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Резюме

В статье представлен обзор современных исследований, посвященных изучению роли Helicobacter pylori (как одного 
из наиболее известных и широко распространенных бактериальных агентов) в патогенезе метаболического синдро-
ма. Однако результаты научных работ иногда противоречивы, что диктует необходимость проведения дальнейших 
исследований для уточнения особенностей влияния Helicobacter pylori в формировании различных компонентов 
метаболического синдрома.
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Summary

The review of the modern researches about a role of Helicobacter pylori (as one of the most famous and widespread 
bacterial agents) in pathogenesis of a metabolic syndrome is presented in article. However results of scientifi c works are 
sometimes contradictory that dictates need of make new further researches for specifi cation of features of infl uence of 
Helicobacter pylori in formation of diff erent components of a metabolic syndrome.
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Метаболический синдром по праву считается 
пандемией XXI века, причем наблюдается четкая 
тенденция к увеличению доли лиц в популяции 
с теми или иными метаболическим нарушениями. 
Предполагается, что к 2025 г. прирост пациентов, 
имеющих МС, составит примерно 50 % [1]. В осно-
ве формирования данных негативных изменений 
лежит, вероятно, множество факторов. В частности, 
не утратила актуальности инфекционная теория 

развития метаболических «поломок». В связи 
с этим многие ученые исследуют роль различных 
микроорганизмов в патогенезе метаболического 
синдрома, при этом большое внимание уделяется 
изучению роли Helicobacter pylori как одного из 
наиболее известных и широко распространенных 
бактериальных агентов.

В ряде работ H. pylori рассматривается в качестве 
триггерного фактора в развитии метаболических 
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нарушений в организме человека. Доказательная 
база, выявляющая потенциальную взаимосвязь 
между персистенцией инфекции H. pylori и раз-
личными компонентами метаболического син-
дрома (инсулинорезистентность, абдоминальное 
ожирение, сахарный диабет 2 типа, дислипидемия, 
гипертензия, неалкогольная жировая болезнь 
печени и заболевания сердечно-сосудистой си-
стемы) только растет [2–6]. Выдвинута гипотеза, 
согласно которой, длительное персистирование 
H. pylori в организме выступает в роли триггера, 
запускающего каскад патологических реакций: H. 
pylori вызывает хроническое воспаление и спо-
собствует повышению уровня провоспалитель-
ных цитокинов, молекул адгезии, ростовых фак-
торов и острофазовых белков, увеличение этих 
факторов приводит к развитию воспалительных 
и пролиферативных изменений в стенках сосу-
дов и, в конечном итоге, к эндотелиальной дис-
функции, а в последующем и к микроваскулярной 

дисфункции и развитию метаболических наруше-
ний [7]. Предполагается, что в основе развития 
метаболических изменений лежит повышение 
уровня фибриногена и  гомоцистеина, сниже-
ние ЛПВП, а также, возможно, перекрестные 
иммунологические реакции на белки человека 
и бактерий, аутоиммунные реакции с агрессией 
против эндотелия [8, 9]. Интересны отдельные 
исследования, посвященные данному вопросу. 
Так, в работе Chen et al. [6] было показано, что 
распространенность метаболического синдрома 
была выше у H. pylori-позитивных пациентов, чем 
у H. pylori-негативных обследуемых (верификация 
микроорганизма проводилась с помощью 13C-у-
реазного дыхательного теста и гистологического 
метода). При обследовании 133 пациентов выявле-
на значимая связь между инфекцией Helicobacter 
pylori и развитием метаболического синдрома, 
инсулинорезистентности, воспалительных изме-
нений и диабета [10].

