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РЕЗЮМЕ. В статье обсуждаются вопросы возможных патогенетических механизмов фор-
мирования метаболических нарушений и метаболического синдрома в условиях длитель-
ной персистенции в организме человека инфекционных агентов, таких как Helicobacter 
pylori и дрожжеподобные грибы рода Candida. Отдельно рассмотрены варианты влия-
ния инфекции Helicobacter pylori на развитие ожирения, нарушений углеводного обмена 
(в том числе в развитии сахарного диабета 2-го типа), нарушений липидного обмена, а 
также в патогенезе заболеваний сердечно-сосудистой системы. Важным аспектом, спо-
собствующим возникновению и прогрессированию метаболических изменений, счита-
ется и инвазия грибов рода Candida, когда в условиях кандидозного дисбиоза кишечника 
развивается воспалительный процесс и активизируется процесс перекисного окисления 
липидов.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: метаболический синдром; ожирение; Helicobacter pylori; грибы 
рода Candida.
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SUMMARY. The article discusses the possible pathogenetic mechanisms of the formation of 
metabolic disorders and metabolic syndrome in the conditions of long-term persistence of infectious 
agents in the human body, such as Helicobacter pylori and yeast-like fungi of the genus Candida. 
The variants of the influence of Helicobacter pylori infection on the development of obesity, 
carbohydrate metabolism disorders (including in the development of type 2 diabetes mellitus), 
lipid metabolism disorders, as well as in the pathogenesis of diseases of the cardiovascular system 
are considered separately. An important aspect contributing to the occurrence and progression 
of metabolic changes is also considered to be the invasion of fungi of the genus Candida, when 
an inflammatory process develops in the conditions of intestinal candidiasis dysbiosis and the 
process of lipid peroxidation is activated.
KEY WORDS: metabolic syndrome, obesity; Helicobacter pylori; fungi of the genus Candida.

Часть агентов, регулирующих аппетит и, 
соответственно, массу тела, вырабатывается 
непосредственно на протяжении кишечной 
трубки (грелин и целый ряд инкретинов). Их 
синтез напрямую зависит от состояния же-
лудочно-кишечного тракта. Все это обуслов-
ливает интерес к влиянию пептидов, контро-
лирующих адипостаз, на течение гастроэн-
терологических заболеваний, которые могут 
сопровождаться как дистрофией, так и ожи-
рением, что может создавать дополнительные 
трудности в диагностике, лечении и ухудшать 
прогноз заболеваний. В этой связи влияние 
инфекции H. pylori на уровень грелина в кро-
ви приобретает большое значение.

Грелин — орексигенный гормон, секрети-
рующийся в желудке и обладающий широким 
спектром действия: стимулирует секрецию 
гормона роста, пролактина и адренокорти-
котропного гормона, влияет на сон и поведе-
ние, повышает аппетит, увеличивает уровень 
глюкозы в крови. Грелин активирует нейроны 
гипоталамуса и аркуатных ядер, что приводит 
к положительному энергетическому балансу 
благодаря стимуляции потребления пищи и 
снижению утилизации жира. Эффект грелина 
опосредуется через рецептор, стимулирую-
щий секрецию гормона роста, который ши-
роко распространен в тканях. Низкие уровни 
грелина в плазме ассоциируются с инсулино-
резистентностью, гипертензией и преоблада-
нием диабета 2-го типа. Предполагается, что 
грелин может также влиять на показатели 
кровяного давления. Кроме того, грелин вли-
яет на аппетит, энергетический баланс, мото-
рику и секрецию желудка. Его плазменный 
уровень повышается примерно в 2 раза пе-
ред едой и уменьшается в течение часа после 

В основе формирования метаболических 
изменений в организме человека лежит мно-
жество факторов [1, 8, 11]. В частности, не 
утратила актуальности инфекционная теория 
развития метаболических «поломок». В связи 
с этим многие ученые исследуют роль различ-
ных микроорганизмов в патогенезе метабо-
лического синдрома, при этом большое вни-
мание уделяется изучению роли Helicobacter 
pylori как одного из наиболее известных и 
широко распространенных бактериальных 
агентов, а также кандидозного дисбиоза же-
лудочно-кишечного тракта (ЖКТ) [13, 14].

HELICOBACTER PYLORI И ОЖИРЕНИЕ

Абдоминальное ожирение считается ос-
новным критерием, характеризующим на-
личие метаболических нарушений [2]. Как 
же обстоит ситуация с возможной ролью ин-
фекционного агента в формировании ожи-
рения? В настоящее время жировая ткань 
рассматривается как орган, продуцирующий 
широкий спектр адипокинов (гормоны, вы-
рабатываемые в жировой ткани), к числу 
которых относятся лептин, ангиотензино-
ген, адипонектин и резистин, регулирующие 
такие процессы в организме, как уровень 
артериального давления, углеводный и ли-
пидный обмен, моторику гастропанкреато-
дуоденального конвейера. Ряд авторов вы-
сказывает мнение, что в жировых депо при 
их большом объеме могут синтезироваться 
различные гормоны и цитокины, потенциру-
ющие воспалительные процессы в организ-
ме. При этом ожирение рассматривается как 
эквивалент хронической воспалительной 
реакции [35].
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приема пищи, поэтому грелин также называ-
ют «гормоном пустого желудка». Он оказыва-
ет влияние на усиление моторики и эвакуации 
из желудка [11].

