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Резюме

Helicobacter pylori (Н. pylori) является одной из наиболее распространенных инфекций во всем мире. По современным 
представлениям, она является основной причиной ряда заболеваний желудка и двенадцатиперстной кишки (язвенная 
болезнь, хронический гастрит, MALT-лимфома) и ведущим фактором риска развития рака желудка. В клинике госпи-
тальной терапии Военно- медицинской академии им. С. М. Кирова мы наблюдали 118 пациентов. В группы исследуемых 
включали пациентов с различными типами хронического гастрита (атрофическим и неатрофическим). Пациенты были 
сопоставимы по полу и возрасту. Инфекция H. pylori была верифицирована у 22 больных (68,8%), страдающих хрониче-
ским неатрофическим гастритом и у 34 пациентов (37,2%), страдающих хроническим атрофическим гастритом. В ходе 
исследования оценивали взаимосвязь между обсемененностью Н. pylori и наличием дисрегенераторных изменений 
слизистой оболочки желудка. Установлено, что инфекция H. pylori не оказывает существенного влияния на развитие 
и прогрессирование атрофии в слизистой оболочке антрального отдела желудка. Также, не получено убедительных 
данных о влиянии H. pylori на дисрегенераторные процессы (кишечную метаплазию и дисплазию) в слизистой оболочке 
желудка. В тоже время наличие факторов патогенности H. pylori Vac A и Cag A достоверно влияет на прогрессирование 
атрофических изменений в СОЖ. На этапе сформировавшейся атрофии интенсивность инвазии H. pylori существенно 
снижается.
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Summary

Helicobacter pylori (H. pylori) is one of the most common infections worldwide. According to modern ideas, it is the main cause 
of a number of diseases of the stomach and duodenum (peptic ulcer, chronic gastritis, MALT lymphoma) and the leading risk 
factor for stomach cancer. In the hospital therapy clinic of the Kirov Military Medical Academy, we observed 118 patients. The 
study groups included patients with various types of chronic gastritis (atrophic and non-atrophic). The patients were com-
parable in gender and age. Infection H. pylori was verifi ed in 22 patients (68.8%) suff ering from chronic non-atrophic gastritis 
and in 34 patients (37.2%) suff ering from chronic atrophic gastritis. In the course of the study, the relationship between the 
contamination of H. pylori and the presence of dysregenerative changes in the gastric mucosa was evaluated. It was found 
that H. pylori infection does not signifi cantly aff ect the development and progression of atrophy in the mucous membrane 
of the antrum of the stomach. Also, no convincing data on the eff ect of H. pylori on dysregenerative processes (intestinal 
metaplasia and dysplasia) in the gastric mucosa. At the same time, the presence of pathogenicity factors H. pylori Vac A and 
Cag A signifi cantly aff ects the progression of atrophic changes in the gastric mucosa. At the stage of formed atrophy, the 
intensity of H. pylori invasion is signifi cantly reduced.

Keywords: chronic atrophic gastritis, chronic non-atrophic gastritis, atrophy, intestinal metaplasia, dysplasia, stomach cancer, 
precancerous changes in the gastric mucosa, Helicobacter pylori, the degree of contamination of the gastric mucosa.
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Введение

H. pylori – это грамотрицательная S-образная 
бактерия с 6 жгутиками на конце, персистирую-
щая в слизистой оболочке желудка (СОЖ) и две-
надцатиперстной кишки. За счет синтеза ряда 
факторов патогенности, нарушающих регуляцию 
внутриклеточных сигнальных механизмов хозяи-
на, бактерии увеличивают риск неопластической 
трансформации эпителия желудка [1]. H. pylori – 
важный этиологический агент для развития как 
хронического гастрита, так и толстокишечной 
метаплазии; он был классифицирован Всемирной 
организацией здравоохранения как канцероген 
типа I (безусловный канцероген). Инфекция коло-
низирует слизистую оболочку желудка более чем 
у 50% взрослых во всем мире. При этом уровень 

распространенности колеблется от 30–40% в про-
мышленно развитых регионах до 90% в развива-
ющихся странах и Восточной Азии. Инфекция 
H. pylori обуславливает трехкратное увеличение 
риска шансов развития некардиального рака же-
лудка, и считается, что H. pylori является причи-
ной от 75% до 95% всех случаев аденокарциномы 
желудка [2].