H. pylori и ожирение

Абдоминальное ожирение считается основным 
критерием, характеризующим наличие метабо-
лических нарушений. Как же обстоит ситуация 
с возможной ролью инфекционного агента в фор-
мировании ожирения? В настоящее время жировая 
ткань рассматривается как орган, продуцирую-
щий широкий спектр адипокинов (гормоны, вы-
рабатываемые в жировой ткани), к числу которых 
относятся лептин, ангиотензиноген, адипонек-
тин и резистин, регулирующие такие процессы 
в организме, как уровень артериального давления, 
углеводный и липидный обмен, моторику гастро-
панкреатодуоденального конвейера. Ряд авторов 
высказывает мнение, что в жировых депо при их 
большом объеме могут синтезироваться различные 
гормоны и цитокины, потенцирующие воспали-
тельные процессы в организме. При этом ожире-
ние рассматривается как эквивалент хронической 
воспалительной реакции [11].

Часть агентов, регулирующих аппетит и, соот-
ветственно, массу тела, вырабатывается непосред-
ственно на протяжении кишечной трубки (грелин 
и целый ряд инкретинов). Их синтез напрямую за-
висит от состояния желудочно-кишечного тракта. 
Все это обусловливает интерес к влиянию пептидов, 
контролирующих адипостаз, на течение гастро-
энтерологических заболеваний, которые могут 
сопровождаться как дистрофией, так и ожирением, 
что может создавать дополнительные трудности 
в диагностике, лечении и ухудшать прогноз забо-
леваний. В этой связи влияние инфекции H. pylori 
на уровень грелина в крови приобретает большое 
значение.

Грелин –  орексигенный гормон, секретирую-
щийся в желудке и обладающий широким спек-
тром действия: стимулирует секрецию гормона 
роста, пролактина и адренокортикотропного гор-
мона, влияет на сон и поведение, повышает аппетит, 
увеличивает уровень глюкозы в крови. Грелин ак-
тивирует нейроны гипоталамуса и аркуатных ядер, 
что приводит к положительному энергетическому 

балансу благодаря стимуляции потребления пищи 
и снижению утилизации жира. Эффект грелина 
опосредуется через рецептор, стимулирующий 
секрецию гормона роста, который широко распро-
странен в тканях. Низкие уровни грелина в плаз-
ме ассоциируются с инсулинорезистентностью, 
гипертензией и преобладанием диабета 2 типа. 
Предполагается, что грелин может также влиять 
на показатели кровяного давления. Кроме того, 
грелин влияет на аппетит, энергитический баланс, 
моторику и секрецию желудка. Его плазменный 
уровень повышается примерно в 2 раза перед едой 
и уменьшается в течение часа после приема пищи, 
поэтому грелин также называют «гормоном пусто-
го желудка». Он оказывает влияние на усиление 
моторики и эвакуации из желудка [12].

Другим гормоном, играющим роль в регулиро-
вании аппетита и гомеостазе энергии, является 
лептин –  кислотный продукт гормона гена (ob), 
секретируемый, прежде всего, адипоцитами. Как 
лептин, так и его рецептор (ob»R) экспрессируют-
ся желудочным эпителием. Применение лептина 
препятствует образованию язвы желудка у крыс, 
стимулирует рост клеток и репаративные процес-
сы. Поэтому желудочный лептин может способ-
ствовать как гомеостазу кишечного эпителия, так 
и пролиферации клеток. Предполагают, что лептин 
желудочного происхождения, присутствующий 
в рефлюктате, принимает участие в регенератив-
ных процессах слизистой оболочки кишечника 
и обеспечивает устойчивость слизистой к воздей-
ствию таких повреждающих факторов, как кислота, 
пепсин, желчные кислоты. В исследованиях на экс-
периментальных животных показано, что примене-
ние лептина не только ингибирует формирование 
язвы, но и стимулирует рост клеток эзофагеальной 
аденокарциномы. Таким образом, лептин отвечает 
за гомеостаз слизистой оболочки желудка и пище-
вода и за патологическую пролиферацию [12].

