усиливает сек%

рецию HCl, поддерживая состояние гипера%

цидности. С другой стороны, в условиях  

щелочной среды система оксидазных фер%

ментов продуцирует активные формы ки%

слорода, повреждающие ткань СОЖ. Следо%

вательно, при значениях рН менее 6 токси%

ческий эффект оказывает непосредственно 

уреаза, а при рН более 8 – оксидазы [10]. 

Около 40 генов Нр объединены в одном 

из сегментов хромосомы, в так называемый 

островок патогенности (pathogenicity island – 

PAI). Протеины, образование которых коди%

руется ими, рассматриваются в качестве 

факторов патогенности. Основными из них 

являются белки CagA, VacA, iceA и babA [14]. 

Показано, что штаммы Нр с частично или 

полностью утраченным островком патоген%

ности обладают меньшей способностью вы%

зывать прогрессирование воспалительного 

процесса, чем штаммы с PAI [6]. 

Значительная генетическая изменчи%

вость Нр обусловливает известный феномен 

«ускользания» инфекта от иммунной систе%

мы макроорганизма. Следствием этого слу%

жит недостаточный иммунный ответ, а также 

развитие резистентности к антибактериаль%

ным препаратам. Основными причинами 

генетического полиморфизма Нр является 

рекомбинации, а также мутации, которые 

у него происходят весьма часто.  

Маркером островка патогенности счи%

тают цитотоксинассоциированный ген А 

(cytotoxin associated gene A) – СagA. Он вы%

является у 50 – 60 % штаммов Нр, которые по 

этому признаку подразделяются на СagA%

позитивные и СagA%негативные. CagA рас%

сматривают как специфический ген, кото%

рый появился в связи с колонизацией Нр 

организма человека. Он кодирует синтез од%

ноименного критического иммунодоми%
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нантного белка – СagA – одного из главных 

факторов патогенности Нр.  

Биологические СagA%эффекты многооб%

разны. Он непосредственно участвует в раз%

рушении целостности эпителиального покро%

ва СОЖ, индуцирует нарушение процессов 

клеточного обновления в ней в виде некон%

тролируемой пролиферации эпителиоцитов 

и лимфоидных клеток, участвует в секреции 

провоспалительных цитокинов [15–17]. 

В островке патогенности Нр имеются 

белки особой секреторной системы, которая 

осуществляет транспортировку эффектор%

ных молекул инфекта в эпителиоциты СОЖ. 

Данные протеины строят специфическую 

шприцеобразную структуру, посредством 

которой происходит проникновение СagA в 

клетки хозяина. Попав в цитоплазму СagA 

подвергается фосфорилированию тирози%

новыми протеинкиназами. Это нарушает 

межклеточные контакты и цитоскелет эпи%

телиоцитов, в результате чего в них проис%

ходят морфологические изменения, а также 

уменьшается подвижность клетки, замед%

ляющая процессы регенерации эпителия 

[11]. Происходит активация апоптоза, стиму%

ляция выработки интерлейкинов [18, 19]. 

При сравнении Нр%ассоциированных и Нр%

неассоциированных пациентов было уста%

новлено, что продукция IL%1α имела место 

только при наличии Нр, одновременно по%

вышались концентрации IL%1β и IL%8. Следо%

вательно, Hр вызывает синтез провоспали%

тельных цитокинов в СОЖ инфицирован%

ных лиц [13]. Выработка интерлейкинов 

способствует активации хемотаксиса ней%

трофилов в зону воспаления, что также явля%

ется фактором его поддержания. Попадая 

в эпителий, СagA стимулирует внутрикле%

точную сигнальную систему SHP%2, выработ%

ку хемотаксина IL%8, который активирует 

миграцию нейтрофильных лейкоцитов в 

СОЖ и способствует активации и трансло%

кации в ядро основного провоспалительного 

белка NF%kB. Последний включает гены, 

обеспечивающие дальнейшую продукцию 

цитокинов 1β, IFN%γ, TNF%α.  