H. pylori получила широкое распространение 
в странах, классифицируемых как развивающиеся 
или слаборазвитые, таких как государства Африки 
[3, 4]. Хотя эта бактерия поражает 50% населения 
мира, в Африке ее распространенность достигает 
80%, поскольку заражение происходит в детском 
возрасте [5].
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H. pylori является одним из наиболее хорошо 
адаптированных патогенов человека, способных 
поддерживать чрезвычайно эффективную стой-
кую персистенцию. Микроорганизм выработал 
механизмы противостояния кислотности же-
лудочного сока за счет уреазы и покрытых обо-
лочкой жгутиков, которые позволяют бактериям 
двигаться к эпителиальным клеткам желудка. 
Колонизация H. pylori слизистой оболочки же-
лудка достигается за счет действия белков на-
ружной мембраны и адгезинов, обеспечивающих 
прилипание к эпителиальным клеткам желуд-
ка. Наконец, бактерия обладает арсеналом генов 
патогенности, кодирующих эффекторные белки, 
которые непосредственно повреждают эпителий 
желудка [6, 7]. Сag А и Vac А – наиболее изучен-
ные на сегодняшний день факторы патогенности 
H. pylori. Установлено, что Cag A взаимодействует 
с несколькими молекулами клетки- хозяина и от-
вечает за нарушение регуляции гомеостатической 
передачи сигнала эпителиальных клеток желудка, 
индукцию провоспалительных реакций, которые 
приводят к хроническому воспалению слизистой 
оболочки желудка, и индукцию канцерогенеза за 
счет модуляции апоптоза, нарушения полярности 

клеток и продвижении генетической нестабиль-
ности. Следовательно, из-за его свой ств, вызы-
вающих рак, Cag A был назван первым бактери-
альным онкопротеином [8]. Вакуолизирующий 
цитотоксин А (Vac A) получил свое название от 
его способности вызывать образование вакуо-
лей в эукариотических клетках. К настоящему 
времени описаны несколько клеточных функ-
ций Vac A с потенциальным влиянием на гибель 
клеток- хозяев, включая нарушение переноса 
эндоцитов, высвобождение органических анио-
нов и HCO3, стимулирование иммунной защиты 
и хронизацию инфекции посредством ингибиро-
вания различных иммунных клеток, активацию 
митоген- активируемых протеинкиназ, и модуля-
цию апоптоза [9]. В некоторых работах имеются 
данные о прямой корреляционной связи между 
наличием факторов патогенности Н. pylori (Сag 
А, Vac А) и развитием атрофических изменений 
слизистой оболочки желудка у больных хрониче-
ским гастритом. Но в тоже время не находят под-
тверждения значимые различия между наличием 
факторов патогенности Н. pylori (Сag А, Vac А) и 
дисрегенераторных изменений СОЖ у больных 
хроническим гастритом [10–12].

Материалы и методы

В ходе работы было обследовано 86 пациентов 
с хроническим атрофическим гастритом (средний 
возраст 54,9±1,6 лет) и 32 – хроническим неатрофи-
ческим гастритом (средний возраст 49,6±3,5 лет). 
Соотношение мужчин и женщин среди больных 
хроническим гастритом составило 40,7% и 59,3% 
(48 и 70 пациентов соответственно). Диагноз уста-
навливали на основании характерных жалоб, ре-
зультатов объективного обследования, анамнеза, 
данных лабораторных и инструментальных ис-
следований. Решающими в постановке оконча-
тельного диагноза были данные эзофагогастроду-
оденоскопии и морфологического исследования 
биоптатов СОЖ.

Диагностическую эзофагогастродуоденоскопию 
с прицельной биопсией слизистой оболочки же-
лудка выполняли всем больным. Эндоскопическое 
исследование верхних отделов желудочно- 
кишечного тракта выполняли эндоскопом фир-
мы «OLYMPUS» GIF-E со взятием двух-четырех 
биоптатов СОЖ. Для верификации изменений 
слизистой оболочки антрального отдела желудка 
использовали световую микроскопию, окраска 

материала гематоксилином и эозином, альциано-
вым синим, толуидиновым синим. Для изучения 
биоптатов СОЖ применяли метод ПЦР в формате 
реального времени. Исследование факторов пато-
генности H. pylori проводили с помощью тест-си-
стемы для ПЦР-РТ, разработанной ЗАО «Синтол», 
г. Москва.

