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Helicobacter pylori в клініці внутрішніх 
хвороб

Інфекція Helicobacter pylori (НР) визнана однією з 
найпоширеніших бактерійних патогенов людини. 

Доля інфікованих складає 50% населення. Спочат-
ку інфекція зв’язувалася з шлунково-кишковими 
зaхворюваннями — хронічним поверхневим і атро-
фічним гастритом, виразковою хворобою шлунка, 
дванадцятипалої кишки, раком, МАЛТ-лімфомою 
шлунка. Проте в останні час зростає кількість пу-
блікацій про можливу участь бактерії в патогенезі 
різної позашлункової патології — цукрового діа-
бету (ЦД), метаболічного синдрому (МС), серце-
во-судинних захворювань (ССЗ), неврологічних, 
та дерматологічних. Доведений зв’язок інфекції НР 
з ідіопатичною залізодефіцитною анемією, ідіопа-
тичною тромбоцитопенією [4]. Погоджувальною 
нарадою Європейської робочої групи з вивчення ін-
фекції НР (Маахстрихтcький консенсус V) ці захво-
рювання включені до показань, згідно яких прово-
дять ерадикацію. Кіотський консенсус визначає НР-
асоційований гастрит як інфекційне захворювання 
незалежно від ускладнень. Виявлення НР в слизовій 
оболонці (СО) не завжди свідчить про наявність за-
хворювань шлунка або дванадцятипалої кишки, що 
асоціюється з цією інфекцією. Обсіменіння слизової 
оболонки може зустрічатися і у абсолютно здорових 
людей, генетично несприйнятливих до НР, у яких 
бактерія не здатна до адгезії на епітелії [1,12].

У теперешній час неухильно росте і набуває ха-
рактеру пандемії поширення ЦД другого типу (ЦД-
2) і МС. Їх ускладнення призводять до зниження 
якості життя, інвалідізації, смерті. Зареєстровано 
4,1 млн хворих на ЦД, а з урахуванням недіагносто-
ваних випадків, яких майже у два рази більше, по-
ширеність МС стає ще вищою. У економічно розви-
нених країнах ЦД зустрічається у 10-30% дорослого 
населення. ЦД і МС стають загрозою для здоров’я 
населення і є великим тягарем для охорони здоров’я 
у всьому світі [3].

Встановлено, що інфекція НР з часом призводить 
до збільшення числа випадків ЦД. Є дані про спосте-
реження пацієнтів з ЦД віком старше 60 років з ви-
явленими антитілами до НР, у яких ЦД розвивався в 
2 рази частіше, ніж у серонегативних [6].

Надійним індикатором не лише ЦД, але і перед-
діабету є рівень глікірованого гемоглобіну (HbA1c). 
Підвищення рівня HbA1c, що асоціюється з НР, 
більше виражене у осіб з підвищеним індексом маси 
тіла (ІМТ). СagA -позитивність поєднується з ви-
соким рівнем HbA1c незалежно від ІМТ. Можливо, 
інфекція НР сприяє підвищенню рівня HbA1c в зрі-
лому віці, особливо при ожирінні. Збільшення рівня 
HbA1c свідчить на користь ролі НР, особливо віру-
лентних штамів, в розвитку порушення толерант-
ності до глюкози у дорослих, що посилюється при 
підвищенному ІМТ.

Останніми роками в розвинених країнах відзнача-
ється стабільне зростання кількості осіб, що мають 
ожиріння або надмірну масу тіла. Проте окрім цих 
причин, можуть існувати і причини, пов’язані із змі-
ною індигеної мікробіоти людини. Встановлено, що 
зменшення частоти ерадикації НР сприяє збільшенню 
кількості осіб з надмірною масою тіла і ожирінням [8]. 

При виявленні інфекції НР не можна судити про 
час зараження суб’єкта, оскільки у більшості вона 
багато років протікає безсимптомно. Епідеміологіч-
ні дослідження свідчать, що приблизно в половині 
випадків інфікування відбувається в перші 1,5-2 де-
сятиліття життя. Це свідчить про те, що у більшості 
осіб з асоціацією НР і ЦД-2 інфікування передує роз-
витку ЦД. Пацієнти з ЦД сприйнятливі до будь-якої 
інфекції внаслідок імуносупресії. У них нерідко роз-
вивається автономна невропатія зі зниженням га-
стродуоденальної моторики, що сприяє бактерійній 
колонізації СО шлунка [11].

