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Резюме
Введение. Колонизация Helicobacter pylori существенно влияет не только на микросреду желудка, но и на кишечную микро-
биоту. Многочисленные исследования показали, что ингибиторы протонной помпы (ИПП) могут изменять кишечную флору 
пациентов. В настоящей статье исследуются доступные данные о взаимосвязи между гастритом, инфекцией Helicobacter 
pylori (Нр) и синдромом избыточного бактериального роста (СИБР).
Цель. Сравнить уровень коморбидности и тяжесть течения СИБР в тонкой кишке у пациентов с хроническим гастритом 
различной этиологии – Нр-положительной (Нр+) и Нр-отрицательной (Нр-).
Материалы и методы. В нашем исследовании мы изучили клинические данные 122 пациентов (24 мужчины и 98 женщин) 
в возрасте от 20 до 60 лет (средний возраст – 51 год). Из них 62 имели Нр+ гастрит и 60 – Нр-. Также все пациенты прохо-
дили дыхательный водородный тест с лактулозой для выявления СИБР.
Результаты и обсуждение. СИБР был диагностирован у половины пациентов (32 человека, 51,6%) в группе Нр+ и у трети 
пациентов с гастритом Нр- (18 человек, 30%) (р ≤ 0,05). После антихеликобактерной терапии в нашем исследовании СИБР 
в динамике у пациентов в группе Нр+ не выявлялся.
Выводы. Диагностику СИБР следует проводить у пациентов с гастритом Нр+ и Нр- и симптомами кишечной диспепсии, 
регулярно принимающих ИПП. Эрадикация Нр у пациентов с гастритом в сочетании с СИБР способствует успешной декон-
таминации тонкой кишки.

Ключевые слова: Helicobacter pylori, эрадикация Helicobacter pylori, деконтаминация тонкой кишки, кишечная диспепсия, 
дыхательные водородные тесты
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Abstract
Introduction. Helicobacter pylori colonization significantly affects not only the gastric microenvironment, but also the intestinal 
microbiota. Numerous studies have shown that proton pump inhibitors (PPIs) can alter the intestinal flora of patients. This 
article examines the available data on the relationship between gastritis, Helicobacter pylori (Hp) infection, and small intestinal 
bacterial overgrowth (SIBO).
Aim. To compare the level of comorbidity and severity of SIBO in patients with chronic gastritis of various origin – Hp-positive 
(Hp+) and Hp-negative (Hp-).
Materials and methods. In our study, we examined the medical data of 122 patients (24 men and 98 women) aged 20 to 
60 years (mean age 51 years). Of these, 62 had Hp+ gastritis and 60 had Hp-. All patients also underwent lactulose hydrogen 
breath testing to detect SIBO.
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ВВЕДЕНИЕ

Физически в тонкой кишке содержится относительно 
небольшое количество колонизированных бактерий по 
сравнению с толстой кишкой [1]. Последние данные до-
клинических и клинических исследований свидетельствуют 
о том, что чрезмерный рост бактерий в тонкой кишке, кото-
рый называется синдромом избыточного бактериального 
роста (СИБР) [2], может быть основным патофизиологиче-
ским изменением, лежащим в основе различных неспеци
фических симптомов со стороны желудочно-кишечного 
тракта, а также механизмом патогенеза не только заболе-
ваний пищеварительной системы, но и ряда других систем-
ных патологий [3]. Действительно, накапливающиеся дан-
ные свидетельствуют о том, что избыточный бактериальный 
рост в тонкой кишке наблюдается не только у пациентов 
с синдромом раздраженного кишечника (СРК) [4], функци-
ональной диспепсией [5], воспалительными заболевания-
ми кишечника [4], хроническим панкреатитом [6] и цирро-
зом печени [7], но и у пациентов с неалкогольной жировой 
болезнью печени [8], сахарным диабетом [9], системным 
склерозом [10], болезнью Паркинсона [11] и т. д. Эти на-
блюдения позволяют предположить, что СИБР может быть 
важным патофизиологическим процессом, участвующим 
в развитии и прогрессировании этих заболеваний, однако 
потенциальные механизмы развития избыточного бактери-
ального роста в тонкой кишке при этих клинических состо-
яниях остаются недостаточно изученными [12]. Признаки 
и симптомы СИБР очень неспецифичны. Типичные симпто-
мы включают вздутие живота после приема пищи, чрезмер-
ную отрыжку или метеоризм, а также неустойчивый стул. 
Симптомы, как правило, носят хронический характер, свя-
заны с приемом пищи и проявляются минимально. В более 
тяжелых случаях могут наблюдаться потеря веса и стеато-
рея с проявлениями мальабсорбции и мальнутриции.