Существует два типа CagA: западный 

(ABC) и восточноазиатский (АВD), разли%

чающиеся последовательностью аминокис%

лот. АВD обладает более прочным связыва%

нием с SHP%сайтом. В связи с этим воздейст%

вие на СОЖ характеризуется выраженным 

воспалением с высокой вероятностью разви%

тия атрофического процесса. В Японии этот 

тип CagA выявлен практически у всех боль%

ных раком желудка. В Западной Европе до%

минирует АВС – тип CagA, ассоциированный 

преимущественно с язвенной болезнью 

и хроническим гастритом [1,11]. 

Ген CagA считается важным регулято%

ром местного иммунного ответа в СОЖ. До%

казательствами этого служат его ассоциация 

с высоким уровнем нейтрофильной ин%

фильтрации и с активацией высвобождения 

IL%8. Однако штаммы Нр, не содержащие в 

своем генотипе CagA, также могут вырабаты%

вать данный провоспалительный цитокин. 

Таким образом, экспрессия CagA – не един%

ственный механизм регуляции местного 

иммунного ответа организма на колониза%

цию Нр [12, 20]. 

Ген VacA (vacuolating cytotoxin gen A) 

кодирует синтез вакуолизирующего цито%

токсина, вызывающего образование вакуо%

лей в эпителиоцитах СОЖ. Он воздействует 

на АТФ%азу V%типа, создавая кислую внутри%

клеточную среду, что привлекает внутрь 

клетки аммиак и другие вещества, притяги%

вающие воду. В результате вакуоли набухают, 

сливаются друг с другом, что, в конечном 

итоге, приводит к разрыву цитоплазматиче%
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ской мембраны и клеточной смерти [6]. Экс%

прессия VacA, определяющая секрецию 

vacuolating cytotoxin, зависит от состава гена: 

существуют подтипы s (s1a, s1b, a1c, s2) и m 

(m1 и m2). Максимальной цитотоксической 

активностью характеризуются штаммы s1m1; 

при этом же генотипе отмечается самая вы%

сокая плотность колонизации Hр в СОЖ. 

Штаммы s2m2, напротив, проявляют незна%

чительную патогенность [21].  

Другими неблагоприятными эффектами 

vacA являются ингибирование секреции HCL 

в париетальных, увеличение синтеза пепси%

ногена в главных клетках, угнетение расще%

пляющей способности эндосом и лизосом, 

клеточной пролиферации, повреждение ми%

тохондрий, нарушение презентации антиге%

нов. Между CagA% и VacAs1%генотипами Hр 

существует ассоциация, поэтому большинст%

во VacAs1%штаммов являются СagA%позитив%

ными [10].  

В эксперименте было показано, что воз%

действие VacA на клетки желудочного эпите%

лия вызывает повышение проницаемости их 

цитомембран для мелких молекул. Предпо%

лагается, что данный протеин может прини%

мать участие в обеспечении питания инфек%

та. Он в определенной мере активирует 

апоптоз, что усиливает аммоний, образую%

щийся при гидролизе мочевины из%за уреаз%

ной активности Нр [22]. 

Необходимым условием реализации па%

тогенного эффекта Нр можно считать его 

способность фиксироваться на клетках по%

кровного эпителия. Адгезия бактерии резко 

снижает возможность ее элиминации из ор%

ганизма. Она осуществляется за счет взаимо%

действия между лигандами Нр и соответст%

вующими рецепторами на цитоплазматиче%

ской мембране клеток СОЖ. Этот процесс 

находится под контролем специального гена 

BabA (blood group associated binding 

adhesion). Он кодирует образование одно%

именного протеина, который является по%

средником сцепления между антигенами 

Lewis
b
 на эпителиальных клетках СОЖ и Нр. 

К настоящему времени описано два ва%

рианта гена: BabA и BabВ, при этом BabA, 

в свою очередь, подразделяется на BabA
1
 

и BabA
2
. Последние различаются между со%

бой двумя вставками из десяти нуклеотидов, 

и именно данные участки кодируют адгезин, 

обеспечивающий фиксацию Нр на эпители%

альном покрове СОЖ. Ген – регулятор син%

теза белка babA был идентифицирован как 

BabA
2
. Адгезия Hр служит защитой от кислой 

среды желудка, а также от ее возможного 

смещения вследствие его перистальтики [23].  