Є дослідження, що вказують на зв’язок інфек-
ції НР з МС. Він включає комплекс патогенетично 
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взаємозв’язаних метаболічних порушень, передусім 
тріаду: порушення вуглеводного, жирового обміну, 
артеріальну гіпертонію (АГ). Загальна основа голо-
вних складових цього кластера -інсулінорезистент-
ність ( ІР) і компенсаторна гіперінсулінемія яка не-
обхідна для транспорту глюкози в клітину. В той же 
час гіперінсулінемія сприяє розвитку метаболічних, 
гемодинамічних, органних порушень. Клінічне зна-
чення МС в збільшенні ризику розвитку ЦД-2 і ССЗ 
при його наявності.

Ряд авторів, застосовуючи для діагностики інфек-
ції НР дихальний тест і гістологічне дослідження (у 
3578 чоловік), відзначили велику поширеність МС у 
позитивних щодо НР, чим у негативних НР чоловіків 
і жінок. У чоловіків, і у жінок спостерігаєтьсяся зна-
чне підвищення поширеності інфекції Нр при збіль-
шенні кількості порушень, яке притаманне для МС 
[5, 12, 14].

Важливий компонент МС, який сприяє ризи-
ку розвитку ССЗ — порушення ліпідного обміну. 
У основі сучасного уявлення доведен зв’язок між ін-
фекцію НР та атерогеними змінами ліпідного складу 
сироватки крові : підвищенням рівнів загального хо-
лестерину (ХС), ХС липопротеінів низької щільності 
(ЛПНЩ), аполипопротеіна-В (апо-В), тригліцеридів 
(ТГ) або зниженням рівнів ХС липопротеінів високої 
щільності (ЛПВЩ) і аполипопротеіна-А1 (апо-А1).

Вперше інформація про збільшення концентрації 
в сироватці крові ХС і ТГ у інфікованих НР чоловіків 
у порівнянні з негативними по НР (при коригуван-
ні на вік) з’явилася ще в минулому столітті. Так, ви-
вчаючи ліпідний склад крові у літніх пацієнтів було 
показано, що інфекція НР є незалежним фактором, 
що асоціюється з підвищеним рівнем ХС ЛПНЩ. 
Вони спостерігали статистично значуще підвищення 
рівня загального ХС і ХС ЛПНЩ в сироватці у по-
зитивних по НР осіб в порівнянні з негативними. 
Крім того, авторами відмічено збільшення рівня ХС 
ЛПНЩ і обсіменіння шлунка, вираженості і актив-
ності запалення в СО. Виявлений зв’язок інфекції 
c підвищеними загальним ХС і ХС ЛПНЩ, а також 
встановлений тісний зв’язок між серопозитивною 
НР і зниженням ХС ЛПВЩ [9].

Через 6 місяців після успішної ерадикації відмі-
чено зниження рівня в плазмі загального ХС і ХС 
ЛПНЩ у порівнянні з іншими позитивними по НР 
особами. Усунення інфекції через рік супроводжу-
валося збільшенням вмісту ХС ЛПВЩ і зменшенням 
ХС ЛПНЩ. 

S. Nam і співавт.(2014) у великому дослідженні 
(4269 чоловік, середній вік 49 років), інфекція НР ді-
агностована за допомогою швидкого уреазного тесту 
при ендоскопії, визначили у позитивних по НР під-
вищений рівень ХС ЛПНЩ і зниження — ХС ЛПВЩ, 
хоча інші параметри, пов’язані з МС (РГК (рівень 
глюкози в крові)), ТГ виявилися схожими в обох гру-
пах або реєструвалися статистично незначущі від-
мінності (маса тіла, артеріальний тиск). Але інфекція 
НР виявилася фактором, незалежно пов’язаним з 
частотою розвитку ССЗ. Ефективна ерадикація при 
повторному обстеженні через декілька років супро-

воджувалася зниженням рівня ХС ЛПНЩ і підви-
щенням рівня ХС ЛПВЩ. Іншими авторами також 
відмічена позитивна динаміка ліпідів після еради-
кації НР. Виявлено зв’язок, що інфекція НР зміщує 
ліпідний склад крові у бік атерогеності [6,13]. 

Дислипідемія може бути внаслідок системного 
запалення, індукованого НР, результатом дії проза-
пальних цитокінів. Вони здатні змінювати метабо-
лізм ліпідів різними шляхами: активуючи липопро-
теінліпазу жирової тканини, стимулюючи в печінці 
синтез жирних кислот і впливаючи на ліполіз. Гіпе-
рінсулінемія при МС також може важливу роль в 
атерогених змінах ліпідного складу крові.