Аспират из тонкой кишки и его посев часто считаются 
золотым стандартом диагностики избыточного бактери-
ального роста в тонком кишечнике. Стандартизированных 
методов асептического сбора образцов аспирата из тон-
кой кишки не существует, поскольку методы различаются 
в зависимости от расположения устройства для аспира-
ции образцов и количества собираемой жидкости, а также 
от обработки образцов и последующего посева. Количе-
ственное измерение содержания водорода и/или метана 
в выдыхаемом воздухе является относительно недорогим, 

неинвазивным, простым и доступным тестом. Использова-
ние дыхательного теста для определения СИБР признано 
ключевой концепцией [13].

Helicobacter pylori (Hр) – инфекция, которая также яв-
ляется фактором риска развития различных заболева-
ний желудка, таких как язва желудка и двенадцатиперст-
ной кишки, атрофический гастрит и рак желудка [14]. Все 
больше исследований показывают, что инфекция Hр, по-
мимо заболеваний желудка, может быть связана с патоге-
незом некоторых кишечных расстройств [15]. Например, 
инфекция, вызванная Helicobacter pylori, связана с риском 
развития колоректальных аденом [16] и колоректального 
рака [17], а также СРК [18], что указывает на тесную взаи-
мосвязь между инфекцией, вызванной Helicobacter pylori, 
и нарушением кишечного гомеостаза. Согласно предыду-
щим исследованиям, нарушение моторики желудка и/или 
кислотности, скорее всего, способствует росту бактерий 
в тонкой кишке и усилению в ней бактериальной колони-
зации. Поскольку Helicobacter pylori является грамотрица-
тельной бактерией, гидролиз мочевины, осуществляемый 
ею, приводит к образованию аммиака и угольной кисло-
ты, которые нейтрализуют желудочную кислоту и поддер-
живают размножение кишечных микроорганизмов. Кроме 
того, длительная инфекция, вызванная Helicobacter pylori, 
может привести к атрофии слизистой оболочки желудка 
и снижению ее кислотосекреции, что способствует росту 
кишечных бактерий [19]. Таким образом, можно предпо-
ложить, что существует связь между инфекцией, вызван-
ной Helicobacter pylori, и СИБР в тонкой кишке.

L. Liao et al. провели метаанализ, чтобы определить, 
связан ли СИБР у взрослых с инфекцией Hр. Они объеди-
нили результаты 8 соответствующих критериям обсерва-
ционных исследований и обнаружили, что по сравнению 
со взрослыми без Hр-инфекции у лиц с Hр-инфекцией 
была более высокая распространенность СИБР. Авторы 
обнаружили, что связь между Hр-инфекцией и СИБР была 
сильнее у молодых пациентов, чем у пожилых. Получен-
ные данные подтвердили гипотезу о том, что Hр-инфекция 
нарушает моторику желудка и снижает кислотность желу-
дочного сока, способствуя колонизации и размножению 
кишечных бактерий [20].

