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Резюме

Инфекция Helicobacter pylori широко распространена во всем мире. Она играет значительную роль в патогенезе 
многих заболеваний желудочно-кишечного тракта, таких как язвенная болезнь, атрофический гастрит, рак желудка. 
За последнее время появилось большое количество работ, указывающих на связь инфекции Helicobacter pylori с экс-
трагастральными заболеваниями. Заболевания печени, и особенно, жировая болезнь печени, также широко распро-
странены и активно изучаются. Связь между инфекцией Helicobacter pylori и неалкогольной жировой болезнью 
печени стала предметом множества исследований, однако данных все еще недостаточно для однозначных выводов.

Ключевые слова: неалкогольная жировая болезнь печени, Helicobacter pylori, метаболический синдром, инсулино-
резистентность, ожирение

Summary

Helicobacter pylori infection is widespread worldwide. It plays a signifi cant role in the pathogenesis of many diseases of the 
gastrointestinal tract, such as peptic ulcer, atrophic gastritis, and cancer of the stomach. Recently, a large number of works 
have appeared that indicate the association of Helicobacter pylori infection with extragastric diseases. Liver diseases, and es-
pecially fatty liver disease, are also widespread and actively studied. The association between Helicobacter pylori infection and 
non-alcoholic fatty liver disease has been the subject of many studies, but there is still insuffi  cient evidence to make it clear.
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Helicobacter pylori (H. pylori) является одним из 
самых известных микробов в мире. В 1984г Уоррен 
и Маршалл сообщили о возможной вирулентности 
H. pylori у пациентов с гастритом, язвой желуд-
ка и двенадцатиперстной кишки [1]. В настоящее 
время около 50% населения мира инфицирова-
но H. pylori [2], а хроническая инфекция H. pylori 
признана одной из главных причин хронического 
атрофического гастрита, язвенной болезни и рака 
желудка [3,4]. В последнее время накоплено боль-
шое количество данных о влиянии H. pylori на 
различные системы, не относящиеся к пищевари-
тельному тракту [5–12]. Остается дискутабельным 
вопрос о связи инфекции H. pylori с нарушением 
обмена веществ [13–23] и с заболеваниями печени, 
в том числе неалкогольной жировой болезнью пе-
чени (НАЖБП). Несмотря на то, что в некоторых 
исследованиях авторы продемонстрировали при-
сутствие H. pylori или видов Helicobacter в образцах 
ткани печени у пациентов с различными заболе-
ваниями печени [24–30], и были получены данные 
о возможной роли H. pylori в патогенезе заболе-
ваний печени, лишь в нескольких исследованиях 
сообщалось о прямом вкладе H. pylori в патогенез 
заболеваний печени. Кроме того, в некоторых высо-
кокачественных клинических исследованиях были 
выявлены отрицательные корреляции.

Японскими учеными Okushin K, Takahashi Y, 
Yamamichi N et al. [31] выполнено крупное пере-
крестное исследование жителей Японии, прохо-
дивших медицинские осмотры в 2010 году. Из 13737 
пациентов, вошедших в исследование, ЖБП была 
обнаружена у 1456 из 6318 женщин (23,0%) и у 3498 
из 7419 мужчин (47%). Многовариантный анализ 
показал, что индекс массы тела, уровень АЛТ в кро-
ви, возраст и количество тромбоцитов были поло-
жительно связаны с ЖБП у обоих полов. Из 5289 
пациентов, не подверженных влиянию алкоголя, 
НАЖБП была обнаружена у 881 из 3473 женщин 
(25,4%) и у 921 из 1816 мужчин (50,7%). Индекс 
массы тела, уровень сывороточной АЛТ и коли-
чество тромбоцитов были положительно связаны 
с НАЖБП у обоих полов. Метаболический синдром 
был положительно связан с ЖБП и НАЖБП только 
у мужчин. Напротив, статус инфекции Helicobacter 
pylori не был связан ни с ЖБП, ни с НАЖБП не-
зависимо от пола. Несмотря на большое количе-
ство пациентов, вошедших в это исследование, 
надежность полученных результатов вызывает 
сомнение, поскольку диагноз НАЖБП базировался 
исключительно на абдоминальной ультрасоногра-
фии, а индикация инфекции H. pylori выполнялась 
только серологическим методом.

