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Резюме

Несмотря на крайне высокую степень инфицированности Helicobacter pylori в популяции Homo sapiens, подавляющее 
большинство инфицированных являются бессимптомными носителями. Широкое распространение инфекции H. pylori 
среди лиц без признаков патологии и низкая заболеваемость при хронической колонизации слизистой оболочки 
желудка указывают на то, что H. pylori с большей вероятностью является условно- патогенным микроорганизмом или 
патобионтом. Популяционная ликвидация инфекции H. pylori существенно снизила заболеваемость инфекцией H. pylori, 
однако появление устойчивости к противомикробным препаратам привело к их неэффективности.
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Summary

Despite the extremely high degree of Helicobacter pylori infection in the Homo sapiens population, the vast majority of those 
infected are asymptomatic carriers. The widespread prevalence of H. pylori infection among individuals without signs of 
pathology and the low incidence of chronic colonization of the gastric mucosa indicate that H. pylori is more likely to be an 
opportunistic pathogen or pathobiont. Population elimination of H. pylori infection has signifi cantly reduced the incidence 
of H. pylori infection, but the emergence of antimicrobial resistance has made them ineff ective.
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Введение

Половина всех людей мира инфицированы, He-
li co bac ter py lo ri (H. py lo ri), грамотрицательной 
спиральной бактерией, экологической нишей 
которой является желудок человека. Около 90% 
людей, инфицированных H. py lo ri, являются бес-
симптомными носителями или страдают толь-
ко поверхностным гастритом в зрелом возрасте. 
H. py lo ri классифицируется Всемирной органи-
зацией здравоохранения как канцероген клас-
са 1 и дает 0,1–3% риска развития рака желудка 
и <0,01% риска приобретения лимфомы, связан-
ной со слизистой оболочкой (MALT) низкой сте-
пени. Независимо от других факторов, которые 
могут модулировать риск заражения раком же-
лудка, определяющим фактором является гено-

тип инфекционного штамма H. Pylori. Тяжесть 
хронического гастрита, язвенной болезни (ЯБ), 
последующее развитие рака желудка напрямую 
связано с плотностью заражения H. py lo ri, гене-
тическим профилем зараженного и генетическим 
профилем микроорганизма, а также и с други-
ми неизвестными этиологическими факторами. 
Популяционная ликвидация инфекции H. py lo ri 
существенно снизила заболеваемость инфекцией 
H. py lo ri, атрофией желудка и язвенной болезнью 
в течение относительно короткого периода време-
ни. И хотя стратегии лечения на основе антибио-
тиков изначально были успешными, появление 
устойчивости к противомикробным препаратам 
снизило их эффективность

Обсуждение

Большинство клеток нашего тела не человеческие, 
а микробные: соотношение «они» и «мы» состав-
ляет примерно 10: 1 [1]. Наши микробы не только 
многочисленны, но и чрезвычайно разнообразны – 
более 2000 видов бактерий обитают в самых разных 

нишах нашего тела. Это сразу поднимает вопрос 
о том, кто есть мы? [2].

Новорожденные младенцы по существу стериль-
ны при рождении; однако с того момента, как они 
проходят через родовые пути и делают первый вдох, 
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они последовательно колонизируются группами 
микроорганизмов, впоследствии обнаруженными 
и у взрослых [1]. Наиболее многочисленные попу-
ляции бактерий находятся в желудочно- кишечном 
тракте, на коже, в верхних дыхательных путях и во 
влагалище. Хотя эти популяции очень стабильны, 
они подвержены изменениям внутренней и внеш-
ней среды [3], что имеет важные последствия почти 
для всех функций нашего организма и для нашего 
здоровья [2].

Научные работы в направлении изучения же-
лудка на предмет выявления микроорганизмов, 
причем, конкретно бактерий, в данном биотопе 
проводись в течение более столетия. Долгое время 
считалось, что человеческий желудок представляет 
собой барьер для пероральных микроорганизмов 
и является стерильным, в первую очередь, из-за вы-
работки соляной кислоты. Предполагалось также, 
что и другие факторы (рефлюкс в желудок желчных 
кислот, слой желудочной слизи, эффективная же-
лудочная перистальтика и пр.), действуя в качестве 
монофактора или содружественно, могут препят-
ствовать бактериальной колонизации желудка. 
Обсуждались теории об особых факторах, препят-
ствующих гастральной колонизации: например, 
наличии в желудочном соке оксида азота – силь-
ного противомикробного средства, образующе-
гося в результате конвертации соляной кислотой 
проглоченного со слюной нитрита – вещества, об-
разующегося из нитратов пищи под воздействием 
лактобацилл, присутствующих во рту [4].