Терапия ингибиторами протонной помпы (ИПП) так-
же влияет на формирование СИБР, но достоверность свя-
зи и  фактические данные противоречивы из-за раз-
личий в  методах тестирования  [21]. Многочисленные 

Results and discussion. SIBO was diagnosed in half of the patients (32 patients, 51.6%) in the Hp+ group and in one-third of the 
patients with Hp- gastritis (18 patients, 30%) (p ≤ 0.05). In our study, repeated testing didn’t detect SIBO after anti-Helicobacter 
therapy in patients from the Hp+ group.
Conclusions. The patients on regular PPI therapy, with Hp+ and Hp- gastritis and symptoms of intestinal indigestion should 
undergo diagnostic testing for SIBO. Hp eradication in patients with gastritis combined with SIBO contributes to the successful 
small intestine decontamination. 
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исследования показали, что ИПП значительно изменя-
ют кишечную флору пациентов. Эти изменения были тес-
но связаны с осложнениями пищеварения [22], включая 
функциональную диспепсию, СИБР и заболевания, ассо-
циированные с C. difficile. Механизмы воздействия ИПП на 
кишечную флору зависят от уровня желудочной кислотно-
сти (рН) и могут быть разделены на pH-зависимые и pH-
независимые пути. Прямое изменение pH влияет на среду 
в пищеварительном тракте, поэтому бактерии с опреде-
ленными требованиями к pH, такие как Helicobacter pylori, 
подвергаются прямому воздействию [23]. Существует не-
сколько pH-независимых механизмов воздействия ИПП 
на кишечную микробиоту. Во-первых, гормональные изме-
нения, вызванные приемом ИПП, такие как гипергастрине-
мия и гиперпаратиреоз, влияют на осмоляльность кишечни-
ка, а также на метаболизм кальция и фосфора, что, в свою 
очередь, влияет на кишечную флору [24]. Во-вторых, ИПП 
влияют на функции пищеварения и вызывают изменения 
в составе и распределении содержимого пищеварительно-
го тракта. Это может нарушать функции всасывания пита-
тельных веществ, тем самым изменяя количество или рас-
положение бактериальной питательной среды и нарушая 
кишечную флору [25]. Наконец, ИПП влияют на физиоло-
гические функции некоторых микроорганизмов, напрямую 
связываясь с их внежелудочными H+/K+-АТФазами, тем са-
мым регулируя их распределение и количество клеток [26]. 
К таким микроорганизмам относятся грибы, Helicobacter py-
lori и Streptococcus pneumoniae [27]. T. Su et al. продемон-
стрировали связь между использованием ИПП и формиро-
ванием СИБР, а в качестве диагностических тестов на СИБР 
использовались посев аспиратов тонкой кишки и глюко-
зо-водородные дыхательные тесты [28]. Многочисленные 
исследования были сосредоточены на связи между ИПП 
и СИБР. Однако в большинстве клинических исследований 
и метаанализов не учитывались различные сопутствующие 
факторы, такие как доза, продолжительность и тип воздей-
ствия ИПП, а также критерии включения и исключения, 
которые во всех этих исследованиях были недостаточно 
строго определены [29]. Таким образом, взаимосвязь меж-
ду ИПП и СИБР в конечном счете остается неясной. Новые 
методы секвенирования или анализа метаболитов кишеч-
ной флоры могут иметь большое значение для диагности-
ки избыточного бактериального роста в тонкой кишке [30].

Таким образом, при обзоре доступной литературы мы 
не обнаружили сравнительных характеристик сочета-
ния СИБР с Нр-положительным и Нр-отрицательным (Нр+ 
и Нр-) гастритами, но риск возникновения СИБР у этих па-
циентов предположительно выше, чем у здоровых людей.

Цель исследования – сравнить уровень коморбидности 
и тяжесть течения СИБР в тонкой кишке у пациентов с хро-
ническим гастритом различной этиологии – Нр+ и Нр-.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В нашем исследовании мы изучили клинические дан-
ные 122 пациентов (24 мужчины и 98 женщин) в возрасте 
от 20 до 60 лет (средний возраст – 51 год). Из них 62 име-
ли Нр+ гастрит и  60  – Нр-, доказанные лабораторно, 

эндоскопически и морфологически [31]. Также все па-
циенты проходили дыхательный водородный тест с лак-
тулозой для выявления СИБР при помощи прибора 
Gastrolyzer. Избыточный бактериальный рост определял-
ся при повышении концентрации выдыхаемого водоро-
да до ≥ 20 частей на миллион по сравнению с исходным 
уровнем в течение 60–90 мин, что считается диагности-
ческим признаком избыточного бактериального роста 
в тонкой кишке [32].