Механізми можливого зв’язку інфекції НР і по-
рушення обміну вуглеводів обговорюються до тепе-
рішнього часу. Важливою патогенетичною ланкою 
ЦД-2 являється ІР — зниження утилізації глюкози 
у скелетних м’язах і пригнічення вироблення ендо-
генної глюкози в печінці. Є повідомлення про вплив 
інфекції НР на розвиток резистентності до інсуліну 
Оскільки ІР може розвиватися при запаленні або в 
результаті змін контррегуляторних гормонів, які 
впливають на інсулін, HP може сприяти резистент-
ності до інсуліну, викликаючи хронічне запалення і 
впливаючи на регулюючі інсулін шлунково-кишкові 
гормони.

Існує деяка схожість в патогенезі інфекції НР і 
синдрому ІР : хронічне запалення, окислювальний 
стрес (ОС), секреція контррегуляторних гормонів. 
Колонізація бактерією СО шлунка неминуче призво-
дить до хронічного гастрита. Бактерія не потрапляє 
в кровотік, але локальний запальний процес супро-
воджується імунними реакціями, продукцією про-
запальних цитокінів — інтерлейкинів (IL) IL — 1β, 
IL — 6, IL — 8, α-фактора некрозу пухлини (TNF -α), 
інтерферону-γ (IFN -γ) білків гострої фази запален-
ня (фібриногену, С-реактивного білка), ейкозаноїдів 
(лейкотрієнів, простагландинів), інших медіаторів, 
що потрапляють в циркуляцію і викликають систем-
не запалення, що сприяє ушкодженню віддалених 
органів і тканин. При хронічному гастриті, що асоці-
юється з НР, описано підвищення в тканинах і плаз-
мі крові рівнів прозапальних цитокінів, які можуть 
бути причетні до розвитку ІР і ЦД [15].

Запалення жирової тканини розглядається як 
важливий фактор патогенезу ІР. Вісцелярна жирова 
тканина володіє ауто-, пара- та ендокриною актив-
ністю і секретує велику кількість біологічно актив-
них речовин, здатних викликати різні порушення. 
Збільшення вироблення TNF -α в жировій тканині 
при запаленні стимулює окислення вільних жирних 
кислот і накопичення вільних радикалів, знижує 
чутливість інсулінових рецепторів, гальмує експре-
сію внутрішньоклітинних переносників глюкози 
ГЛЮТ-4 в м’язовій і жировій тканині, веде до появи 
периферичної ІР. TNF -α діє синергічно з IL — 1β, IL   
6 та стимулює секрецію лептина. Запальний процес 
в підшлунковій залозі під впливом IL — 1β призво-
дить до деструкції острівців β-клеток і зниженню 
секреції інсуліну. TNF -α викликає апоптоз β-клітин 
і дефіцит секреції інсуліну, стимулює вироблення 
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контрінсулярних гормонів, збільшує експресію генів 
інших прозапальних цитокінів. IFN -γ підвищує ви-
роблення IL — 1β, IL — 6, IL — 8 і TNF -α. Залежний 
від мітохондрій апоптоз стимулюється також вакуо
лізуючим цитотоксином HР. J. Spranger і співавт. 
вважають підвищені рівні прозапальних цитокінів 
можливими передвісниками ЦД-2, свідоцтвом ролі 
запалення в діабетогенезі [19,20].

Багато авторів повідомляють про високу поши-
реність інфекції HP серед пацієнтів з ЦД 2 типа, 
припускаючи, що кліренс в шлунку може бути 
пов’язаний з бактерійною колонізацією або надмір-
ним зростанням в шлунково-кишковому тракті в 
результаті вегетативної нейропатії. Навпаки, в де-
яких дослідженнях повідомлялося про низьку по-
ширеність HP у пацієнтів з діабетом в порівнянні із 
здоровим населенням. Було проведено дослідження, 
де оцінювали поширеність інфекції HP у пацієнтів 
з ЦД, а також зв’язок між діабетичними судинни-
ми ускладненнями і інфекцією HP. Встановлено, що 
вплив HP був вищий у пацієнтів з DM в порівнянні 
із здоровими людьми. Товщина інтима-медіа сонної 
артерії була значно вища у пацієнтів, інфікованих 
HP. Запальні біомаркери, такі як IL — 6 і TNF -α, були 
значно пов’язані з інфекцією HP[9].