Следует отметить, что при сборе образцов для 
анализа и отсутствии простых и надежных диа-
гностических тестов для изучения желудочной 
микробиоты все перечисленные факторы и техни-
ческие трудности всегда затрудняли, собственно, 
и сейчас затрудняют, ее изучение [5]. И, в итоге 
научных изысканий в 1982 году Робино Уоррен 
и Барри Маршалл обнаружили в желудке и выде-
лили Campylobacter pyloridis – бактерию, переиме-
нованную в 1984 году в He li co bac ter py lo ri (H. py lo ri). 
В 2022 году исполнится сорок лет с момента этого 
открытия, которое разрушило догму о стерильном 
желудке и кардинально изменило вектор современ-
ной медицины.

За последние 30 лет инфекция H. py lo ri интен-
сивно изучалась, и теперь она может быть наиболее 
изученной хронической бактериальной инфекцией 
человека в определенной экологической нише.

До появления «омических» методов данные по-
казали, что мир микробов игнорировался в фило-
софском и биологическом дискурсе [6]. Бактерии 
обычно рассматривались как потенциальная 
угроза для человека с самого начала исследований, 
проведенных Л. Пастером в конце девятнадцатого 
века. В результате, от момента открытия и до конца 
двадцатого века, антибиотики были выбраны в ка-
честве эффективных и окончательных ответных 
мер против бактерий и всецело способствовали 
появлению устойчивости этих бактерий, обыч-
но вызванной чрезмерным использованием этих 
молекул [7]. Однако, помимо вопросов эффектив-
ности антибиотиков и устойчивости к бактериям, 
в многочисленных исследованиях также сооб-
щалось, что антибиотики нарушают микробные 

экосистемы, иногда с прямым и отрицательным 
клиническим эффектом, что, например, ярко де-
монстрирует антибиотико – ассоциированный ко-
лит, который является неким символом в этой об-
ласти [8]. Следовательно, идея о том, что некоторые 
бактериальные сообщества могут иметь значение 
для гомеостаза человека, все больше приживается. 
Сегодня виды бактерий больше не рассматривают-
ся как отрицательные партнеры.

Новые геномные исследования сотен изолятов 
показывают, что все человеческие штаммы H. py lo ri 
имели общего предка более 60 000 лет назад, то есть 
бактерия колонизировала людей уже с тех пор, как 
они покинули Африку [9,10].

В 2008 г. в фекалиях обезвоженных андских му-
мий в Перу обнаружен антиген H. py lo ri [11]. Это 
показало, что люди в Перу были колонизирова-
ны H. py lo ri более 1000 лет назад, за сотни лет до 
Колумба. Доказательства колонизации задолго до 
этого получены от штамма H. py lo ri львов, кото-
рый имел общего предка с человеческим штаммом 
200 000 лет назад [12]. В настоящее время показано, 
что генетическое разнообразие H. py lo ri больше, чем 
у большинства других бактерий [13] и примерно 
в 50 раз больше, чем человеческая популяция [14].

Поскольку, по-видимому, не было животного- 
переносчика, H. py lo ri должен был быть исключи-
тельно человеческим патогеном, передаваемым от 
матери к ребенку в течение нескольких поколений 
[15]. Такая адаптация H. py lo ri к желудку человека 
на протяжении веков стала парадигмой коэволю-
ции хозяина и микроорганизма.

Путь передачи H. py lo ri до сих пор неясен: в боль-
шинстве случаев приписывается межличностная 
орально- оральная или фекально- оральная пере-
дача [16].

