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Інфекція Helicobacter pylori — важлива медич-
на та соціально-економічна проблема. Піло-

ричним гелікобактером інфікована половина 
людства [12]. H. pylori-інфекція залишається 
провідною причиною хронічного гастриту, ви-
разкової хвороби шлунка та дванадцятипалої 
кишки, мальтоми шлунка. Це важливий чинник 
ризику розвитку раку шлунка згідно з результа-
тами епідеміологічних досліджень. Установле-
но, що рак шлунка в інфікованих H. pylori тра-
пляється у 4 — 6 разів частіше, ніж у неінфікова-
них [8, 16]. В економічно розвинених країнах 
останніми десятиліттями спостерігається поміт-
не зниження частоти раку шлунка, що поясню-
ється зниженням поширеності H. pylori внаслі-
док упровадження комплексу профілактичних 
заходів (насамперед профілактика гелікобак-
терної інфекції, а за наявності показань — її ера-
дикація) і поліпшенням умов життя. В Україні 
зберігається високий рівень як поширеності, так 
і захворюваності на H. pylori-асоційовані захво-
рювання [12].

Водночас інфекцію H. pylori розглядають як 
альтеруючий агент, здатний не лише безпосеред-
ньо спричинити місцеву запальну реакцію у сли-
зовій оболонці дванадцятипалої кишки та шлун-
ка, а й опосередковано впливати на процеси сис-
темного запалення через біохімічні ланки мета-
болізму (активація процесів перекисного окис-
нення ліпідів, розвиток метаболічної інтоксика-
ції) [7, 8, 16, 34]. H. pylori здатний модифікувати 

ліпідний спектр крові, стимулюючи розвиток 
системних запальних процесів та атеросклерозу 
[5, 15]. Це свідчить про роль H. pylori як чинника 
ризику розвитку кардіоваскулярних захворю-
вань (КВЗ), поширеність яких в Україні за 
останніх 30 років зросла у 3,5 разу, а рівень 
смертності від них — на 46 %.

Установлення в осіб, які мають надлишкову 
масу тіла або ожиріння, окрім традиційних чин-
ників ризику КВЗ (куріння, незбалансоване хар-
чування, недостатня фізична активність, зло-
вживання алкоголем), нетрадиційних чинників 
ризику набуває особливого значення [2, 6, 9], 
оскільки серед працездатного населення Украї-
ни ожиріння виявляють майже в 30 % випадків, а 
надлишкову масу тіла має кожний четвертий. 
Надлишкова маса тіла та ожиріння є важливим 
чинником ризику розвитку КВЗ. Надлишок 
жиру в організмі пов’язаний з метаболічними 
порушеннями, такими як підвищення рівня три-
гліцеридів, ліпопротеїдів низької та дуже низь-
кої щільності, які є головними причинами роз-
вит ку атеросклерозу [12, 15, 33]. Ожиріння асо-
ціюється з кількома чинниками, які прискорю-
ють атерогенез, що є наслідком синтезу в адипо-
цитах великої кількості гормонально активних 
речовин [2, 6, 9, 29]. Тому важливим є пошук 
тригерних чинників, відповідальних за розвиток 
кардіоваскулярного ризику, а також тих, які 
впливають на прогноз КВЗ. Вивчення гормонів 
жирової тканини у пацієнтів з виразковою хво-
робою дванадцятипалої кишки (асоційованої з 
H. pylori у понад 90 % випадків) [10] виявило 
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зниження вмісту лептину та адипонектину в си-
роватці крові та наявність обернено пропорцій-
ної кореляції між ступенем хелікобактеріозу і 
вмістом лептину в сироватці крові.

У хворих з атеросклерозом виявляють антиті-
ла до таких інфекцій, як цитомегаловірус, 
Chlamydia pneumoniaе, H. pylori, вірус гепатиту А, 
простого герпесу та Епштейна   —Барр. У повідом-
леннях, які стосуються впливу інфекцій, при-
пускають, що саме вони сприяють розвитку ате-
росклеротичного процесу (атерогенезу), який 
зрештою призводить до атеросклерозу.

