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ВВЕДЕНИЕ

В настоящее время проблема инфицирования микро-

организмом Helicobacter pylori вышла за рамки желудоч-

но-кишечного тракта. В последние годы появляется целая 

серия научных исследований, показывающих участие 

микроорганизма в формировании патологии опорно-дви-

гательного аппарата, железодефицитной анемии, аллерго-

зов, тромбицитопенической пурпуры, халитоза, и даже 

обсуждается возможное влияние Helicobacter pylori на 

состояние репродуктивной функции мужчин. Безусловно, 

не обошла проблема инфицирования Helicobacter pylori и 

состояние сердечно-сосудистой системы. В представлен-

ной обзорной статье на основе анализа современной 

литературы рассматривается участие Helicobacter pylori в 

механизмах формирования, прогрессирования заболева-

ний сердца и сосудов.

ОСНОВНАЯ ЧАСТЬ

Связь инфицирования микроорганизмом Helicobacter 

pylori (Hp) с развитием внежелудочных проявлений осно-

вывается на теории персистенции возбудителя в слизи-

стой оболочке желудка и, как следствие, формирования 

системного иммунного ответа инфицированного орга-

низма на Hp [1]. В проведенном метаанализе влияния 

инфицирования Нр на развитие ишемической болезни 

сердца (ИБС) было показано, что присутствие CagA-

позитивных штаммов по данным 15 исследований было 

связано с повышением на 2,11 отношения шансов фор-

мирования ИБС [2]. 

Одним из возможных механизмов данного явления 

служит влияние Нр на липидный спектр крови. Так,

по результатам крупного эпидемиологического исследо-

вания, проведенного с участием 6289 мужчин в Японии, 

было показано, что у инфицированных Нр пациентов 

уровень липопротеидов низкой плотности был статисти-

чески значимо повышенным в сравнении с неинфици-

рованными лицами, однако данное исследование охва-

тывало только лиц мужского пола [3]. В другом прове-

денном исследовании было также выявлено повышение 

у лиц, инфицированных Нр, липопротеидов низкой 

плотности и общего холестерина и, более того, выявля-

лись положительные корреляционные связи между 

уровнем Нр липопротеидов низкой плотности и общего 

холестерина и степенью воспалительных изменений в 

слизистой оболочке желудка [4]. Проведение успешной 

эрадикационной терапии приводило к положительному 

изменению в липидном спектре крови в виде снижения 

концентрации липопротеидов низкой плотности и повы-

шению содержания в крови липопротеидов высокой 

плотности [5]. 

Другим механизмом связи инфицирования Нр и фор-

мирования атеросклероза является аутоиммунный про-

цесс. В частности, одним из компонентов аутоиммунного 

механизма являются белки теплового шока, выработка 

которых осуществляется в ответ на инфекцию, воспале-

В.А. АХМЕДОВ, д.м.н., профессор, О.В. ГАУС

Омский государственный медицинский университет

УЧАСТИЕ МИКРООРГАНИЗМА 
HELICOBACTER PYLORI
В РАЗВИТИИ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ ПАТОЛОГИИ
Представлен обзор литературы по актуальным вопросам факторов формирования поражения сердечно-сосудистой систе-

мы у лиц, инфицированных микроорганизмом Helicobacter pylori. Проведена оценка влияние инфицирования на различ-

ные клинические проявления атеросклероза, артериальной гипертензии, фибрилляции предсердий, инфаркта миокарда. 

Ключевые слова: Helicobacter pylori, сердечно-сосудистая патология, атеросклероз. 

V.A. AKHMEDOV, MD, professor, O.V. GAUS, Assistant of the Department

Omsk State Medical University

PARTICIPATION OF THE MICROORGANISM HELICOBACTER PYLORI IN THE DEVELOPMENT OF CARDIOVASCULAR DISEASE

A review of the literature dedicated to topical issues of the factors forming the defeat of the cardiovascular system in individuals 

infected with the microorganism Helicobacter pylori. The evaluation of the impact of infection on the various clinical 

manifestations of atherosclerosis, hypertension, atrial fibrillation, myocardial infarction were made.

Keywords: Helicobacter pylori, cardiovascular disease, atherosclerosis.