В 2016г в Южной Корее проведено исследова-
ние с целью определить, вызывает ли инфекция 
H. pylori более высокий риск развития НАЖБП [32].

Здоровые люди, которые прошли скрининг 
здоровья, были проанализированы ретроспек-
тивно. Критериями включения были возраст ≥ 
20 лет, история инфекции H. pylori и зарегистри-
рованный уровень инсулина. Участники были 
классифицированы как H. pylori положительные 
или отрицательные согласно уреазному дыхатель-
ному тесту с изотопом 13С. НАЖБП определяли, 
используя индекс стеатоза печени (HSI) и оценку 

жира в печени НАЖБП (NAFLD-LFS). Те пациенты, 
у кого HSI > 36 или NAFLD-LFS > –0,640, считались 
страдающими НАЖБП. Для определения факторов 
риска НАЖБП была проведена многопараметри-
ческая логистическая регрессия. Было проанали-
зировано 3663 человека, из них 1636 (44,7%) были 
H. pylori положительными. Инфекция H. pylori 
была связана с более старшим возрастом, муж-
ским полом, гипертонией, более высоким индексом 
массы тела и дислипидемическим профилем. HSI 
значительно отличались между H. pylori-положи-
тельными и отрицательными субъектами (медиана 
33,2). Межквартильный диапазон (IQR) составил 
30,0–36,2 для H. pylori-положительных пациентов, 
и 29,8–36,0 для H. pylori-отрицательных пациентов. 
(р = 0,005). Но показатель NAFLD-LSF не отли-
чался в подгруппах с разным H. pylori – статусом 
(медиана –1,7, у H. pylori позитивных и у H. pylori 
негативных пациентов IQR составил –2,4–0,7, р = 
0,122). Процент субъектов с НАЖБП не различался 
между инфицированными и неинфицированны-
ми группами: HSI 26,9% против 27,1% (р = 0,173); 
NAFLD-LFS23,5% против 23,1% (р = 0,778). Авторы 
пришли к выводу, что инфекция H. pylori не была 
фактором риска для НАЖБП.

В Китае в 2018г выполнено масштабное исследо-
вание, посвященное установлению отношений ин-
фекции H. pylori и НАЖБП в большой популяции 
практически здоровых людей [33]. В исследование 
вошли 21456 пациентов. Для выявления инфекция 
H. pylori авторы использовали дыхательный тест 
мочевины с изотопом 14C, а НАЖБП – с помо-
щью УЗИ. Пациенты, инфицированные H. pylori, 
имели более неблагоприятный метаболический 
профиль, включая более высокие уровни индекса 
массы тела (ИМТ), артериального давления, триг-
лицеридов (ТГ) и более низкие уровни холестерина 
липопротеинов высокой плотности (ЛПВП-Х) по 
сравнению с аналогичными показателями у паци-
ентов без инфекции H. pylori (по всем параметрам 
р <0,05). Кроме того, показатель распространенно-
сти НАЖБП был значительно выше у субъектов 
с инфекцией H. pylori по сравнению с пациентами 
без H. pylori у женщин (23,6% против 21,5%, р <0,05), 
в отличие от мужчин (46,5% против 45,5).%, р > 0,05). 
После поправки на смешанные факторы, включая 
возраст, пол, ИМТ, артериальное давление и липид-
ный профиль, многомерный логистический анализ 
показал, что инфекция H. pylori не была незави-
симо связана с риском НАЖБП в общей популя-
ции (ОШ = 0,9, 95% ДИ = 0,9–1,0, р = 0,097). Кроме 
того, анализ подгрупп (стратифицированный по 
возрасту, полу, ИМТ и диабетическому статусу) 
не выявил независимой связи между инфекцией 
H. pylori и НАЖБП.