Степень обсемененности слизистой оболочки же-
лудка H. pylori оценивали по следующей методике. 
Биоптат слизистой оболочки желудка, полученный 
при эндоскопическом исследовании, помещали 
в пробирку с забуференным раствором мочевины 
(среда Христенсена). Если изменение цвета среды 
(с желтого на ярко малиновый) наступало в течение 
20 минут, то пробу считали резко положительной, 
в течение 3 часов – умеренно выраженная реакция, 
в течение 24 часов – слабоположительная реакция. 
Если изменение цвета раствора наступало после 
24 часов наблюдения, констатировали отрицатель-
ный результат. Степень обсемененности слизистой 
оболочки желудка инфекцией H. pylori оценивали 
при гистологическом исследовании биоптатов по 
визуально- аналоговой шкале.

Результаты и обсуждение

Хеликобактерная инфекция при гистологическом 
исследовании биоптатов верифицирована у 34 
больных хроническим атрофическим гастритом, 
что составило 37,2% в группе и у 22 больных хрони-
ческим неатрофическим гастритом, что составило 
68,8% в группе.

У больных хроническим атрофическим гастри-
том изолированное инфицирование слизистой 
оболочки антрального отдела Н. pylori наблюдали 

в 56,4% случаев (22 больных), инфицирование сли-
зистой оболочки тела желудка – в 23,1% случаев (9 
больных), в 20,5% случаев (8 больных) имело место 
сочетанное инфицирование слизистой оболочки 
тела и антрального отдела.

У больных хроническим неатрофическим га-
стритом изолированное инфицирование слизи-
стой оболочки тела желудка Н. pylori отмечено 
у 5 пациентов (25,0%), инфицирование слизистой 
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оболочки антрального отдела – у 7 пациентов 
(35,0%), инфицирование слизистой оболочки тела 
и антрального отдела желудка у 8 больных (40,0%).

Таким образом, у больных хроническим атро-
фическим гастритом хеликобактерная инфекция 
преимущественно локализовалась в слизистой обо-
лочке антрального отдела, реже ее выявляли одно-
временно в слизистой оболочке тела и антрального 
отдела. С другой стороны, у больных хроническим 
неатрофическим гастритом хеликобактерная ин-
фекция чаще всего локализовалась одновременно 
в слизистой оболочке тела и антрального отдела, 
реже всего – изолированно в слизистой оболочке 
тела желудка. Различия по локализации инфекции 
Н. pylori в слизистой оболочке антрального отдела 
у больных хроническим гастритом и у больных 
хроническим неатрофическим гастритом были 
достоверны (p<0,05).

Возраст больных хроническим атрофическим 
гастритом при локализации инфекции Н. pylori 
в  слизистой оболочке тела желудка составил 
57,0±6,5 года, при ее локализации в слизистой обо-
лочке антрального отдела – 64,7±3,4 года, при лока-
лизации в слизистой оболочке тела и антрального 
отдела – 55,6±5,7 года. Средний возраст больных 
хроническим атрофическим гастритом без инфек-
ции Н. pylori составил 54,7±5,2 года. Следовательно, 
по возрасту больные хроническим атрофическим 
гастритом при различной локализации хеликобак-
терной инфекции были сопоставимы.

Степень инфицированности слизистой обо-
лочки желудка Н. pylori у больных хроническим 
гастритом оценивали при помощи уреазного те-
ста. Уреазный тест был выполнен у 86 больных 
хроническим атрофическим гастритом и у 32 
больных хроническим неатрофическим гастритом. 
Полученные результаты представлены на рисунке 1.

Из представленных данных следует, что уреаз-
ный тест был положительным у 34 больных (39,5%) 
хроническим атрофическим гастритом, а у 52 боль-
ных (60,5%) результат был отрицательным. В этой 
группе с верифицированной хеликобактерной 
инфекцией степень обсемененности слизистой 
оболочки желудка была слабой в 9,3% случаев (8 
больных), умеренной – в 12,8% случаев (11 больных) 
и выраженной – в 17,4% случаев (15 больных).

У больных хроническим неатрофическим га-
стритом отрицательный результат уреазного теста 

был получен у 10 пациентов (31,3%), а положитель-
ный – у 22 пациентов (68,7%). Различия при от-
сутствии хеликобактерной инфекции у больных 
хроническим атрофическим и неатрофическим 
гастритами были достоверны (p<0,01). При этом 
распределение выявленной инфекции по степени 
ее выраженности у больных хроническим неа-
трофическим гастритом было следующим: сла-
бая степень была обнаружена в 12,5% случаев (4 
больных), умеренная – в 25,0% случаев (8 больных) 
и выраженная – в 31,2% случаев (10 больных). При 
разных степенях обсемененности слизистой обо-
лочки желудка Н. pylori у больных обеих групп 
различия были недостоверны (p>0,05).