По результатам проведенного исследования 
было отмечено, что инфицирование CagA-
позитивным штаммом Нр сопровождается 
более выраженными сосудистыми изменениями, 
что может приводить к статистически 
значимому увеличению риска развития инсульта 
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ние и гипоксию [6]. При инфицировании Нр происходит 

выработка белка теплового шока с молекулярной массой 

60 килодальтон [7]. Как показали результаты исследова-

ния случай – контроль, у пациентов, инфицированных Нр, 

отмечалось увеличение концентрации IgG антител к 

белку теплового шока с данной молекулярной массой 60 

при наличии у пациентов проявлений ИБС в ответ на 

инфицирование CagA-позитивным штаммом Нр в срав-

нении с группой без CagA-антигена [7].

Другим возможным аутоиммунным механизмом влия-

ния Нр на прогрессирование атеросклероза является 

реакция мимикрии между CagA-антигеном Нр и белками 

сосудистой стенки, приводящая к воспалительному ответу 

сосудистой стенки, что создает благоприятные условия 

для прогрессии атеросклеротического процесса у инфи-

цированных больных [8].

Определенное значение в механизмах формирова-

ния ИБС у больных, инфицированных Нр, отводится 

атрофическому гастриту, возникающему в ответ на 

инфицирование и связнному с ним нарушению всасыва-

ния витамина В12 [9]. Как известно, нарушение всасыва-

ния витамина В12 приводит к повышению в сыворотке 

крови гомоцистеина, который является важным факто-

ром риска формирования системного атеросклероза и 

ИБС [10, 11].

Важное значение в механизмах развития атеросклеро-

тического процесса у больных, инфицированных Нр, отво-

дится сопутствующему нарушению углеводного обмена. 

Так, было отмечено статистически значимая ассоциация 

между серопозитивностью к Нр и формированием атеро-

склероза у мужчин с сахарным диабетом [12]. Аналогичные 

результаты были получены и в другом исследовании, при 

этом у Нр инфицированных пациентов с сахарным диа-

бетом более часто выявлялись признаки атеросклеротиче-

ского поражения церебральных сосудов [13]. Проведение 

успешной эрадикационной терапии сопровождалось улуч-

шением состояния углеводного обмена в виде уменьше-

ние индекса инсулинорезистентности HOMA, а следо-

вательно, и уменьшением прогрессирования атероскле-

роза [14]. Аналогичные результаты были получены и в 

недавно проведенном исследовании, показавшем, что 

успешная эрадикационная терапия приводит к увеличе-

нию содержания в крови адипонектина, что сопровожда-

ется уменьшением риска прогрессирования метаболиче-

ского синдрома и связанного с ним риска развития сер-

дечно-сосудистой патологии [15].

Определенное значение в современной литературе 

отводится возможному влиянию инфицирования Нр на 

формирование и прогрессирование артериальной гипер-

тензии. Так, в проведенном исследовании было показано, 

что у инфицированных лиц отмечалось повышение 

ригидности сосудистой стенки сонных артерий и других 

сосудов, что может быть связано с повышением артери-

ального давления [16]. При этом результаты другого 

исследования показали, что проведение успешной эра-

дикационной терапии ассоциировалось со значительным 

статистически значимым снижением показателей артери-

ального давления у пациентов с гипертонической болез-

нью, что лишний раз подтверждает возможную связь 

инфицирования с формированием гипертензии [17].

Как известно, в ответ на инфицирование Нр возника-

ет системная воспалительная реакция организма, что 

может сопровождаться процессом дестабилизации ате-

росклеротической бляшки, а также агрегацией тромбо-

цитов, и, как следствие, инфицирование может сопрово-

ждаться более высоким риском развития инфаркта мио-

карда у лиц молодого возраста [18]. При анализе причин 

смертности от острого инфаркта миокарда было отмече-

но, что у умерших отмечался статистически значимый 

повышенный титр антител IgG к Нр, что лишний раз под-

тверждает возможную связь инфицирования с риском 

развития инфаркта миокарда [19]. Неблагоприятной осо-

бенностью является тот факт, что повышенная частота 

развития инфаркта миокарда на фоне инфицирования 

микроорганизмом Helicobacter pylori отмечалась в наи-

более трудоспособном возрасте – моложе 55 лет (отно-

шение шансов = 2,7) по сравнению с лицами в возрасте 

старше 55 лет [20]. 