Авторы Cai O, Huang Z, Li M et al [34] проана-
лизировали данные 2051 пациентов, прошедших 
дыхательный уреазный тест 13C и УЗИ брюшной 
полости. Участники были распределены меж-
ду группой риска НАЖБП и группой без риска 
НАЖБП на основе определенных факторов риска 
для НАЖБП. Была проанализирована связь меж-
ду инфекцией H. pylori и НАЖБП. Авторами не 
было обнаружено существенных различий меж-
ду показателями инфекции H. pylori и НАЖБП 
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с использованием критерия хи-квадрат (р = 0,30) 
или регрессионного анализа (р = 0,70). Не было зна-
чимого различия между показателями инфекции 
H. pylori с НАЖБП и без него (р = 0,47) в группе 
риска НАЖБП или в группе без риска НАЖБП 
(р = 0,59). Не было значительного различия между 
показателями инфекции H. pylori у мужчин (р = 
0,69) и женщин (р = 0,27) или среди участников 
в возрасте 18–40 лет (р = 0,43), 41–65 лет (р = 0,14) 
и старше 66 лет (р = 0,66) с НАЖБП и без него 
в группе риска НАЖБП или между однополыми 
или возрастными группами (р = 0,82, р = 0,66, р = 
0,24, р = 0,53 и р = 1,00 соответственно) в безриско-
вой группе НАЖБП. Авторы пришли к выводу, что 
инфекция H. pylori, по-видимому, не увеличивает 
уровень распространенности НАЖБП.

Авторами Jamali R, Mofi d A, Vahedi H et al [35] 
была предпринята попытка оценить влияние эра-
дикации H. pylori на содержание жира в печени 
(LFC), тесты функции печени (LFT), липидный 
профиль и индекс инсулинорезистентности у па-
циентов с НАЖБП. В исследование были включены 
пациенты с диспепсией с повышенным уровнем 
аминотрансфераз в сыворотке. Критериями ис-
ключения были факторы, влияющие на сыворо-
точные аминотрансферазы или стратегию лечения 
H. pylori. В группу для динамического наблюде-
ния были включены пациенты с показателем LFC 
больше –0,64 и с положительными результатами 
уреазного дыхательного теста. Всем пациентам 
рекомендована модификация образа жизни. До 
проведения эрадикационной терапии и после нее 
с интервалами в 8 и 24 недели оценивали LFC, уро-
вень натощаковой сывороточной глюкозы, АЛТ, 
АСТ, щелочной фосфатазы, триглицеридов, холе-
стерина, липопротеинов высокой и низкой плот-
ности и индекс инсулинорезистентности.

Обследовано 100 пациентов, средний возраст 
43,46 (± 11,52) лет. После элиминации H. pylori у всех 
пациентов значительно снизился показатель LFC, 
показатели антропометрических измерений и ла-
бораторных параметров (за исключением липопро-
теинов высокой плотности). Между группами не 
было выявлено существенных различий. Авторы 
пришли к выводу, что эрадикация H. pylori не 
влияет на LFC, функциональные пробы печени, 
липидный профиль и резистентность к инсулину 
у пациентов с диспепсией и НАЖБП.

Интересным представляется пилотное исследо-
вание Polyzos SA, Nikolopoulos P, Stogianni A et al 
[36], посвященное изучению влияния эрадикации 
H. pylori на стеатоз печени, показатель фиброза 
НАЖБП и индекс HSENSI (гомоцистеин, сыворо-
точная глутаминовая оксалоуксусная трансами-
наза, показатель оседания эритроцитов, индекс 
неалкогольного стеатогепатита) у пациентов с не-
алкогольным стеатогепатитом. Обследовано 13 
взрослых пациентов с подтвержденным биопсией 
неалкогольным стеатогепатитом, не имеющих сим-
птомов заболеваний желудочно-кишечного тракта. 
Пациентам был проведен дыхательный уреазный 
тест 13C. H. pylori-положительные пациенты полу-
чали эрадикационную терапию, контроль лечения 
проводился также по дыхательному тесту. В начале 
исследования и через 12 месяцев после лечения 

пациентам определяли фракцию жировой ткани 
печени, стандартные биохимические тесты и рас-
чет показателя фиброза неалкогольной жировой 
болезни печени и HSENSI.

Печеночная фракция жира была одинаковой 
для групповых и внутригрупповых сравнений. 
Показатель фиброза неалкогольной жировой бо-
лезни печени показал незначительную тенденцию 
к снижению у H. pylori позитивных пациентов от 

–0,34 (–1,39–0,29) в начале исследования до –0,24 
(–0,99–0,71) к 12 месяцу (р = 0,116), тогда как в груп-
пе H. pylori негативных пациентов наблюдалось 
увеличение данного показателя от –0,38 (–1,72–0,11) 
до –0,56 (–1,43–0,46) соответственно (р = 0,249). 
HSENSI был значительно снижен только в группе 
H. pylori положительных субъектов (1,0 (1,0–2,0) 
в начале исследования и 1,0 (0–1,0) через 12 месяцев 
(р = 0,048). Таким образом, авторы показали, что 
эрадикация H. pylori не оказала долгосрочного 
влияния на стеатоз печени, но продемонстрирова-
ла тенденцию к улучшению показателей фиброза 
неалкогольной жировой болезни печени и HSENSI.