Вітчизняні та зарубіжні праці зазвичай ґрун-
туються на клінічних даних, тобто на результа-
тах обстеження хворих осіб. Вивчення пошире-
ності вірусних та бактеріальних тригерів серед 
хворих на атеросклероз виявило, що інфекція, 
спричинена герпетичною інфекцією, С. pneumo-
niae або іншими збудниками (наприклад, H. pylori 
та вірусами, зокрема ВІЛ), може пошкоджувати 
ендотелій шляхом прямого впливу через ендо-
токсини та стимуляцію системного або субендо-
теліального запалення [1, 6, 32]. Найбільш ви-
вченою серед зазначених тригерів є герпетична 
інфекція. За даними деяких авторів, вона нале-
жить до етіологічних чинників атерогенезу. За-
галом у так звану інфекційну коаліцію атероге-
незу найчастіше входили вірус простого герпесу, 
цитомегаловірус, віруси грипу А та В, аденові-
рус, РС-вірус, стрептокок та стафілокок. За ре-
зультатами клінічних досліджень виявлено зна-
чущу роль патологічного вільнорадикального 
вірусо- та бактеріальнозалежного окиснення у 
розвитку атерогенезу, його рецидивів та злоякіс-
ному перебігу. Вважається, що при виявленні ві-
русних тригерів переважає пряме пошкодження 
печінкових гідрооксилаз, які впливають на на-
прямок процесів перетворення холестерину, тоді 
як проатеросклеротична дія бактеріальних три-
герів зумовлена переважно ендотоксинами [2, 
11, 30]. Вивчається наявність у хворих на атеро-
склероз вірусно-бактеріальної «коаліції». Про-
водяться дослідження щодо необхідності допов-
нення стандартної терапії хворих на ішемічну 
хворобу серця (ІХС) противірусними та анти-
бактеріальними препаратами залежно від вияв-
лених тригерів [15].

Дослідження перебігу атеросклерозу вияви-
ли, що загострення ІХС збігається з піками за-
гострення не лише герпетичної, а й H. pylori-
інфекції (навесні та восени) [10]. Останнім ча-
сом проводяться дослідження взаємозв’язку між 
інфекцією H. pylori та ураженням різних органів 
і систем, зокрема обговорюється вплив цього 
мік роорганізму на розвиток коронарної хвороби 

серця. У дослідженнях, спрямованих на пошук 
H. pylori-специфічних послідовностей ДНК у ко-
ронарних бляшках пацієнтів з тяжкими форма-
ми ІХС, методом полімеразної ланцюгової реак-
ції виявлено бактерії H. pylori майже у половини 
обстежених хворих, тоді як усі суб’єкти групи 
контролю були H. pylori-негативними. Запропо-
новано кілька теорій атерогенезу. Питання щодо 
участі агресивного чинника гастродуоденальної 
патології (H. pylori) залишається відкритим. Іс-
нують різні версії щодо участі гелікобактерної 
інфекції у збільшенні ризику КВЗ [11, 14, 32]. 
Установлено, що зростання ступеня обсіменіння 
слизової оболонки антрального відділу шлунка у 
хворих з нестабільним перебігом ІХС асоціюєть-
ся з розвитком повторних коронарних подій. Ін-
фекцію H. pylori, яка активує як локальний, так і 
системний запальний процес, можна розглядати 
як можливий додатковий чинник ризику розвит-
ку та загострення ІХС.

Хронічні інфекції визнані можливою друго-
рядною причиною виникнення і розвитку ІХС 
шляхом ініціювання запального процесу та фор-
мування атероматозних змін [4]. Установлено, 
що хронічна інфекція H. pylori, яка виникла в 
юності, збільшує ризик ІХС протягом життя, а 
ризик розвитку ускладнень ІХС на тлі інфекції 
H. pylori зростає в кілька разів незалежно від ін-
ших чинників-тригерів. Однак для визнання 
цієї інфекції чинником ризику ІХС недостатньо 
даних. У разі доведення етіологічної ролі вірус-
них та бактеріальних інфекцій у патогенезі ІХС 
з’являться нові підходи до профілактики ІХС. 
Крім того, буде переглянуто етіопатогенез за-
хворювань, які раніше вважали неінфекційними 
[16, 39].