ОС вважається одним з ключових механізмів роз-
витку ІР дисфункції β-клеток і ЦД-2. Антиоксиданти 
покращують стан ІР і широко використовуються в 
лікуванні хворих на ЦД. Ряд авторів виявили значно 
меншу антиоксидантну здатність в групі позитивних 
по HР, чим в групі осіб, негативних по HР, і істотно 
вищий індекс тканинного і системного ОС. ІР ста-
тистично значуще корелювала із загальним антиок-
сидантним статусом [7].

 До патогенезу ЦД, що асоціюється з інфекцією 
НР, може бути причетний гормональний дисбаланс. 
Індукований інфекцією поверхневий антральний 
гастрит супроводжується підвищенням секреції га-
стрина і зменшенням секреції соматостатина. Сома-
тостатин гальмує секрецію інсуліна підшлунковою 
залозою. Гастрин підвищує стимульовану глюкозою 
і більшою мірою білком секрецію інсуліна [18].

Знижений рівень соматостатина і підвищений рі-
вень гастрина у хворих з інфекцією НР можуть ві-
дігравати важливу роль в розвитку гіперінсулінемії 
і ІР. Надалі при розвитку атрофічного пангастрита 
порушується секреція гастрину, що може сприяти 
гіперглікемії.

Лептін і грелін, які беруть участь в гомеостазі, впли-
вають на розвиток ожиріння, чутливість до інсуліну 
і гомеостаз глюкози. Зараз з’являється нова інфор-
мація про те, що інфекція НР може змінювати виро-
блення лептіна і греліна, частково продукованих в СО 
шлунка (лептін більшою мірою виробляється в жиро-
вій тканині), і це може впливати на розвиток ЦД [16].

Відома велика частота судинних змін у позитивних 
з НР пацієнтів з ЦД в порівнянні з негативними —
ущільнення стінки сонної артерії, збільшення часто-
ти розвитку ССЗ [4].

Мікроваскулярне ускладнення ЦД — мікроальбу-
мінурія зустрічається частіше у осіб, інфікованих НР, 

особливо з СagA -позитивними штамами. Вона може 
спостерігатися у позитивних по СagA пацієнтів і при 
відсутністі наявного ЦД, що свідчить на користь 
зв’язку її не лише з ЦД, але, можливо, і з інфекцією. 
Не виключена перехресна реакція антитіл хазяїна до 
Cag A з антигенами судинної стінки. Дослідження 
ряду авторів виявило позитивний вплив ерадикації 
на мікроальбумінурію у пацієнтів з ЦД. Циркулюю-
чі при системному запаленні прозапальні цитокіни 
у осіб з хронічним гастритом, індукованим НР, мо-
жуть змінювати проникність базальної гломеруляр-
ної мембрани і призводити до втрати альбуміну і 
імуноглобулінів з сечею. У хворих ЦД-2 інфікування 
позитивними по СagA штамами НР частіше супру-
воджуєтся протеїнурією [17].

Пошкодження ендотелію може бути пов’язане та-
кож з дефіцитом вітаміну В12 і гіпергомоцистеіне-
міей у пацієнтів з хронічним атрофічним гастритом, 
викликаним інфекцією НР.

Інфекція НР може викликати атеросклероз або 
розсіяний склероз (РС); особливо у чоловіків з серо-
позитивним HP. Інфекція НР може бути одним з фак-
торів ризику розвитку атеросклерозу, викликаного 
запаленням і модуляцією профілю глюкози і ліпідів. 
Декілька досліджень оцінювали зв’язок інфекції HP 
з ішемічною хворобою серця (УХС), дослідження, 
проведене вченими, дійшло висновку, що існує зна-
чний зв’язок між УХС і інфекцією HP. У пацієнтів, 
інфікованих CagA—позитивним HP, спостерігається 
значно велика втрата просвіту коронарної артерії і 
рестеноз артерії після катетеризації серця з імплан-
тацією стента. Доведено, що ерадикація HP значно 
послабляє зменшення просвіту коронарній артерії у 
пацієнтів з ІХС після ЧТКА, можливо, із-за усунення 
хронічного запалення і зниження вивільнення про-
запальних цитокінів. Дослідники також ідентифі-
кували дезоксірибонуклеїнову кислоту (ДНК) HP в 
атеросклеротичних бляшках пацієнтів з важкою ІХС 
і підтвердили гіпотезу про те, що інфекція HP, осо-
бливо позитивна (CagA), може впливати на розвиток 
атеросклероза[1,14].