Таким образом, некоторые перекрестные или 
ретроспективные исследования не выявили корре-
ляции между НАЖБП и H. pylori. С другой стороны, 
также сообщалось о противоположных результа-
тах. Авторы Polyzos SA, Kountouras J, Papatheodorou 
A et al [37] исследовали 28 пациентов с НАЖБП, 
доказанной гистологическим методом (15 пациен-
тов с простой неалкогольной жировой дистрофи-
ей печени, 13 – с неалкогольным стеатогепатитом 
(НАСГ) и 25 здоровых контрольных участников. 
Инфекция H. pylori диагностировалась до биопсии 
печени по уровню иммуноглобулина G (IgG) в кро-
ви и дыхательным тестом 13С.

Авторы наблюдали более высокие уровни IgG 
к H. pylori у пациентов с НАЖБП по сравнению 
с контрольной группой (р = 0,038). Только два па-
циента с НАЖБП не были серопозитивными по IgG 
к H. pylori, и у них не было антихеликобактерной те-
рапии в анамнезе по сравнению с 11 контрольными 
субъектами (р = 0,002). Авторы получили данные 
о том, что как H. pylori (оцениваемая по истории 
эрадикации H. pylori и / или серопозитивности IgG 
к H. pylori) (р = 0,034), так и логарифм индекса инсу-
линорезистентности (HOMA-IR) (р = 0,007) могут 
независимо прогнозировать НАЖБП в анализе 
логистической регрессии. У пациентов с НАЖБП 
и НАСГ были одинаковые показатели серопози-
тивности по IgG к H. pylori и позитивности дыха-
тельного теста 13С или их комбинации. Авторы 
не получили никаких существенных различий 
в степени стеатоза, стадии фиброза, лобулярном 
или портальном воспалении, у пациентов с различ-
ным уровнем антител IgG к H. pylori и различными 
показателями положительного уреазного дыха-
тельного теста 13С. Авторы пришли к выводу, что 
инфекция H. pylori может представлять собой еще 
один удар, способствующий патогенезу НАЖБП, 
но не прогрессию от НАЖБП к НАСГ.

Doğan ZВ et al [38] стремились оценить влияние 
инфекции H. pylori на соотношение печени и селе-
зенки и показатели тромбоцитов. В исследование 
было включено 174 пациента с функциональной 
диспепсией. Пациенты были разделены на группу 1 
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(H. pylori-положительный гастрит) (n = 95) и группу 
2 (H. pylori отрицательные пациенты, контрольная 
группа) (n = 79). Измерения длины печени, селе-
зенки и стеатоза печени проводились с помощью 
ультрасонографии врачами, неинформирован-
ными о H. pylori-статусе пациента. Между двумя 
группами сравнивали индекс массы тела (ИМТ), 
а также значения показателей крови, включая коли-
чество тромбоцитов и средний объем тромбоцитов 
(MPV). Отношение печени к селезенке, отношение 
тромбоцитов к селезенке, отношение MPV к селе-
зенке и отношение MPV к печени были значительно 
ниже в H. pylori-позитивной группе по сравнению 
с H. pylori-негативной группой (р <0,001, <0,001, 
<0,001 и 0,038 соответственно). Авторы значительно 
чаще наблюдали стеатогепатоз у H. pylori-позитив-
ных пациентов.