Поскольку, именно желудок является источ-
ником циркулирующего грелина и  частично 
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плазменного лептина, в  настоящее время все 
больше внимания уделяется влиянию инфекции 
H. pylori на уровни эндогенных пептидов. В част-
ности, Roper et al. исследовали уровни лептина 
и грелина в желудочном соке H. pylori-негативных 
и H. pylori-позитивных пациентов и выдвинули 
гипотезу, что колонизация микроорганизма в же-
лудке уменьшает циркулирующие уровни гор-
монов [13]. В других работах также показано, что 
уровень грелина отличается у H. pylori-негативных 
и H. pylori–позитивных пациентов, и наименьшую 
его концентрацию имеют пациенты с хроническим 
гастритом, ассоциированным с инфекцией H. pylori 
[14, 15]. При этом тенденция к более высокому уров-
ню грелина отмечается у пациентов с cagA негатив-
ными штаммами H. pylori [13]. Это подтверждает 
точку зрения некоторых авторов, что персистенция 
H. pylori (за счет наличия хронического воспаления, 
нейтрофильной активности) вызывает поражение 
клеток, синтезирующих грелин, и, таким обра-
зом, способствует уменьшению его содержания 
и снижению аппетита [16]. Получены данные, что 
уровень грелина позитивно коррелирует с плаз-
менным уровнем пепсиногена 1, соотношением 
пепсиноген 1 и пепсиноген 2 и обратно коррелирует 
с распространенностью гастрита. Таким образом, 
атрофические изменения в слизистой желудка 
и инфекции H. pylori вносят свой вклад в эти состо-
яния. Можно думать о том, что понижение уровня 
грелина имеет обусловленную наличием инфекции 
H. pylori связь с осью модуляции соматостатин –  га-
стрин –  кислота [17].

В ряде работ оценивалось влияние эрадика-
ционной терапии инфекции H. pylori на уровень 
грелина. Японскими исследователями получены 
данные, что эрадикация от инфекции H. pylori 
приводит к повышению распространенности ги-
перлипидемии и ожирения. В работе T Kamada 
обследовано 50 пациентов с пептической язвой, 
у которых наблюдалась инфекция H. pylori, под-
твержденная гистологически, серологически и ды-
хательным уреазным тестом. Все пациенты полу-
чали тройную эрадикационную терапию. Группой 
контроля служили больные без язвенной болезни 
и с аналогичным распределением полов. Через год 
после эрадикационной терапии, в группе паци-
ентов отмечено существенное повышение массы 
тела, индекса массы тела, систолического и диа-
столического артериального давления по сравне-
нию с данными до эрадикации. Кроме того, у всех 

пациентов через 12 месяцев после эрадикационной 
терапии также отмечено существенное повышение 
общего холестерина сыворотки крови, количества 
натощаковой глюкозы, лептина и мочевой кислоты. 
Уровень гликолизированного гемоглобина суще-
ственно не изменился. Частота гиперхолестерине-
мии после эрадикации повысилась почти с 30 % до 
58 % после эрадикации, гиперглицеридемии соот-
ветсвенно с 28 % до 44, а ожирения с 12 % до 22 %. 
В группе контроля вышеописанные параметры не 
изменились [13].

В отдельных исследованиях было показано, что 
концентрация сывороточного грелина имеет об-
ратную корреляцию с тяжестью H. pylori–ассоции-
рованного гастрита, а длительная эрадикационная 
терапия (период наблюдения составил от 6 до 12 
месяцев) связана со значительным увеличением 
индекса массы тела (ИМТ), жировой массы па-
раллельно с уменьшением уровня циркулирую-
щего грелина и увеличением содержания лептина 
в сыворотке [18, 19]. Таким образом, эрадикация 
инфекции H. pylori, возможно, улучшает аппетит 
и способствует повышению ИМТ, однако стати-
стически значимых взаимосвязей между уровнем 
сывороточного грелина у H. pylori-позитивных 
пациентов и ожирением не установлено [20].

В работе Новоселя Н. В. (2009) впервые выявлена 
отрицательная связь между содержанием грели-
на, гормоном аппетита и уровнем натощаковой 
гликемии, а также уровнем антител к H. pylori, что 
соответствует гипотезе о снижении аппетита на 
фоне персистенции H. pylori [16]. При корреляци-
онном анализе были выявлены антагонистичные 
взаимоотношения между содержанием лептина 
и грелина и ИМТ, причем уровень лептина в целом 
имел тенденцию к росту по мере повышения ИМТ, 
а содержание грелина в таких случаях, наоборот, 
снижалось [15].