Существуют и другие факторы адгезии 

Нр, в частности sabA, alpA, B, hpaA. sabA (sialic 

acid%binding adhesin) способствует связи Hp 

с сиалосодержащими структурами СОЖ. 

Ген SabA, отвечающий за продукцию одно%

именного белка, способствует персистенции 

Нр и поддержанию хронического воспале%

ния в СОЖ. Alp A/B (adherence%associated 

lipoprotein A and B) – гомологичные гены, 

кодирующие синтез одноименных поверх%

ностных адгезинов. Alp B также участвует в 

образовании биопленок. HpaA (adhesin gene 

of Helicobacter pylori) принимает участие 

в процессе фиксации инфекта к цитоплазме 

эпителиоцита СОЖ [24]. Он обеспечивает 

синтез одноименного протеина и также уси%

ливает адгезию Нр и колонизацию им СОЖ.  

В ряде исследований доказано, что ком%

бинация нескольких факторов патогенности 

может усилить эффект каждого из них в от%

дельности. В частности, сочетание CagA + 

VacA s1 + Bab A
2
, названное триплексом ге%

нов, ассоциируется с большей выраженно%

стью воспаления в СОЖ, высоким риском 
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развития эрозивно%язвенных процессов, ин%

тестинальной метаплазии, а также аденокар%

циномы желудка [1]. 

Еще одним фактором патогенности Hр 

служит ген цитотоксичности – IceA (induced 

by contact with epithelium), который активи%

руется при контакте инфекта с эпителием 

СОЖ. Выделяют две его аллельные формы: 

IceA
1
 и IceA

2
. Инфицирование IceA

1
 ассоции%

руется с большей степенью инфильтрации 

СОЖ нейтрофилами. Доказано также, что 

IceA
1
, наряду с BabA, индуцирует адгезию Нр 

к эпителиоцитам СОЖ [20] 

Кроме четырех хорошо изученных ос%

новных факторов патогенности, описанных 

выше, существуют и менее исследованные 

гены, среди которых следует назвать семей%

ство Hop (Q, Z, P) и OipA. Гены Hop (Нр outer 

membrane protein) кодируют синтез соответ%

ствующих мембранных белков. Они усили%

вают обсемененность СОЖ, а HopQ ассо%

циируется с наличием в геноме инфекта 

CagA и VacA s
1
. Показано, что HopQ чаще вы%

деляется от больных, имеющих язву желудка 

и ДПК, то есть может рассматриваться как 

один из ульцерогенных факторов Hр [13]. 

Ген Oip A (outer inflammatory protein) выяв%

ляется у всех Нр%инфицированных и может 

иметь два состояния: функциональное (on) и 

нефункциональное (off). В первом случае ген 

OipA кодирует синтез одноименного белка, 

являющегося фактором вирулентности, и 

такие больные, как правило, имеют высокую 

обсемененность СОЖ, выраженную ин%

фильтрацию нейтрофилами, у них чаще вы%

является атрофический гастрит и интести%

нальная метаплазия. Этот ген ассоциируется 

с CagA+ статусом [25]. 

Особое значение для выживания Hр в 

организме человека имеет способность мик%

роба к образованию биопленок. Это зависит 

как от факторов окружающей среды (темпе%

ратура, концентрация кислорода, рН и др.), 

так и от структуры генома бактерии. Форми%

рование биопленок снижает эффективность 

терапии, а препараты, направленные на 

уменьшение интенсивности их образования, 

могут способствовать эрадикации [26, 27]. 

В ряде работ изучалось влияние генети%

ческой структуры Нр на проявления гастро%

дуоденальной патологии. Показано, что по%

ложительный CagA% и VacA%статус усиливает 

выраженность воспаления в СОЖ [28]. Нали%

чие в геноме Hр BabA
2
 увеличивает риск раз%

вития язвы ДПК и формирования аденокар%

циномы желудка, его отсутствие улучшает 

результаты антихеликобактерной терапии 

[12]. Доказана ассоциация IceA
1
 с возникно%

вением язвенного дефекта в слизистой обо%

лочке ДПК [11].  