Особого внимания заслуживает крупное иссле-
дование Kim TJ и группы авторов [39], проведенное 
с целью оценки связи между H. pylori и развитием 
НАЖБП. Авторы провели когортное исследование 
17028 взрослых без НАЖБП в начале исследования, 
которые участвовали в повторном медицинском 
скрининг-исследовании, включающем тест на спец-
ифические антитела к H. pylori к иммуноглобулину 
G. Стеатоз печени был диагностирован с помощью 
УЗИ. В течение 83 130 человеко-лет наблюдения 
у пациентов с инфекцией H. pylori был более высо-
кий уровень заболеваемости НАЖБП, чем у тех, кто 
не был инфицирован. В многопараметрической мо-
дели, скорректированной с учетом возраста, пола, 
индекса массы тела, статуса курения, потребления 
алкоголя, регулярных физических упражнений, 
годичного обследования и уровня образования, от-
ношение рисков к развитию НАЖБП у участников 
с инфекцией H. pylori по сравнению с пациентами 
без инфекции составило 1,21 (95% доверительный 
интервал (ДИ), 1,10–1,34). Ассоциация сохранялась 
после дальнейшей корректировки метаболических 
переменных, маркера воспаления и ферментов 
печени. Связь между H. pylori и НАЖБП все еще 
была очевидна при анализе с использованием ин-
декса жира в печени в качестве абсолютного мар-
кера НАЖБП. Кроме того, связь между инфекцией 
H. pylori и заболеваемостью НАЖБП не отличалась 
между оцениваемыми клинически значимыми 
подгруппами.

Авторы заключили, что инфекция H. pylori 
была в значительной степени связана с развитием 
НАЖБП, независимо от метаболических и воспа-
лительных факторов риска. Инфекция H. pylori 
может играть патофизиологическую роль в раз-
витии НАЖБП, что указывает на то, что эрадика-
ция H. pylori может играть роль в снижении риска 
НАЖБП.

Весьма убедительными представляются данные 
Chen CX, Mao YS, Foster P et al [40], изучившими 
связь между H. pylori и НАЖБП на 3 уровнях: ге-
нетическом, малом молекулярном и клиническом. 
Данные о связи между болезнями, генами и ма-
лыми молекулами были получены из базы данных 
Pathway Studio ResNet Mammalian. Клинические 
данные были получены от 2263 пожилых па-
циентов из Южной Китая, включая 603 паци-
ентов с НАЖБП и 1660 пациентов без НАЖБП. 

Результаты показали, что имеют существенно об-
щие генетические основы (95 генов, значение p = 
2.5E-72), демонстрируя множество общих генети-
ческих путей (значение p обогащения ≤ 4,38E-20 
для 10 лучших путей). Анализ генетической сети 
показал, что между H. pylori и НАЖБП может су-
ществовать взаимная регуляция посредством 21 из 
95 генов. Кроме того, 85 из 95 генов продемонстри-
ровали сильное взаимодействие с 12 малыми мо-
лекулами / лекарственными средствами, которые 
демонстрируют эффективность в лечении обоих 
заболеваний. Клинические результаты показали, 
что частота H. pylori в группе с НАЖБП была зна-
чительно выше, чем в группе без НАЖБП (51,9% 
против 43,6%; значение p = 4,9E-4). Результаты 
многомерной логистической регрессии подтвер-
дили наблюдения и показали, что H. pylori служил 
фактором риска для НАЖБП в исследованных 
данных эксперимента (отношение шансов 1,387, 
значение р = 0,018). Результаты этого исследования 
подтверждают гипотезу о том, что между H. pylori 
и НАЖБП может существовать сложная биологи-
ческая связь.

Wijarnpreecha K et al [41] в 2016г провели ме-
та-анализ с целью суммировать все имеющиеся 
доказательства и оценить риск НАЖБП у пациен-
тов с инфекцией H. pylori. Поиск литературы про-
водился с использованием баз данных MEDLINE 
и  EMBASE с  января до июня 2016  года. Были 
включены исследования, в которых сообщалось 
об относительных рисках, нечетных соотношениях 
или соотношениях рисков, сравнивающих риск 
НАЖБП среди пациентов с инфекцией H. pylori 
и без инфекции H. pylori. Объединенные отноше-
ния шансов и 95% доверительные интервалы были 
рассчитаны с использованием общего обратного 
метода дисперсии случайного эффекта. Шесть ис-
следований соответствовали критериям отбора 
данного мета-анализа и были включены в этот 
анализ. Авторы обнаружили статистически значи-
мый повышенный риск НАЖБП среди пациентов 
с инфекцией H. pylori с суммарным коэффициентом 
вероятности 1,21 (доверительный интервал 95%, 
1,07–1,37). Статистическая неоднородность была 
низкой с I 49%.