В целом, в настоящее время нет убедительных 
доказательств влияния H. pylori на развитие ожи-
рения. Но вместе с тем, известно, что наибольший 
удельный вес лиц с повышенной массой тела от-
мечается в странах, успешно применяющих совре-
менные схемы эрадикации H. pylori [21]. Если же 
говорить об ожирении и инфицировании H. pylori 
как о широко распространенных патологиях, то 
в некоторых работах оба эти состояния рассма-
триваются в качестве факторов риска развития 
онкологических заболеваний, в частности рака 
желудка [22].

H. pylori, инсулинорезистентность и нарушения углеводного обмена

С патогенетической точки зрения, H. pylori и уве-
личение инсулинорезистентности могут рассма-
триваться как два независимых фактора форми-
рования метаболических нарушений посредством 
развития хронического воспаления, оксидативного 
стресса, повреждения адипокинов, нарушения 
регуляции определенных гормонов (глюкагона, 
катехоламинов, глюкокортикостероидов) [3]. В си-
стематизированном обзоре Polyzos et al. [23] также 
постулируется наличие ассоциации между H. pylori 
и инсулинорезистентностью. Eshraghian A. и др. 

в своей работе показали, что H. pylori-позитивные 
пациенты имели значимо более высокий индекс 
инсулинорезистентности (HOMA-индекс), чем 
H. pylori–негативные (P < 0.05), а инфицирование 
микроорганизмом связано с повышением уров-
ня натощакового инсулина сыворотки крови [24]. 
Кроме того, выявлено, что успешная эрадикация 
H. pylori достоверно снижает уровень натощаково-
го инсулина, общего холестерина, триглицеридов, 
ЛПНП и СРБ [25]. Dogan et al. [26] также определи-
ли, что успешная эрадикация H. pylori оказывала 
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позитивное действие на гомеостатическую модель 
инсулирорезистентности (HOMA-индекс) у па-
циентов с нормальным уровнем глюкозы в крови. 
Китайские ученые рассматривают H. pylori как 
независимый предиктор развития гипергликемии 
и развития инсулинорезистентности. Wang S. Z. et 
al. (2009) при обследовании 130 больных сахарным 
диабетом 2 типа показали, что персистенция бак-
терии в организме человека сопряжена с повыше-
нием уровня глюкозы крови и характером дневных 
колебаний глюкозы у данной категории пациентов 
[12]. В ряде исследований установлена возможная 
роль H. pylori в развитии сахарного диабета 2 типа. 
Установлено, что персистенция H. pylori может 
влиять на инсулинорезистентность посредством 
активации цитокинового воспаления и значимо 
ухудшает контроль гликемии у больных сахарным 
диабетом [27–31].

Выявлена тенденция, что уровень инфицирова-
ния H. pylori достоверно выше у больных сахарным 
диабетом 2 типа по сравнению с обследуемыми без 
сахарного диабета [32]. В работах американских 
и испанских ученых получены аналогичные ре-
зультаты, подтверждающие, что наличие H. pylori 
достоверно связано с развитием ИБС у пациентов, 
страдающих сахарным диабетом 2 типа [33]. В дру-
гом исследовании показано, что инфицирование 
H. pylori, возможно, сопряжено с развитием ате-
росклероза и ишемического инсульта у больных 
сахарным диабетом 2 типа, что ученые связывают 
с повышением уровня цитокинов [34]. Однако су-
ществует ряд исследований, в которых не выявле-
но достоверной связи между инфицированием H. 
pylori и сахарным диабетом [35].