Установлено, что результативность ан%

тихеликобактерной терапии во многом за%

висит от генетической характеристики Hp. 

При инфицировании больных CagA%

позитивными штаммами Нр ее эффектив%

ность существенно уменьшается [17]. 

Весьма важным в практическом отно%

шении является то, что у одного и того же 

индивидуума одновременно могут выявлять%

ся штаммы, имеющие различную генетиче%

скую характеристику. Например, может на%

блюдаться сосуществование CagA – VacA%

позитивного и негативного Нр. Это может 

быть следствием рекомбинации между 

штаммами, которая постоянно осуществля%

ется Hp с целью его лучшей приспособляе%

мости к условиям существования в желудоч%

но%кишечном тракте хозяина. Другая причи%

на данного явления – суперинфекция. При 

проведении антихеликобактерной терапии 

может быть достигнута эрадикация штаммов 

Нр, чувствительных к антибактериальным 
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средствам. Одновременно те микроорганиз%

мы, которые имеют структуру генома, повы%

шающего их резистентность к лечению, мо%

гут оставаться в СОЖ и поддерживать в ней 

воспалительный процесс [6].  

В последние годы получены данные, со%

гласно которым патогенный эффект Нр зна%

чительно усиливается при персистировании 

в СОЖ вируса Эпштейна – Барр (ВЭБ).  

Показано, что при наличии такого микст%

инфицирования (Нр + ВЭБ) в ней наблюда%

ется увеличение выраженности, активности 

и распространенности воспалительного 

процесса. У ВЭБ% и Нр%позитивных пациен%

тов достоверно чаще регистрируется атро%

фия СОЖ. Установлено, что вирусно%бакте%

риальное коинфицирование сопровождается 

характерной эндоскопической картиной сли%

зистой оболочки нижней трети пищевода, 

кардии, фундального и антрального отделов 

желудка, луковицы ДПК в виде отека и гипе%

ремии, появления узловатости, эрозий и язв. 

При морфологическом исследовании этой 

категории пациентов регистрируются более 

выраженные изменения СОЖ, что проявляет%

ся дистрофией поверхностного эпителия, 

повышением числа межэпителиальных лим%

фоцитов, инфильтрацией собственной пла%

стинки [29–31]. Сочетанная колонизация сли%

зистой желудка Нр и ВЭБ – фактор неэффек%

тивности антихеликобактерного лечения [32]. 

Колонизация СОЖ высокопатогенными 

штаммами Нр сопровождается изменениями 

ее нормального клеточного состава в виде ре%

дукции пула специализированных гландуло%

цитов – париетальных клеток пилорических 

и главных клеток фундальных желез, увеличе%

ния числа эндокринных клеток, а также появ%

лением морфологических признаков атрофии 

[33–35], снижает процент больных, у которых 

имеет место эрадикация Нр [36].  

Нр имеет в составе клеточной стенки 

антиген, сходный с антигенами крови Levis
x
 

и Levis
y
, который экспрессируется на цито%

плазме эпителиоцита. Вырабатывающиеся 

в ответ на это антитела могут быть активны 

в отношении СОЖ, приводя к формирова%

нию аутоиммунного гастрита [37]. 

 
ВЫВОДЫ 

 

1. Генетическая характеристика Нр иг%

рает важнейшую роль в реализации пато%

генного эффекта бактерии на СОЖ, что  

в значительной степени определяет харак%

тер и степень выраженности структурных 

нарушений в СОЖ. Последнее обстоятельст%

во детерминирует прогноз заболевания  

и эффективность антихеликобактерной  

терапии.  

2. Однако многие вопросы влияния 

различных штаммов Нр на течение хрони%

ческой воспалительной патологии верхнего 

отдела пищеварительного тракта требуют 

дальнейшего изучения.  
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