Інфекція HP і її внесок у розвиток атеросклероза і 
серцево-судинних захворювань все ще залишаються 
спірними. Отже, інсулінорезистентність є патофізіо-
логічною передумовою клінічних проявів атероскле-
роза і серцево-судинних захворювань. 

 Встановлено, що РС дуже часто зустрічається в за-
гальній популяції і має значний зв’язок з попередньою 
інфекцією HP, цитомегаловируса і віруса простого 
герпеса типу 1. Серопозитивна НР була значно вища 
у випадках з РС в порівнянні з пацієнтами без РС [5]. 

Відносно зв’язку між інфекцією НР і АГ отримані 
суперечливі результати. M. Kopacova і співавт. (2017) 
знайшли різний вплив інфекції на рівень артеріаль-
ного тиску (АТ) в різних вікових групах. Спостері-
галося виражене підвищення і систоли і діастоли 
АТ у літніх (старше 65 років) і істотне зниження у 
суб’єктів молодше 25 років. Ерадикація НР призво-
дила до значного зниження АТ, особливо діастоли. 
Підвищення АТ автори зв’язують з вивільненням 
вазоактивних субстанцій з первинного місця за-
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палення, індукованого НР, каскадом цитокінів, що 
виробляються при системному запаленні, здатних 
пошкоджувати ендотелій і викликати АГ. Хоча в пе-
рехресному дослідженні — систола АТ у суб’єктів з 
інфекцією була істотно вище, ніж у не інфікованих, 
автори дійшли висновку, що зробити остаточний ви-
сновок про значення цього фактора неможливо при 
наявності інших впливаючих факторів — підвищена 
маса тіла, вживання куховарської солі, вік, супутні 
захворювання, гіпотензивна терапія, точність дотри-
мання пацієнтом схеми призначеного лікування, со-
ціальні фактори. [11].	

Аналіз існуючої літератури показує, що зв’язок ін-
фекції НР і метаболічних порушень можливий, але 
не доведено остаточно. Інфекція НР здатна порушу-
вати багато фізіологічних процесів як всередині, так 

і поза шлунком, що впливають на розвиток багатьох 
захворювань за його межами. 

Встановлено, що інфекція НР може збільши-
ти ризик розвитку ІР, ЦД-2, МС, ІХС, АГ та бути 
пов’язаною з багатьма іншими захворюваннями. Ви-
рішення цієї проблеми може змінити уявлення до 
ерадикації НР, поліпшити ефективність лікування 
асоційованих з нею захворювань, попередити розви-
ток їх ускладнень. У всьому світі збільшується інте
рес дослідників до позашлункових захворювань, що 
асоціюються з інфекцією НР. Передбачаються різні 
механізми, передусім індукція локального хронічно-
го повільно поточного запалення, що призводить до 
системного запального процесу, і розвиток механіз-
мів молекулярної мімікрії. Потрібні подальші дослі-
дження в цьому напрямку. 
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Helicobacter pylori в клинике внутренних болезней
Проф. Т.Д. Звягинцева, ас. Я.К. Гаманенко
Харьковска медицинская академия последипломного образования

Статья посвящена анализу литературы по проблеме возможной связи Helicobacter pylori в патогенезе 
различной внежелудочной патологии — сахарного диабета, метаболического синдрома, сердечно-со-
судистых заболеваний и рассеяного склероза. Не исключено, что инфекция Helicobacter pylori  играет 
самостоятельную роль в патогенезе  этих  заболеваний.

Ключевые слова:  хеликобактерная инфекция, cахарный диабет 2-го типа, инсулинорезистентность, 
гликированный гемоглобин, метаболический синдром, дислипидемия.

Helicobacter pylori in the clinic of internal medicine
Prof. T.D. Zvyagintseva, as. Ya. K. Gamanenko
Kharkiv medical academy of postgraduation education

The article is devoted to the analysis of the literature on the problem of the possible relationship of 
Helicobacter pylori in the pathogenesis of various extragastric pathologies - diabetes mellitus, metabolic 
syndrome, cardiovascular diseases and multiple sclerosis. It is possible that Helicobacter pylori infection plays 
an independent role in the pathogenesis of these diseases.

Key words: Helicobacter pylori infection, type 2 diabetes mellitus, insulin resistance, glycated hemoglobin, 
metabolic syndrome, dyslipidemia.