Появились работы, в которых установлено, что 
сахарный диабет можно рассматривать как фактор 
риска инфицирования H. pylori и уменьшения эф-
фективности эрадикации микроорганизма [36]. Так, 
при проведении антихеликобактерной терапии 

больным сахарным диабетом 2 типа и H. pylori-ин-
фицированным пациентам без сахарного диабета 
было выявлено, что процент успешной эрадикации 
составил 50 % у диабетиков и 85 % у больных кон-
трольной группы (p<0.001) [37]. По данным Longo-
Mbenza B. et al (2007), проведение эрадикационной 
терапии способствует достоверному снижению 
глюкозы сыворотки крови [38]. Снижение эффек-
тивности антихеликобактерной терапии может 
быть связано с изменением микроциркуляторного 
русла слизистой оболочки желудка с последующим 
нарушением адсорбции антибиотиков. Кроме того, 
частое использование антибиотиков у больных 
сахарным диабетом приводит к появлению рези-
стентных штаммов H. pylori [37]. Квадротерапия 
у больных сахарным диабетом сопряжена с частым 
развитием побочных эффектов [12]. Следовательно, 
у данной категории пациентов возможно исполь-
зование альтернативных методов лечения и, в пер-
спективе, вакцинации против H. pylori.

Результаты исследований, посвященных изу-
чению взаимосвязи между развитием осложне-
ний сахарного диабета и персистенцией H pylori, 
противоречивы. По данным одних авторов, нет 
связи между инфицированием бактерией и такими 
осложнениями сахарного диабета как нефропатия, 
ретинопатия и микроангиопатия. Однако другие 
авторы обнаружили, что персистенция в организме 
человека вирулентных штаммов H pylori, в част-
ности CagA(+) штаммов, сопряжена с развитием 
макроангиопатии, нейропатии и микроальбуми-
нурии у больных сахарным диабетом 2 типа, что 
может являться следствием иммунологически об-
условленного повреждения эндотелия с последу-
ющим развитием системного иммунного ответа 
на инфекцию, приводя к потере альбуминов [12].

Исходя из имеющихся данных, можно сделать 
вывод, что роль инфекции H. pylori в патогенезе 
сахарного диабета до конца не ясна.

H. pylori, сердечно-сосудистые заболевания 
и нарушения липидного обмена

Была выявлена достоверная связь наличия H. pylori 
с повышением систолического артериального дав-
ления, со снижением уровня липопротеидов высо-
кой плотности (ЛПВП), с увеличением уровня ли-
попротеидов низкой плотности (ЛПНП) [12]. В ряде 
работ изучалось влияние инфекции H. pylori на 
состояние липидного спектра, результаты которых 
показывают, что у пациентов, инфицированных H. 
pylori, выявляются достоверно более высокие уров-
ни триглицеридов и ЛПНП. Полученные данные 
подтверждают гипотезу о влиянии хронической 
инфекции на формирование атерогенной дисли-
пидемии, как фактора риска атеросклероза [39].

В работах японских авторов также показано, 
что инфекция H. pylori может вызывать дислипи-
демию, характеризующуюся увеличением уров-
ней общего холестерина, ЛПНП, аполипопротеина 
апо-В, триглицеридов, снижением уровней ЛПВП 
и аполипопротеина апо А-1 [40]. Плазменные уров-
ни холестерола и ЛПНП были значительно выше 
у H. pylori–позитивных пациентов, перенесших 

ишемический инсульт в сравнении с H. pylori–по-
зитивными пациентами без перенесенного ин-
сульта. Таким образом, хроническая инфекция H. 
pylori способна менять липидный профиль в ате-
рогенном направлении с помощью воздействия 
провоспалительных цитокинов, таких как интер-
лейкин-1 и интерлейкин-6, интерферон-α, TNF-α. 
Эти цитокины способны влиять на липидный ме-
таболизм различными путями, включая активацию 
липопротеин-липазы жировой ткани, стимуляцию 
синтеза свободных жирных кислот в печени.

Ученые из Кореи под руководством Hack-Lyoung 
Kim (2011) также изучали связь инфекции H. pylori 
и липидного профиля у пожилых. Согласно их дан-
ным, присутствие инфекции H. pylori было значимо 
связано с повышением уровней общего холестерина 
и ЛПНП (P < 0.05), вместе с тем, не отмечалось 
значимой корреляции с уровнями триглицеридов 
и ЛПВП (P < 0.05) [12].