Около 90% людей, инфицированных H. py lo ri, 
являются бессимптомными носителями или стра-
дают только поверхностным гастритом в зрелом 
возрасте, при этом, вероятно, получая защиту от 
таких заболеваний, как рак пищевода и рефлюкс- 
эзофагит, и, что более спорно, детская астма и ди-
арея [17]. То, что бактерия H. py lo ri должна иметь 
в значительной степени безобидные и потенциаль-
но симбиотические отношения со своим хозяином, 
следует из теории коэволюции, основанной на его 
вертикальном способе передачи, его длительной 
колонизации одного хозяина и его ~ 50000-летней 
связи с Homo sapiens. [17, 18]. Интересно, что из 
трех долгоживущих патогенов человека (H. py lo-
ri, Mycobacterium tuberculosis и вирус папилломы 
человека) H. py lo ri продемонстрировал лучшие 
эпидемиологические данные в пользу коэволю-
ции [19]. Marshall B. [15] полагает, что H. py lo ri, 
производя фолиевую кислоту, приносит пользу 
людям с пограничным питанием и ограниченным 
доступом к свежим овощам. Это преимущество 
могло быть особенно ценным во время миграций 
в ледниковый период. H. py lo ri также подавляет 
гиперактивность иммунной системы, делая аллер-
гические реакции менее опасными. По мере того, 
как люди переезжали из замкнутой африканской 
среды на заселение всей планеты, снижение реак-
тивности к новым средам и антигенам могло быть 
преимуществом H. py lo ri.
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С другой стороны, требуется объяснение, почему 
у части людей развивается опасное для жизни кли-
ническое заболевание, причем одной из возможных 
причин является нарушение давних коэволюци-
онных отношений. Риск развития язвы двенадца-
типерстной кишки или желудка составляет 1–10% 
у инфицированных H. py lo ri [16] и оценивается 
1:6, при этом ожидается, что у 10–25% людей с ин-
фекцией H. py lo ri с пептической язвой разовьются 
такие осложнения, как желудочно- кишечное кро-
вотечение или перфорация [20]. Кроме того, H. py-
lo ri классифицируется Всемирной организацией 
здравоохранения как канцероген класса 1 и дает 
0,1–3% риск развития рака желудка и <0,01% риска 
приобретения лимфомы, связанной со слизистой 
оболочкой (MALT-лимфома) низкой степени [21].

Инфекция H. py lo ri является необходимым, но 
недостаточным фактором канцерогенеза желудка. 
Изолированные исследования геномного профиля 
человека или бактерии H. py lo ri как правило, не 
могут объяснить, почему популяции с одинако-
вой частотой инфицирования H. py lo ri проявляют 
поразительно разную восприимчивость к раку 
желудка. Гипотетическая причинная связь между 
инфекцией H. py lo ri и раком желудка была оспо-
рена Холкомбом, который исследовал несколько 
стран в Африке, где инфекция была практически 
универсальной, но частота рака желудка была 
очень низкой. Он назвал это явление «африкан-
ской загадкой». Подобные тенденции отмечены 
и в других популяциях по всему миру, и поскольку 
рак желудка считается многофакторным заболева-
нием, такие факторы, как диета и сопутствующие 
инфекции, были предложены в качестве возмож-
ных объяснений загадки.

Независимо от других факторов, которые могут 
модулировать риск заражения раком желудка, ге-
нотип инфекционного штамма H. py lo ri является 
определяющим фактором. Например, во многих 
странах Африки и Южной Азии низкая заболевае-
мость раком желудка на фоне почти повсеместного 
распространения данной инфекции, поэтому H. py-
lo ri и остается источником множества спекуля-
ций и в совокупности именуется «Африканской 
загадкой» и «Азиатской загадкой» [18, 21, 22]. В то 
же время, например, в Латинской Америке, где 
штаммы H. py lo ri, происходящие из популяций 
американских индейцев, были в значительной сте-
пени вытеснены европейскими штаммами [23], 
преимущественно индейские популяции, живущие 
на больших высотах, люди непропорционально 
чаще страдают от рака желудка по сравнению с дру-
гими популяциями с аналогичными показателями 
инфицирования [24]. Подобные указанным доказа-
тельства повышают вероятность того, что патоген-
ность штаммов H. py lo ri может варьироваться в за-
висимости от геномных вариаций человека, и что 
некоторые люди могут быть лучше адаптированы 
к своим инфекционным штаммам, чем другие [18].

Остаётся открытым вопрос и с точки зрения 
иммунного ответа на данный микроорганизм. 
Эпителиальные клетки слизистой оболочки явля-
ются защитным барьером от вторжения бактери-
альных патогенов. Клетки эпителия экспрессируют 
рецепторы распознавания образов (PRR), которые 

играют важную роль в инициации, поддержании 
и регуляции как врожденных, так и адаптивных 
иммунных ответов [25], хотя в контексте инфекции 
H. py lo ri вызванный иммунный ответ не приводит 
к уничтожению бактерий [26]. Инфицирование 
H. py lo ri слизистой оболочки желудка также вы-
зывает адаптивные иммунные ответы Т-хелперов 
1 типа (Th 1) и Th 17 и врожденные иммунные ответы, 
которые менее изучены [19].