Ранее было отмечено, что возможными вариан-
тами распределения Н. pylori в слизистые оболочки 
желудка являются: 1) отсутствие микроорганиз-
ма во всех отделах слизистой оболочки желудка; 
2) изолированное поражение слизистой оболочки 
антрального отдела; 3) изолированное поражение 
слизистой оболочки тела желудка и 4) тотальное 
поражение слизистой оболочки желудка. Учитывая 
особенности распределения Н. pylori и атрофии 
слизистой оболочки желудка, нами проведена 
оценка взаимосвязи локализации атрофии при 
различных вариантах обсеменения слизистой обо-
лочки желудка Н. pylori. Результаты представлены 
на рисунке 2.

Как было указано раннее, отсутствие в слизи-
стой оболочке желудка инфекции H. pylori уста-
новлено у 52 больных (60,5%) хроническим атро-
фическим гастритом. Хеликобактерная инфекция 
обнаружена в слизистой оболочке желудка у 34 
больных (39,5%) этой группы.

У больных с локализацией атрофических изме-
нений в слизистой оболочке тела желудка перси-
стенция в слизистой оболочке H. pylori выявлена 
у 11 (28,2%) пациентов, а у 28 (71,8%) пациентов 
отсутствовала.

При локализации атрофии в слизистой оболочке 
антрального отдела инфекция H. pylori обнаружена 
у 11 (36,7%) больных хроническим атрофическим 
гастритом. Несколько чаще (у 19 больных, 63,3%) 
при локализации атрофии в слизистой оболочке 
антрального отдела хеликобактерная инфекция 
отсутствовала.

При локализации атрофии в слизистой обо-
лочке тела и антрального отдела у обследованных 
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больных чаще инфекция H. pylori определялась 
в слизистой оболочке – у 12 (70,6%) больных, у 5 
(29,4%) больных инфекция H. pylori отсутствова-
ла. В целом у больных хроническим гастритом 
при наличии персистенции в слизистой оболочке 
желудка H. pylori достоверно чаще (p<0,05) атро-
фические изменения локализовались в слизистой 
оболочке тела и антрального отдела желудка по 
сравнению с другой локализацией атрофии. Стоит 
отметить, что достоверно чаще (p<0,05) персистен-
ция Н. pylori отсутствовала в сочетании с атрофией 
в слизистой оболочке тела желудка по сравнению 
с локализацией в слизистой оболочке одновремен-
но в антральном отделе и теле желудка.

Дальнейший интерес представляет оценка взаи-
мосвязи атрофии слизистой оболочки желудка и ее 
локализации с выраженностью инфицирования 
H. pylori у больных хроническим атрофическим 
гастритом (рисунок 3).

При атрофии слизистой оболочки тела желуд-
ка у больных хроническим гастритом инфекция 
H. pylori была обнаружена в 28,2% случаев (11 па-
циентов), при локализации атрофии в слизистой 
оболочке антрального отдела – в 36,7% случаев (11 
пациентов), при сочетании атрофии слизистой обо-
лочки тела и антрального отдела желудка – в 70,6% 
случаев (12 пациентов). Следует заметить, что при 
локализации атрофии в слизистой оболочке тела 
желудка и в слизистой оболочке антрального от-
дела обсемененность H. pylori имела различную 
выраженность, в то время как при изолированной 
атрофии слизистой оболочки тела или антрального 

отдела мы наблюдали чаще слабую или умеренную 
степени обсемененности.

При атрофии слизистой оболочки тела желудка 
у больных хроническим гастритом слабая степень 
обсемененности слизистой оболочки желудка 
H. pylori выявлена у 3 пациентов (7,7%), умерен-
ная – у 3 (7,7%), выраженная – у 5 пациентов (12,8%).

При атрофии слизистой оболочки антрального 
отдела желудка у больных хроническим атрофи-
ческим гастритом слабая степень инфицирования 
H. pylori выявлена у 2 пациентов (6,7%), умеренная – 
у 5 (16,7%), выраженная – у 4 пациентов (13,3%).

При атрофии слизистой оболочки тела и ан-
трального отдела желудка слабая степень инфи-
цирования слизистой оболочки желудка H. pylori 
выявлена у 3 пациентов (17,6%), умеренная – у 9 па-
циентов (53,0%). При этом статистический анализ 
показал, что умеренная обсемененность H. pylori 
встречалась достоверно чаще (p<0,01) у больных 
хроническим гастритом при сочетании атрофии 
слизистой оболочки тела и антрального отдела.