Влияние эрадикации инфекции H. pylori на разви-
тие дислипидемии неоднозначно. В исследовании 
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Scharnagl H. и соавт. показано, что через 1 год после 
проведенной эрадикационной терапии у пациен-
тов с дуоденальной язвой значительно увеличились 
уровни ЛПВП, апо-А1, апо-А2. Кроме того, эради-
кация H.pylori у здоровых субъектов сопровожда-
лась увеличением ЛПВП и снижением ЛПНП [12]. 
Также через 6 месяцев после успешной эрадика-
ции были выявлены статистически значимо более 
низкие плазменные уровни общего холестерина 
и ЛПНП, чем у H. pylori-позитивных пациентов 
в контрольной группе.

Патогенетическая роль H. pylori в развитии ате-
росклероза подтверждается в многочисленных 
исследованиях [38, 41, 42]. В некоторых работах 
ДНК микроорганизма выявлено непосредственно 
в атеросклеротических бляшках [12]. Механизмы 
развития атеросклеротических изменений при 
длительном персистировании инфекции представ-
лены на рисунке 1.

Nikolopoulou A. et al. выявили связь между нали-
чием IgG против H. pylori и развитием атероскле-
роза коронарных артерий [43]. По мнению Figura 
N. et al наиболее правдоподобной теорией является 
теория о том, что высокий титр антител к CagA H. 
pylori способствует атерогенезу [44]. В эксперимен-
тальных работах зарубежных ученым показано, 
что успешная эрадикация H. pylori снижает про-
грессирование атеросклеротического процесса у H. 
pylori-инфицированных мышей, находящихся на 
диете с высоким содержанием жира [45]. Однако 
существуют исследования, в которых не поддер-
живается инфекционной этиологии развития ате-
росклероза [46] или ускорения прогрессирования 
возрастных атеросклеротических изменений на 
фоне персистенции H. pylori [47].

Существует множество исследований, под-
тверждающих патогенетическую роль H. pylori 
в развитии ишемической болезни сердца (ИБС) 
[38, 44, 45]. В ряде работ установлено, что у па-
циентов с различными вариантами течения ИБС 
частота встречаемости бактерии достоверно выше 
по сравнению со здоровыми добровольцами. Так, 
в исследовании турецких ученых показано, что 

H. pylori выявляется у 86,3 % пациентов с острым 
коронарным синдромом, у 74,6 % –  со стабиль-
ной стенокардией и у 54,5 % обследуемых группы 
контроля [48]. Ученые из Индии определили, что 
ассоциация повышенного уровня С-реактивно-
го белка и IgA против H. pylori может считаться 
маркером оценки риска развития ИБС [49]. Осо-
бенно высокий риск развития ИБС связывают 
с инфицированием сagA+ штаммами H. pylori [50]. 
Это подтверждается и в более поздних исследо-
ваниях, в результате которых установлено, что 
существует значимая прямая корреляционная 
связь между инфицированием H. pylori, особенно 
cagA+ штаммами, и наличием ишемической болез-
ни сердца и показано, что успешная эрадикация H. 
pylori существенно замедляет прогрессирование 
сужения просвета коронарных артерий, возможно, 
за счет снижения выраженности хронического 
воспаления и уменьшения высвобождения про-
воспалительных цитокинов [51]. В расширенном 
обзоре результатов 15 исследований показано, 
что наличие антител против CagA H. pylori со-
пряжено с повышением риска развития ИБС [52]. 
В работе Figura N. et al дополнительно установле-
но, что у пациентов с нестабильной стенокардией 
антитела к CagA H. pylori выявляются чаще, чем 
у пациентов со стабильной стенокардией [44]. По-
казано, что присутствие в крови антител к CagA 
H. pylori связано с повышением частоты встреча-
емости эпизодов острого коронарного синдрома 
[53]. Результаты работ российских авторов свиде-
тельствуют о том, что развитие ИБС сопряжено 
с длительно текущим хроническим атрофическим 
гастритом, ассоциированным с H. pylori, а неста-
бильное течение данного заболевания ассоции-
ровано с прогрессированием инфекции H. pylori 
(распространение на все отделы желудка, активное 
хроническое воспаление, повышение титра анти-
тел) [42]. Согласно нашим данным, у больных ИБС 
при скрининговом обследовании установлено, что 
как признаки гастрита, в том числе с явлениями 
атрофии, так и инфицирование H. pylori выявля-
ется у 99 % пациентов данной категории [54].