Начиная с Маастрихтской конференции в 1996 г. 
велись дискуссии о клиническом ведении инфек-
ции H. py lo ri, были разработаны или обновлены ру-
ководящие принципы или согласованные заявле-
ния во всем мире. Неоднократно повторялось, что 
оптимальный режим эрадикации H. py lo ri должен 
сочетать хорошие результаты, достигнутые в тече-
ние короткого периода времени, с благоприятным 
профилем побочных эффектов, и все это при низ-
ких затратах. Популяционная ликвидация инфек-
ции H. py lo ri существенно снизила заболеваемость 
инфекцией H. py lo ri, атрофией желудка и язвенной 
болезнью в течение относительно короткого пе-
риода времени. Однако, как и в случае с другими 
бактериальными инфекциями, скорость эради-
кации имеет тенденцию постепенно снижаться 
с увеличением химической устойчивости бактерий. 
При использовании противомикробных агентов, 
которые нарушают резистентность к колонизации, 
увеличивается риск появления и распространения 
резистентных штаммов между пациентами и рас-
пространения резистентных детерминант между 
микроорганизмами. Поскольку тройная терапия 
ограничена резистентностью к кларитромицину 
или метронидазолу, во всем мире были исследова-
ны другие терапевтические схемы. Для увеличения 
скорости эрадикации было предложено несколько 
стратегий, включая более длительную продолжи-
тельность лечения на 10 или 14 дней, увеличение 
количества препаратов (четырехкратное, после-
довательное, или сопутствующее лечение), а также 
использование новых антибиотиков, таких, на-
пример, как левофлоксацин или джозамицин [16]. 
И хотя стратегии лечения на основе антибиотиков 
изначально были успешными, появление устой-
чивости к противомикробным препаратам сни-
зило их эффективность. Другой аспект проблемы 
антихеликобактерной терапии, связанный с уве-
личением продолжительности одновременного 
приема 2–3 антибактериальных препаратов более 
10 дней, – это увеличение нежелательных явлений, 
в первую очередь связанных с гепатотоксично-
стью и модуляцией микробиоты пищеварительного 
тракта. Являясь частью экосистемы желудочно- ки-
шечного тракта, инфекция H. py lo ri и ее влияние 
на секрецию кислоты желудочного сока могут из-
менить микробиом желудочно- кишечного тракта 
и состояние здоровья хозяина.

Существует определенное беспокойство по пово-
ду другого потенциального отрицательного исхода, 
связанного с эрадикацией H. py lo ri-риск провоци-
рования гастроэзофагеальной рефлюксной болез-
ни (ГЭРБ) и карциномы пищевода. Blaser [27], впер-
вые обратил внимание на этот факт уже в 1999 г. 
(так называемая «Гипотеза Блазера»), на основа-
нии косвенных доказательств того, что не у всех 
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пациентов, инфицированных H. py lo ri, в течение 
жизни разовьются значительные клинические 
последствия, и возможной комменсальной роли 
H. py lo ri. Он предположил, что колонизация Cag-
положительными штаммами защищает от таких 
заболеваний проксимальных отделов пищевари-
тельного тракта как ГЭРБ, пищевод Барретта и аде-
нокарциномы нижнего отдела пищевода и кардии 
желудка. Существует другая точка зрения, о том, 
что развитие данной патологии возможно, так как 
эрадикация H. py lo ri может удалить из микробиоты 
пищевода и желудка некоторые полезные штаммы 
и спровоцировать заболевание пищевода или рак 
кардии желудка [28].

Данные обзора Araújo et al. показывают, что ча-
стота выявления инфекции H. py lo ri у пациентов 
с диагнозом ЯБ не отличается от таковой в общей 
популяции [29]. В 20–50% случаев ЯБ возможно 
идентифицировать всеобъемлющий этиологиче-
ский фактор язвенного поражения, то есть иди-
опатической язвы (отрицательный H. py lo ri, не-
стероидные противовоспалительные препараты, 
НПВП индуцированная язвенная болезнь) [29,30]. 
Тот факт, что H. py lo ri был частью бремени человека 
на протяжении тысячелетий, в принципе может 
рассматриваться и как доказательство того, что он 
«должен» играть некоторую положительную роль 
и даже может быть комменсалом. Как правило, 
комменсалов трудно или невозможно устранить, 
тогда как H. py lo ri находится в процессе исчезнове-
ния из всех популяций, где улучшились санитария 
и уровень жизни [20].