На рисунке 4 приведены данные анализа связи 
степени атрофии слизистой оболочки антрального 
отдела желудка у больных хроническим гастритом 
и инфекции H. pylori.

В целом атрофия слизистой оболочки антраль-
ного отдела 1 степени была обнаружена у 20 боль-
ных (66,7%), 2 степени – у 10 больных (33,3%), 3 сте-
пени – не обнаружено. Хеликобактерная инфекция 
у больных хроническим гастритом при атрофии 
слизистой оболочки антрального отдела была вы-
явлена в 36,7% случаев (11 пациентов), а отсутствие 
инфекции в 63,3% случаев (19 пациентов). Причем 
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при инфицировании слизистой оболочки антраль-
ного отдела желудка атрофия 1 степени обнаружена 
у 7 больных (63,6%), 2 степени – у 4 больных (36,4%). 
При отсутствии инфекции Н. pylori в слизистой 
оболочке антрального отдела желудка атрофия 1 
степени зарегистрирована у 13 больных (68,4%), 2 
степени – у 6 больных (31,6%). Достоверных разли-
чий между полученными результатами нами не 
получено (p>0,05).

Таким образом, у больных хроническим гастри-
том инфицирование слизистой оболочки антраль-
ного отдела Н. pylori не оказывает существенного 
влияния на степень атрофии слизистой оболочки 
этого отдела желудка.

Помимо атрофии у больных хроническим га-
стритом в слизистой оболочке антрального отдела 
выявлены дисрегенераторные изменения по вари-
антам кишечной метаплазии и дисплазии поверх-
ностного и/или железистого эпителия. Поэтому 
предпринят соответствующий анализ, поскольку 
в литературе существует точка зрения, что Н. рylori, 
как один из этиологических факторов хрониче-
ского гастрита, может служить фактором индук-
ции не только атрофических изменений слизистой 
оболочки желудка, но и более грубых дисрегене-
раторных процессов с формированием кишечной 
метаплазии и дисплазии. Оценка вероятных связей 
дисрегенераторных изменений слизистой оболоч-
ки антрального отдела и инфекции Н. pylori пред-
ставлена на рисунках 5 и 6.

В слизистой оболочке антрального отдела же-
лудка у больных хроническим атрофическим га-
стритом в сочетании с хеликобактерной инфекцией 
кишечная метаплазия была выявлена у 8 пациен-
тов (72,7%). При этом кишечная метаплазия по 

тонкокишечному типу обнаружена у 4 больных 
(36,4%), по толстокишечному типу – у 4 больных 
(36,4%). Таким образом, достоверной разницы 
в частоте встречаемости кишечной метаплазии 
по толстокишечному и тонкокишечному типах 
у инфицированных H. pylori больных не выявлено.

При отсутствии инфекции в слизистой оболочке 
антрального отдела практически одинаково часто 
наблюдали кишечную метаплазию тонкокишеч-
ного и толстокишечного типов. У этих пациен-
тов кишечная метаплазия тонкокишечного типа 
в слизистой оболочке антрального отдела желудка 
обнаружена в 31,6% случаев (6 больных), а тол-
стокишечного типа – в 36,8% случаев (7 больных). 
Таким образом, достоверной разницы в частоте 
встречаемости кишечной метаплазии по толстоки-
шечному и тонкокишечному типов у неинфициро-
ванных больных также не выявлено.

На рисунке 6 представлена частота дисплазии 
антральной слизистой оболочки. Дисплазия сли-
зистой оболочки антрального отдела желудка была 
обнаружена у 6 больных (31,6%) хроническим атро-
фическим гастритом. Следует подчеркнуть, что все 
случаи выявленной дисплазии слизистой оболочки 
антрального отдела имели легкую степень выра-
женности и были обнаружены при негативности 
к хеликобактерной инфекции.

Таким образом, анализируя связь персистенции 
инфекции Н. pylori с типом метаплазии, а также 
с дисплазией в слизистой оболочке антрального 
отдела статистически значимых различий мы не 
обнаружили.

Также мы оценили влияние факторов патоген-
ности H. pylori Cag A и Vac A на частоту встречае-
мости атрофии СОЖ (рис. 7). Стоит отметить, что 
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одновременное наличие факторов патогенности 
Vac A и Cag A имело место у 49 пациентов (41,5%), 
изолированно Vac A – у 33 пациентов (28%), от-
сутствие факторов патогенности наблюдали у 36 
пациента с хроническим гастритом (30,5%).