Рисунок 1.
Патогенетические механиз-
мы развития атеросклероти-
ческих изменений на фоне 
длительной персистенции 
Helicobacter pylori [42]

Колонизация H. pylory
слизистой оболочки желудка

Развитие местного воспаления

Повышение СОЭ и С-реактивного белка
как проявление неспецифической

воспалительной реакции

Разбалансировка иммунного ответа

Усиление иммуновоспалительной реакции

Развитие системного воспаления

Развитие хронического атерогенного 
воспалительного процесса
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Существует связь между персистенцией микро-
организма и таким тяжелым проявлением ИБС как 
инфаркт миокарда. Итальянские ученые пришли 
к выводу, что H. pylori достоверно чаще встречается 
у больных инфарктом миокарда, чем в популяции 
в целом [55], что подтверждается в работах других ав-
торов [56]. В другой работе показано, что уровень IgG 
против H. pylori достоверно выше у лиц, погибших от 
заболеваний сердца, по сравнению с выжившими по-
сле перенесенного инфаркта миокарда, а у больных 
с инфарктом миокарда выше по сравнению с уровнем 

в контрольной группе [57]. По данным мета-анализа 
Liu et al. [58] инфицирование H. pylori было сопряже-
но с повышением риска развития инфаркта миокарда 
(OR 1.73; 95 % CI: 1.37–2.17).

Необходимо проведение дальнейших исследова-
ний для более точного определения роль H. pylori 
в патогенезе ИБС, однако представление о меха-
низмах возможного действия бактерии как этио-
патогенетического фактора развития данного за-
болевания сформировано достаточно четко (рис. 2).

H. pylori и неалкогольная жировая болезнь печени (НАЖБП)

В отдельных работах отмечено, что у пациентов 
с НАЖБП наблюдается более высокий титр ан-
тител к H. pylori (класса IgG), а также снижение 
адипонектина, повышение уровня фактора не-
кроза опухолей-α, по сравнению с лицами, не 
имеющими НАЖБП [59]. В дальнейшем Polyzos 

et al. установили, что у лиц с гистологически под-
твердженным неалкогольным стеатогепатитом на 
фоне успешной эрадикации H. pylori имела место 
четкая тенденция в уменьшении индекса стеато-
гепатита и фиброза, а также уровня гомоцистеина, 
трансаминаз, СОЭ [60].

Заключение

На основании вышеизложенного можно выдви-
нуть гипотезу об участии инфекции H. pylori 
в патогенезе метаболического синдрома. Одна-
ко необходимо проведение крупномасштабных 

работ, посвященных этой теме для подтверждения 
инфекционной теории возникновения метаболи-
ческих нарушений и уточнения патогенетических 
механизмов развития метаболического синдрома.

Рисунок 2.
Патогенетические меха-
низмы влияния инфекции 
H. pylori на развитие ишеми-
ческой болезни сердца

Инфицирование Helicobacter pylori

Эндотелиальная дисфункция

Микроваскулярная дисфункция

Атеросклероз

Ишемическая болезнь сердца

Синтез факторов патогенности
(CagA, VacA, NapA и др.)

Развитие воспалительных и пролиферативных 
изменений в стенках сосудов

1. Повышение уровня провоспалительных цитокинов, молекул адгезии, 
гомоцистеина, фибриногена, ростовых факторов и острофазовых белков;

2. индукция окислительного стресса и нарушения липидного обмена;
3. медленно прогрессирующий аутоиммунный процесс 

(феномен молекулярной мимикрии).
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