Несмотря на большое количество доступных 
исследований, в том числе, в которых использова-
лось современное высокопроизводительное пол-
ногеномное секвенирование нового поколения 
(NGS), наше понимание желудочной микробиоты 
человека, отличной от H. py lo ri, остается неполным 
[5]. Широкое распространение инфекции H. py lo ri 
среди лиц без признаков патологии и низкая забо-
леваемость при хронической колонизации слизи-
стой оболочки желудка однозначно указывают на 
то, что H. py lo ri с большей вероятностью является 
условно- патогенным или латентным патогеном, 
чем истинно патогенной бактерией. Инфекция 
H. py lo ri снижает кислотность желудочного сока 
и изменяет микроокружение желудка, что, в свою 
очередь, может влиять на последующую колони-
зацию комменсальной микробиоты желудочно- 
кишечного тракта.

Широкомасштабные данные позволяют предпо-
ложить, что инфекционная теория хронического 
гастрита, ЯБ и карциномы представляется скорее 
исключением из правил. Кроме того, тяжесть хро-
нического гастрита и/или ЯБ, так же, как и по-
следующее развитие новообразований желудка, 
по-видимому, напрямую связано с плотностью 
заражения H. py lo ri, генетическим профилем за-
раженного и генетическим профилем микроорга-
низма, а также и с другими неизвестными этиоло-
гическими факторами [30].

Желудочно- кишечный тракт представляет со-
бой сложную и динамичную экосистему с взаимо-
действием между различными клетками слизистой 
оболочки кишечника и их защитными молекулами, 

иммунной системой, частицами пищи и резидент-
ными микробами. Исследования с использованием 
NGS показывают, что желудочные микробы чело-
века более разнообразны, чем предполагалось изна-
чально. Опубликованные в нашу «омическую» эру 
исследования демонстрируют значительную неод-
нородность микробиоты желудка, которая может 
быть связана с индивидуальной вариабельностью, 
этнической принадлежностью, разными типами 
образцов, различными патологиями желудка и ис-
пользованием различных технических подходов 
[28]. В обзорной статье Rajilic‐Stojanovic et al. срав-
нивали исследования, в которых изучали микро-
биоту желудка с помощью NGS. Основываясь на 
произвольном пороговом значении, требующем 
присутствия родов в более чем 20% включенных 
исследований, типичная микробиота желудка со-
стоит из 57 бактериальных родов, распределен-
ных по восьми филумам, включая Actinobacteria, 
Bacteroidetes, Firmicutes, Fusobacteria, Proteobacteria, 
Spirochetes, Tenericutes и TM7. Шесть наиболее 
распространенных родов (помимо Helicobacter): 
Prevotella, Streptococcus, Neisseria, Hemophilus, 
Fusobacterium, и Veillonella, Helicobacter был обна-
ружен в 23 из 36 исследований [31].

В научном исследовании Shin et al.. было показа-
но, что при эндоскопическом наблюдении > 1 года 
у пациентов после проведенной антихеликобактер-
ной терапии примерно в половине случаев (52,3%) 
эрадикация приводит к преобладанию представи-
телей провоспалительных Acinetobacter в слизистой 
оболочке тела желудка с уменьшением микробного 
разнообразия [22]. Более раннее исследование по-
казало, что обогащение микробиоты слизистой 
оболочки желудка Acinetobacter у пациентов со 
стойким воспалением желудка происходит уже 
через 1 год после эрадикации H. py lo ri [32]. Степень, 
в которой детерминированные, а не случайные 
процессы управляют сосуществованием бактерий 
желудочно- кишечного микробиома, и, в конечном 
итоге, их объединением в устойчивые ассоциации 
и сообщество, остается в значительной степени не-
известной. Сохранение топологии микробной сети 
и конкретных бактериальных ассоциаций в раз-
личных нишах микробных сообществ указывает на 
основной эффект, связанный с хозяином, и потен-
циальные детерминированные процессы, форми-
рующие индивидуальную микробиоту, хотя проис-
хождение и биологическая значимость их остаются 
неясными. В  исследовании, опубликованном 
в 2020 году, было показано снижение устойчивых 
сочетаний микроорганизмов, наличием отчетли-
вого кластера бактерий (Actinomyces, Granulicatella, 
Parvimonas, Peptostreptococcus, Prevotella, Rothia 
и Streptococcus), преимущественно орального про-
исхождения, связанных с предраковыми пораже-
ниями желудка (атрофия и/или кишечная метапла-
зия (IM), истощением Faecalibacterium prausnitzii 
у субъектов через 1 год после успешной эрадикации 
H. py lo ri, в то время как микробная экология желуд-
ка у пациентов через 1 год после лечения плацебо 
оставалась в значительной степени неизменной 
[32]. Кроме того, эрадикационная терапия изменяет 
функциональные пути микробов и метаболизм же-
лудочных и кишечных бактерий. С другой стороны, 
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было показано, что в областях с высоким риском 
рака H. py lo ri является одним из основных факто-
ров дисбактериоза желудка, и успешное искорене-
ние может привести к восстановлению микробиоты 
желудка [33].