Обработка полученных данных проводилась с  ис-
пользованием пакета прикладных программ Statistica v. 1 
(StatSoft, Inc.). Различия между параметрами сравнения 
считались статистически различными при р ≤ 0,05. Для 
определения наличия значимой связи между двумя груп-
пами в сравнении вышеуказанного фрагмента исследова-
ния мы применили точный метод Фишера.

Исследование проведено в соответствии с принципа-
ми Хельсинкской декларации Всемирной медицинской 
ассоциации (в редакции 2000 г. с разъяснениями, данны-
ми на Генеральной Aссамблее ВМА, Токио, 2004 г.), прави-
лами качественной клинической практики Международ-
ной конференции по гармонизации (ICH GCP), этическими 
принципами, изложенными в Директиве Европейского со-
юза 2001/20/ЕС и требованиями национального законо-
дательства Российской Федерации. Исследование было 
одобрено локальным этическим комитетом. От каждого 
пациента было получено информированное согласие на 
участие в исследовании.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Все пациенты предъявляли диспепсические жалобы. 
В группе Нр+ количество жалоб было несколько выше, 
однако статистически значимых различий между жало-
бами в группах Нр+ и Нр- мы не выявили. При этом СИБР 
был диагностирован у половины пациентов (32 человека, 
51,6%) в группе Нр+ и только у трети пациентов с гастри-
том Нр- (18 человек, 30%). При анализе между исследуе-
мыми группами были выявлены статистически значимые 
различия: одностороннее р-значение = 0,0122, двусторон-
нее р-значение = 0,0175.

Результаты нашего исследования подтверждают, что 
Нр-инфекция связана с избыточным бактериальным ро-
стом в тонкой кишке у пациентов с Нр+ гастритом. Полу-
ченные данные согласуются с гипотезой о том, что ин-
фекция, вызванная Helicobacter pylori, нарушает моторику 
желудка и снижает кислотность желудочного сока, что 
способствует колонизации и размножению кишечных 
бактерий [21].

Все пациенты, участвовавшие в исследовании, прини-
мали ИПП – постоянно или по требованию, но не реже 
одного раза в неделю. Основываясь на анализе наших 
подгрупп, Hр-инфекция и СИБР были ассоциированы у па-
циентов, принимавших ИПП. Это представляется важным, 
поскольку использование ИПП связано с повышенным 
риском развития СИБР [30], вероятно, из-за повышения 
рН желудка на фоне кислотосупрессии, вызванной при-
емом ИПП. Наши результаты показали наличие связи 
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между Hp-инфекцией и СИБР в тонкой кишке у пациен-
тов, длительно или регулярно принимающих ИПП.

Еще одним актуальным с клинической точки зрения 
вопросом является определение оптимального лечения 
для пациентов с инфекцией, вызванной Helicobacter pylori, 
и СИБР в тонкой кишке [32]. Эрадикация инфекции, вызван-
ной Helicobacter pylori, в нашем исследовании проводилась 
с помощью трехкомпонентной схемы лечения, включав-
шей ИПП, амоксициллин и кларитромицин, с добавлени-
ем висмута трикалия дицитрата и пробиотиков. Такая схема 
способствовала бактериальной деконтаминации при СИБР 
в тонкой кишке. В динамике после эрадикации Нр у паци-
ентов группы Нр+ признаки СИБР не выявлялись (р ≤ 0,05).

ВЫВОДЫ

В целом полученные результаты нашего исследова-
ния продемонстрировали, что Hр-инфекция связана с бо-
лее высокой распространенностью СИБР у  пациентов 
с гастритом. Диагностику СИБР следует проводить у па-
циентов с гастритом Нр+ и Нр- и симптомами кишечной 
диспепсии, регулярно принимающих ИПП. Эрадикация Нр 
у пациентов с гастритом в сочетании с СИБР способствует 
успешной деконтаминации тонкой кишки.� 0
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