На думку А. Prasad та співавт. (2013), ендоте-
ліальна дисфункція є зв’язуючою ланкою між 
мікроорганізмами та атерогенезом. Про пошире-
ність та ступень інфікування можна судити за 
порушеннями в судинному ендотелії. Однак є 
роботи, які свідчать про відсутність значущого 
патогенетичного зв’язку між H. pylori і захворю-
ваннями серцево-судинної системи [7, 13, 27]. 
Так, у дослідженні HOPE (2010) не було під-
тверджено достовірну асоціацію між інфекцією 
H. pylori та ризиком виникнення патології серця 
і судин. У Канаді було обстежено 3168 хворих на 
ІХС на наявність серологічних маркерів до 
H. pylori, цитомегаловірусу, C. рneumoniae і віру-
су гепатиту А. Результати засвідчили, що наяв-
ність маркерів цитомегаловірусної інфекції асо-
ціювалася з розвитком серцево-судинних подій, 
однак зв’язку з маркерами інфекції H. pylori та 
іншими патогенами не було виявлено.
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Думки щодо ролі гелікобактерної інфекції 
відрізняються. У недавно проведеному дослід-
женні на 433 хворих [21] показано, що серопози-
тивність щодо H. pylori пов’язана з ризиком ран-
нього несприятливого результату у хворих з го-
стрим коронарним синдромом. З іншого боку, 
B.  Schottker та співавт. (2012) виявили зворот-
ний зв’язок CagA-позитивного антигелікобак-
терного штаму з фатальними серцево-судин ни-
ми подіями. G. Grub та співавт. (2012) не вияви-
ли асоціацію між хронічною інфекцією і хворо-
бою коронарної артерії у хворих із запальними 
ревматичними захворюваннями. З огляду на це, 
зв’язок між гелікобактерною інфекцією та ІХС 
залишається невизначеним. Що стосується іше-
мічного інсульту, то B. F. Chen та співавт. (2013) 
продемонстрували прямий зв’язок між геліко-
бактерною інфекцією, рівнем інтерлейкіну-8 і 
товщиною комплексу інтима — медіа сонної ар-
терії, тоді як дослідження B. Longo-Mbenza та 
співавт. (2012) підтвердили наявність зв’язку 
між відомими серцево-судинними чинниками 
ризику, наявністю бляшки в сонній артерії, ін-
сультом та гелікобактерною інфекцією. У дослі-
дженні М.  Izadi та співавт. (2012) показано, що 
Helicobacter може розмножуватися в коронарній 
артеріальній стінці і збільшувати рівень загаль-
ного холестерину та ліпопротеїдів низької щіль-
ності [18, 19, 22].

Можливі шляхи реалізації впливу H. pylori на 
серцево-судинну систему остаточно не з’ясовані. 
Найпоширенішою є думка, що підвищений кар-
діоваскулярний ризик у пацієнтів, інфікованих 
H. pylori, визначається можливістю збільшення 
рівня фібриногену та гомоцистеїну, зниження 
HDL-холестеролу і можливими перехресними 
імунологічними реакціями на білки людини та 
бактерій [23]. Деякі автори заперечують факт 
впливу H. pylori на рівень фібриногену так само, 
як і на інші класичні чинники ризику розвитку 
ІХС, котрі трапляються приблизно з однаковою 
частотою як у інфікованих, так і у неінфікованих 
осіб: рівень холестеролу і глюкози в крові, підви-
щення артеріального тиску [3, 7, 17, 31]. Від на-
явності або відсутності H. pylori не залежать та-
кож вміст факторів зсідання крові PAI-1, vWF, 
фактора VII. Рівень тригліцеридів у крові інфі-
кованих осіб вище, ніж у неінфікованих [24, 25].