При наличии факторов патогенности H. pylori 
атрофию СОЖ диагностировали у 34 пациентов 
(53%), нормальную СОЖ – у 10 человек (16%). При 
отсутствии факторов патогенности H. pylori атро-
фия СОЖ встречалась у 11 обследуемых (17%), нор-
му наблюдали у 9 пациентов (14%). Таким образом, 
факторы патогенности H. pylori обуславливают 
развитие атрофических изменений слизистой обо-
лочки желудка у больных хроническим гастритом, 
что достоверно (р<0,05).

На рисунке 8 представлена оценка влияния фак-
торов патогенности H. pylori на прогрессирование 

атрофии СОЖ. Так, при отсутствии факторов па-
тогенности H. pylori отсутствуют изменения СОЖ 
практически у половины больных хроническим 
гастритом (у 9 пациентов, 45% случаев), легкая 
степень атрофии обнаружена у 8 пациентов (40% 
случаев), средняя степень атрофии – у 3 пациентов 
(15% случаев), при этом тяжелая степень атрофии 
отсутствует вовсе. При наличии одного фактора 
патогенности H. pylori (Vaс A), чаще встречается 
атрофия легкой степени (50%), а средняя и тяже-
лая степени атрофии – по 11%, что вместе соста-
вило 72,22% случаев. При комбинации факторов 
патогенности H. pylori Vac A/Cag A, наблюдали 
атрофию 2 степени у 12 больных (46%). При этом, 
легкая степень атрофии встречается у 8 пациен-
тов, что составило 31% случаев, атрофия тяжелой 
степени – всего лишь у 1 пациента (4%), что вместе 

0

20

40

60

80

100

120

Нр - НР +

Нет дисплазии Дисплазия 1 степени

0

10

20

30

40

50

60

(Сag A, VacA) + (CagA, VacA) -

Есть атрофия Нет атрофии

Рисунок 6.
Диспластические 
изменения слизи-
стой оболочки ан-
трального отдела 
желудка и инфек-
ция Helicobacter 
pylori у больных 
хроническим 
атрофическим 
гастритом

Рисунок 7.
Частота встреча-
емости атрофии 
СОЖ в зависимости 
от наличия фак-
торов патогенно-
сти Vac A, Cag A 
H. pylori.

Примечание:
* достоверность 
(р<0,05) различий 
в группах больных 
с наличием факто-
ров патогенности 
HP Cag A и Vac 
A или Vac A и их 
отсутствием.

Рисунок 8.
Влияние факторов 
патогенности 
H. pylori на про-
грессирование 
атрофии СОЖ.

Примечание:
* достоверность 
(р<0,05) разли-
чий в выявлении 
атрофии у больных 
с наличием факто-
ров патогенности 
H. pylori Cag A и Vac 
A или Vac A и их 
отсутствием;

** достоверность 
(р<0,05) различий 
в выявлении 2 
степени атрофии 
у больных с на-
личием факторов 
патогенности 
H. pylori Cag A и Vac 
A или Vac A.

0

10

20

30

40

50

60

Vac A + Cag A/ Vac A + Cag A/ Vac A -

Нет атрофии 1 степень 2 степень 3 степень



26

экспериментальная и клиническая гастроэнтерология | № 220 (12) 2023 experimental & clinical gastroenterology | № 220 (12) 2023

составило 80,77% случаев. Таким образом наличие 
одного или комбинации факторов патогенности 

H. pylori оказывает непосредственное влияние на 
прогрессирование атрофии СОЖ.

Выводы

1. У больных хроническим атрофическим гастри-
том хеликобактерная инфекция преимуще-
ственно локализовалась в антральном отделе, 
у больных хроническим неатрофическим га-
стритом – одновременно в теле и антральном 
отделе.

2. Инфекция H. pylori не оказывает существенного 
влияния на развитие и прогрессирование атро-
фии в слизистой оболочке антрального отдела 
желудка у больных хроническим гастритом.

3. При прогрессировании атрофических измене-
ний слизистой оболочки желудка степень пер-
систирования инфекции H. рylori снижается.

4. Не получено убедительных данных о влиянии 
H. py lo ri на дисрегенераторные процессы (кишеч-
ную метаплазию и дисплазию) в слизистой обо-
лочке желудка у больных хроническим гастритом.

5. Факторы патогенности H. pylori Vac A, Cag A спо-
собствуют развитию и прогрессированию атро-
фии СОЖ у больных хроническим гастритом.
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