Наличие или отсутствие желудочного H. py lo ri 
может существенно повлиять на микробиоту ки-
шечника. Например, Nitrospirae были обнаружены 
исключительно у пациентов, отрицательных по 
H. py lo ri. Роль этого филума, содержащего нитри-
токисляющие бактерии, в микробиоме челове-
ка неясна. В исследовании Wang et al. Nitrospirae 
были обнаружены в слизистой оболочке желудка 
у всех пациентов с раком желудка (но не у пациен-
тов с хроническим гастритом) [34]. Авторы пред-
положили, что эти бактерии могут участвовать 
в канцерогенезе через усиленное производство 
N-нитрозосоединений. Недавнее исследование 
продемонстрировало возможную патогенетиче-
скую связь между обогащенными нитроспирами 
толстой кишки и лекарственно- устойчивой эпи-
лепсией, подразумевая, что нитроспиры могут 
увеличивать токсичность нитрита и вызывать 
дисфункцию гематоэнцефалического барьера [19].

Хотя H. py lo ri присутствует более чем у 50% на-
селения мира, последствия инфекции встречают-
ся у 20%, а злокачественные осложнения, такие 
как рак желудка, возникают у <3% инфицирован-
ных людей [28]. Совместная эволюция H. py lo ri 
и человека- хозяина на протяжении тысячелетий 
привела к тому, что эта бактерия, по-видимо-
му, рассматривается иммунной системой хозя-
ина не как патоген, а как симбионт- комменсал. 
Это косвенно подтверждается тем фактом, что 

α1,2-фукозилированные гликаны эпителия ЖКТ, 
которые являются важной частью врожденной 
и адаптивной иммунной системы (они создают 
симбиотическую среду для хозяина и микробиоты 
и защищают от патогенов), опосредуют адгезию 
H. py lo ri к поверхности желудочного эпителия, спо-
собствуя успешной колонизации [35]. Наблюдаемая 
у детей ранняя колонизация H. py lo ri может иметь 
положительный эффект на хозяина, оказывая вли-
яние, например, на регуляцию гормонов лептина 
и грелина и, кроме того, предохраняя от развития 
некоторых аллергических (астма) и аутоиммунных 
заболеваний, а также воспалительных заболеваний 
кишечника (ВЗК) [36, 37].

Представленные данные свидетельствуют о яв-
ной неоднозначности, связанной с проблемой роли 
H. py lo ri в патогенезе заболеваний человека. Мы 
полагаем, что возможна альтернативная точка зре-
ния на H. py lo ri как на комменсального симбионта 
[38, 30]. Учитывая дискуссии вокруг активного 
искоренения H. py lo ri в человеческой популяции 
важно критически оценить его роль в микробио-
ме. Доступная научная литература, относящаяся 
к концепции хеликобактериоза, особенно сосре-
доточенная на модуляции микробиома человека 
в контексте здоровья и болезней человека, дает 
веские основания для более глубокого изучения 
и самой концепции, и микробной сети Homo sapiens. 
Принимая во внимание растущее количество пу-
бликаций о потенциально положительном воз-
действии микроорганизма на организм человека, 
не исключено, что H. py lo ri является одной из бак-
терий в здоровом микробиоме для большей части 
человеческой популяции [30].

Заключение

Широкое распространение инфекции H. py lo ri сре-
ди лиц без признаков патологии и низкая заболе-
ваемость при хронической колонизации слизистой 
оболочки желудка однозначно указывают на то, 
что H. py lo ri с большей вероятностью является 
условно- патогенным или латентным патогеном, 

чем истинно патогенной бактерией. H.  py lo ri, 
представляет интерес как бактерия, явно «ском-
прометированная» в ряде рандомизированных 
доказательных исследований и подвергнувшаяся 
массивной «бомбардировке» всеми возможными 
видами антибиотиков.
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