НАЖБП тесным образом связана с метаболи-
ческим синдромом. Связь между H. pylori и ме-
таболическим синдромом обсуждается в течение 
многих лет. Недавно Refaeli и соавторы [42] с по-
мощью большой компьютеризированной базы 
данных организации по поддержанию здоровья 
в Израиле проанализировали 147936 человек в воз-
расте от 25 до 95 лет, которые выполнили уреазный 
дыхательный тест в течение 2002–2012 гг. В этом 
исследовании распространенность инфекции 
H. pylori и метаболического синдрома состави-
ла 52,0% и 11,4% соответственно. По сравнению 
с неинфицированными пациентами, у пациентов, 
инфицированных H. pylori, наблюдалась повы-
шенная вероятность развития метаболического 
синдрома (скорректированное ОШ: 1,15, 95% ДИ: 
1,10–1,19). Аналогичные результаты были получе-
ны в мета-анализе [43], исследованиях среднего 
размера на уровне сообществ [44,45] и исследова-
ниях в больницах [46,47,48].
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С другой стороны, Takeoka и соавторы [49] 
сообщили об уникальных противоречивых ре-
зультатах, сфокусированных на количественных 
концентрациях IgG к H. pylori. Авторы разделили 
H. pylori-специфические IgG следующим образом: 
серонегативный статус H. pylori (<10 Ед / мл), низкие 
уровни H. pylori-специфического IgG (10–30 Е / мл),), 
умеренные H. pylori-специфические уровни IgG 
(30–50 ед / мл) и высокие H. pylori-специфические 
уровни IgG (> 50 ед / мл). После стратификации 
пациентов с низким уровнем IgG наблюдался са-
мый низкий риск метаболического синдрома после 
поправок на возраст, пол, курение, употребление 
алкоголя и статус физической активности. С ис-
пользованием группы пациентов с низким уровнем 
IgG в качестве эталона, у пациентов с отрицатель-
ным, средним и высоким уровнем IgG отноше-
ния шансов и 95% ДИ составили 2,15 (1,06–4,16), 
3,69 (1,12–16,7) и 4,05 (1,05–26,8) соответственно. 
Действительно, специфичные для H. pylori уров-
ни IgG не всегда отражают тяжесть заболевания. 
Требуются дальнейшее обсуждение для уточнения 
вопроса: почему группа с низкими уровнями IgG, 
но не с отрицательными значениями IgG, проде-
монстрировала наименьший риск метаболического 
синдрома?

Другое перекрестное исследование в Японии, 
в котором было проанализировано 7394 случая, 
оценивает корреляцию между инфекцией H. pylori 
и развитием метаболического синдрома [46]. В этом 
исследовании серопозитивность H. pylori была 
значимым и независимым предиктором метабо-
лического синдрома (ОШ: 1,39, 95% ДИ: 1,18–1,62, 
р <0,001), что было определено с помощью много-
мерного логистического регрессионного анализа. 
Кроме того, согласно многомерному анализу, серо-
позитивность H. pylori значительно коррелировала 
с переменными, связанными с метаболическим 
синдромом, такими как более высокое систоли-
ческое артериальное давление (β коэффициент = 
1,03, р = 0,014), более низкий уровень липопроте-
инов высокой плотности (β-коэффициент = –2,00, 
P <0,001) и более высокий уровень холестерина ли-
попротеинов низкой плотности (β-коэффициент = 
2,21, р = 0,005). Однако некоторые сообщения не 
подтверждают связь между H. pylori и этими фак-
торами метаболического риска [50–54]. На данный 
момент времени не представляется возможным 
прийти к окончательному однозначному выводу 
о влиянии H. pylori на метаболические факторы, ко-
торые могут зависеть от исследованных субъектов 
из-за различий в таких факторах, как страна про-
живания, пищевые привычки, культура и фитнес.

Поскольку ожирение тесно связано с НАЖБП, 
также была предположена гипотеза о связи меж-
ду H. pylori и ожирением. Мета-анализ, прове-
денный Lender N и соавторами [55], показано, 
что показатели ожирения и избыточного веса 
значительно обратно коррелировали с распро-
страненностью инфекции H. pylori (r = 0,29, р 
<0,001). Тем не менее, этот мета-анализ включал 
только отобранные исследования, проведенные 
в развитых странах (ВВП> 25000 долларов США / 
(человек × год). Противоречивые результаты были 
получены в довольно масштабных исследованиях, 