Висловлюється припущення, що інфекція 
H. pylori може бути пов’язана з ендокринними 
розладами, такими як автоімунні захворювання 
щитоподібної залози, цукровий діабет, дисліпі-
демія, ожиріння, остеопороз і первинний гіпер-
паратиреоз [31]. У дослідженні S. M. D. Giestas і 
співавт. (2013) виявлено зв’язок між ерадика-
цією H. pylori та вираженим збільшенням жиро-
вої тканини, ймовірно, внаслідок підвищення в 
плазмі крові рівня греліну, відповідального за 
відчуття голоду. Отримані результати свідчать 
про виконання H. pylori певної регулівної ролі в 
підтримці енергетичного гомеостазу. Подібної 
думки дотримуються K. X. Papamichae та спів-
авт. (2009), які показали, що ерадикація H. pylori 
значно підвищує індекс маси тіла внаслідок ви-
раженого збільшення рівня греліну і зменшення 
вмісту лептину в плазмі крові [20, 28, 29].

Різні трактування ролі H. pylori у формуванні 
атеросклерозу і ІХС можуть бути пов’язані з гене-
тичною гетерогенністю як мікро-, так і макроорга-
нізму. Дослідження С. М. Chung та співавт. (2011) 
свідчить про роль Т-кадгерину в модуляції рівнів 
адипонектину і CDH13 або адипонектину — в 
розвитку кардіометаболічних захворювань [20]. 
Результати дослідження Yongjie Ma та співавт. 
(2013) свідчать, що підвищення рівня адипонек-
тину та/або експресії adipoR2 через перенесення 
генів є ефективним підходом до управління епіде-
мією ожиріння. N. Siitonen та співавт. (2011) під-
твердили роль гена ADIPOR2 у формуванні 
сприйнятливості до серцево-судин них захворю-
вань і цукрового діабету 2 типу [4, 32]. Вважають, 
що позитивна регуляція адипонектину плазми і 
рецепторів, а також розвитку адипонектину аго-
ністів рецептора може бути універсальною тера-
певтичною стратегією для ожиріння і пов’язаних 
з ним захворювань, таких як метаболічний син-
дром, діабет 2 типу та атеросклероз [33, 38].

З огляду на неоднозначність результатів до-
сліджень традиційних чинників ризику на 
серцево-судинний ризик у пацієнтів з ІХС у по-
єднанні з ожирінням на перебіг хронічних і го-
стрих форм ІХС доцільним є проведення дослід-
жень комплексного впливу чинників (зовнішніх 
(чинники середовища) та генетичних) на сумар-
ний серцево-судинний ризик у пацієнтів з ІХС у 
поєднанні з ожирінням.
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Инфекция Helicobacter pylori —  
только ли гастроэнтерологическая проблема?
Освещена роль инфекции Helicobacter pylori в развитии заболеваний верхних отделов желудочно-
кишечного тракта и в качестве триггерного фактора хронических неинфекционных заболеваний, свя-
занных с метаболическими расстройствами. Приведены результаты исследований, свидетельствующие 
о роли H. pylori в развитии системного воспаления, проатерогенного и протромбогенного статуса.

Ключевые слова: Helicobacter pylori, атеросклероз, кардиоваскулярные заболевания, ожирение.
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Helicobacter pylori infection:  
is it only the gastroenterological problem?
The article presents a modern view on the role of Helicobacter рylori infection in the development of not only 
diseases of the upper gastrointestinal tract, but also as a triggering factor of chronic non-communicable diseases 
associated with metabolic disorders. The results of the studies have been presented that showed the H. pylori 
involvement in the development of systemic inflammation, and pro-atherogenic and pro-thrombogenic status.

Key words: Helicobacter pylori, atherosclerosis, cardiovascular disease, obesity.
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