По результатам проведенного исследования было 

отмечено, что инфицирование CagA-позитивным штам-

мом Нр сопровождается более выраженными сосудисты-

ми изменениями, что может приводить к статистически 

значимому увеличению риска развития инсульта (отно-

шение шансов = 2,99) и дестабилизации бляшек в сонных 

артериях (отношение шансов = 8,42) [21]. Аналогичные 

результаты были получены и в другом исследовании, 

показавшем повышенную частоту формирования ишеми-

ческого инсульта у пациентов, инфицированных CagA-

позитивным штаммом Нр [22]. В проведенном исследова-

нии было отмечено, что у лиц, инфицированных CagA-

позитивным штаммом, отмечалось наличие статистически 

значимого сужения просвета коронарных артерий и 

формирование рестенозов после проведенного стенти-

рования коронарных артерий, а проведение успешной 

эрадикационной терапии сопровождалось замедлением 

прогрессии сужения коронарных артерий [23]. 

В литературе имеются единичные сведения о неблаго-

приятном влиянии инфицирования микроорганизмом Нр 

на состояние периферических артерий. В исследовании 

случай – контроль было отмечено, что инфицирование Нр 

сопровождалось повышенной частотой поражения пери-

ферических артерий у молодых женщин при наличии 

повышенного уровня С реактивного белка в крови [24]. 

Аналогичные результаты в виде негативного влияния 

инфекции Нр на формирование поражения перифериче-

ских артерий были получены и в другом исследовании, по 

результатам которого было выявлено, что у инфицирован-

Имеются единичные исследования, 
обнаруживающие присутствие ДНК 
Helicobacter pylori непосредственно
в атеросклеротических бляшках, что может 
указывать на возможность непосредственного 
участия Нр в процессе атерогенеза
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ных лиц частота поражения достигала 79,7% по сравнению 

с 44,8% у группы контроля (p < 0,01) [25].

Определенное значение отводится связи инфициро-

вания Нр и развитием у пациентов фибрилляции пред-

сердий (ФП). В недавно проведенном исследовании было 

показано, что у пациентов с персистирующей формой ФП, 

особенно с длительным анамнезом нарушения ритма, 

отмечалась наиболее выраженная степень инфицирован-

ности Нр [26]. Одним из механизмов, объясняющим высо-

кую частоту формирования ФП у пациентов, инфици ро-

ванных Нр, является повышенный синтез в ответ на инфи-

цирование микроорганизмом С-реактивного белка [27]. 

Как известно, С-реактивный белок выступает одним из 

маркеров системного воспаления в организме, являясь 

при этом одним из независимых предикторов развития 

фибрилляции предсердий [28]. Вместе с тем наиболее 

неблагоприятным в плане формирования фибрилляции 

предсердий является инфицирование CagA-позитивным 

штаммом Нр, которое приводит к усилению синтеза про-

воспалительного цитокина – интерлейкин-8, хемотаксису 

нейтрофилов и выраженной системной воспалительной 

реакции, с повышенным риском поражения кардиомио-

цитов предсердий и развитием приступов ФП [29]. 

Помимо влияния инфицирования Нр на формирова-

ние и прогрессирование сердечно-сосудистой патологии 

через системную воспалительную реакцию организма, 

имеются единичные исследования, обнаруживающие 

присутствие ДНК Helicobacter pylori непосредственно в 

атеросклеротических бляшках, что может указывать на 

возможность непосредственного участия Нр в процессе 

атерогенеза [30, 31].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, данные современной литературы 

показывают наличие определенной связи инфицирова-

ния микроорганизмом Helicobacter pylori с поражением 

сердца и сосудов. Безусловно, множество из проведен-

ных исследований констатируют лишь факт ассоциации 

инфицирования и сердечно-сосудистой патологии. 

Именно поэтому требуется проведение в будущем более 

масштабных работ по изучению непосредственных пато-

генетических факторов, лежащих в основе данной ассо-

циаций, что позволит найти доказательную базу и в 

последующем проводить своевременные профилактиче-

ские мероприятия у инфицированных пациентов.
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