проведенных в других странах, таких как Китай 
[56, 57]. Причину этого несоответствия еще пред-
стоит выяснить, но, вероятно, играют роль раз-
личия в привычках питания и культуре. Кроме 
того, аппетиты субъектов и фактические уровни 
потребления пищи, вероятно, будут изменены 
после успешной элиминации H. pylori и могут по-
влиять на массу тела. Чтобы определить, вызывает 
ли само присутствие H. pylori увеличение массы 
тела, необходимы подробные исследования без 
экзогенных факторов, чтобы определить, вызы-
вает ли сама инфекция H. pylori увеличение массы 
тела. Nwokolo CU et al [58] представили интерес-
ные данные в исследовании, посвященном этому 
вопросу. В небольшом пилотном исследовании 
у 10 пациентов до и после элиминации H. pylori 
в плазме были измерены уровни грелина, лептина 
и гастрина. После лечения H. pylori уровни грели-
на в плазме значительно увеличились (на 75%, р 
= 0,002). С другой стороны, уровни лептина и га-
стрина снизились на 11% и 30% соответственно, 
хотя различия не были значительными. Грелин, 
как известно, стимулирует аппетит и вызыва-
ет положительный энергетический баланс, что 
приводит к увеличению массы тела [59]; поэтому 
повышение уровня грелина в плазме может быть 
связано с развитием ожирения после эрадикации 
H. pylori.

Одним из важных проявлений НАЖБП явля-
ется резистентность к инсулину (ИР) [60]. Более 
высокие показатели HOMA-IR были зарегистри-
рованы для пациентов, инфицированных H. pylori 
[61,62–65], тогда как в  других исследованиях 
были получены противоположные результаты 
[66,67]. В качестве механизма, с помощью которого 
H. pylori индуцировал ИР, была предложена выра-
ботка цитокинов. Инфекция H. pylori стимулирует 
высвобождение провоспалительных цитокинов, 
включая фактор некроза опухоли (TNF) -α, ин-
терлейкин (IL) –1, IL-6 и IL-8 [68,69]. TNF-α инду-
цирует ИР путем подавления индуцированного 
инсулином фосфорилирования тирозина рецепто-
ра инсулина и его субстрата, субстрата рецептора 
инсулина (IRS)-1, в клеточной линии гепатомы [70]. 
Фактически, нейтрализация повышенных уровней 
TNF-α у тучных / жирных крыс значительно уве-
личивает периферическое поглощение глюкозы 
в ответ на инсулин [71]. Адипонектин и фетуин-А 
также рассматриваются как ключевые факторы, 
способствующие ИР. Адипонектин, гормон, про-
изводный от адипоцитов, противодействует из-
быточному запасу липидов в печени и защищает 
от воспаления и фиброза [72]. Согласно Ando et al 
[73], успешная эрадикация H. pylori значительно 
повышает общий уровень адипонектина с 5,61 
мкг / мл до 6,16 мкг / мл (р <0,0001), а также уровни 
каждой мультимерной формы адипонектина (вы-
сокая, средняя и низкомолекулярная). Фетуин-А, 
гликопротеин, вырабатываемый печенью, корре-
лирует с нарушением чувствительности к инсули-
ну, метаболизма глюкозы и появлением сахарного 
диабета [74,75]. H. pylori-позитивные субъекты 
имеют более высокие уровни фетуина-A и бал-
лы HOMA-IR, чем H. pylori-негативные субъекты. 
В поперечном исследовании средние значения 
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фетуина-A были 0,77 г/л и 0,58 г/л у H. pylori-пози-
тивных и H. pylori-негативных субъектов соответ-
ственно. Средняя оценка HOMA-IR составила 3,1 
и 2,2 у H. pylori-позитивных и H. pylori-негативных 
субъектов соответственно. Кроме того, не удалось 
выявить положительную корреляцию между фе-
туином-A и HOMA-IR после корректировки на 
другие факторы (скорректированный коэффи-
циент β = 0,23, P <0,01) [76]. Основываясь на этих 
результатах, уровни воспалительных цитокинов, 
адипонектина и фетуина-A могут быть связаны 

с ИР, связанной с H. pylori, хотя эта связь не была 
полностью подтверждена.

Таким образом, между H. pylori и НАЖБП были 
зарегистрированы положительные корреляции 
в некоторых клинических и экспериментальных 
исследованиях, но другие исследования предста-
вили противоречивые данные. Несмотря на то, что 
данные о корреляции между H. pylori и патогенезом 
заболевания печени накапливаются, имеющиеся на 
сегодня данные не позволяют сделать однозначные 
выводы.
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