Другим гормоном, играющим роль в ре-
гулировании аппетита и гомеостазе энергии, 
является лептин — кислотный продукт гор-
мона гена (ob), секретируемый, прежде всего, 
адипоцитами. Как лептин, так и его рецептор 
(ob»R) экспрессируются желудочным эпи-
телием. Применение лептина препятствует 
образованию язвы желудка у крыс, стимули-
рует рост клеток и репаративные процессы, 
поэтому желудочный лептин может способ-
ствовать как гомеостазу кишечного эпителия, 
так и пролиферации клеток. Предполагают, 
что лептин желудочного происхождения, при-
сутствующий в рефлюктате, принимает уча-
стие в регенеративных процессах слизистой 
оболочки кишечника и обеспечивает устой-
чивость слизистой оболочки к воздействию 
таких повреждающих факторов, как кислота, 
пепсин, желчные кислоты. В исследованиях 
на экспериментальных животных показано, 
что применение лептина не только ингиби-
рует формирование язвы, но и стимулирует 
рост клеток эзофагеальной аденокарциномы. 
Таким образом, лептин отвечает за гомеостаз 
слизистой оболочки желудка и пищевода и за 
патологическую пролиферацию [11].

Поскольку именно желудок является источ-
ником циркулирующего грелина и частично 
плазменного лептина, в настоящее время все 
больше внимания уделяется влиянию инфек-
ции H. pylori на уровни эндогенных пепти-
дов. В частности, Roper и соавт. исследовали 
уровни лептина и грелина в желудочном соке 
H. pylori-негативных и H. pylori-позитивных 
пациентов и выдвинули гипотезу, что коло-
низация микроорганизма в желудке уменьша-
ет циркулирующие уровни гормонов [40]. В 
других работах также показано, что уровень 
грелина отличается у H. pylori-негативных и 
H. pylori-позитивных пациентов, и наимень-
шую его концентрацию имеют пациенты с 
хроническим гастритом, ассоциированным с 
инфекцией H. pylori [25, 29]. При этом тен-
денция к более высокому уровню грелина 
отмечается у пациентов с cagA негативными 
штаммами H. pylori [44]. Это подтверждает 
точку зрения некоторых авторов, что перси-
стенция H. pylori (за счет наличия хрониче-
ского воспаления, нейтрофильной активно-
сти) вызывает поражение клеток, синтезиру-
ющих грелин, и, таким образом, способствует 
уменьшению его содержания и снижению 

аппетита [3, 4, 6]. Получены данные, что уро-
вень грелина позитивно коррелирует с плаз-
менным уровнем пепсиногена 1, соотноше-
нием пепсиноген 1 и пепсиноген 2 и обратно 
коррелирует с распространенностью гастри-
та. Таким образом, атрофические изменения 
в слизистой оболочке желудка и инфекции 
H. pylori вносят свой вклад в эти состояния. 
Можно думать о том, что понижение уровня 
грелина имеет обусловленную наличием ин-
фекции H. pylori связь с осью модуляции со-
матостатин — гастрин — кислота [45].

В ряде работ оценивалось влияние эради-
кационной терапии инфекции H. pylori на уро-
вень грелина. Японскими исследователями 
получены данные, что эрадикация от инфек-
ции H. pylori приводит к повышению распро-
страненности гиперлипидемии и ожирения. В 
работе T. Kamada обследовано 50 пациентов 
с пептической язвой, у которых наблюдалась 
инфекция H. pylori, подтвержденная гисто-
логически, серологически и дыхательным 
уреазным тестом. Все пациенты получали 
тройную эрадикационную терапию. Группой 
контроля служили больные без язвенной бо-
лезни и с аналогичным распределением по-
лов. Через год после эрадикационной терапии 
в группе пациентов отмечено существенное 
повышение массы тела, индекса массы тела, 
систолического и диастолического артери-
ального давления по сравнению с данными 
до эрадикации. Кроме того, у всех пациентов 
через 12 месяцев после эрадикационной те-
рапии также отмечено существенное повы-
шение общего холестерина сыворотки крови, 
количества натощаковой глюкозы, лептина и 
мочевой кислоты. Уровень гликолизирован-
ного гемоглобина существенно не изменился. 
Частота гиперхолестеринемии после эрадика-
ции повысилась почти с 30 до 58 % после эра-
дикации, гиперглицеридемии соответсвенно с 
28 до 44 %, а ожирения с 12 до 22 %. В группе 
контроля вышеописанные параметры не из-
менились [44].

В отдельных исследованиях было показа-
но, что концентрация сывороточного грели-
на имеет обратную корреляцию с тяжестью 
H. pylori-ассоциированного гастрита, а дли-
тельная эрадикационная терапия (период на-
блюдения составил от 6 до 12 месяцев) свя-
зана со значительным увеличением индекса 
массы тела (ИМТ), жировой массы парал-
лельно с уменьшением уровня циркулиру-
ющего грелина и увеличением содержания 
лептина в сыворотке. Таким образом, эрадика-
ция инфекции H. pylori, возможно, улучшает 
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аппетит и способствует повышению ИМТ, 
однако статистически значимых взаимосвя-
зей между уровнем сывороточного грелина у 
H. pylori-позитивных пациентов и ожирением 
не установлено [6].

В работе Н.В. Новоселя (2009) впервые 
выявлена отрицательная связь между содер-
жанием грелина, гормоном аппетита и уров-
нем гликемии натощак, а также уровнем ан-
тител к H. pylori, что соответствует гипотезе 
о снижении аппетита на фоне персистенции 
H. pylori [6]. При корреляционном анализе 
были выявлены антагонистичные взаимоот-
ношения между содержанием лептина и гре-
лина и ИМТ, причем уровень лептина в целом 
имел тенденцию к росту по мере повышения 
ИМТ, а содержание грелина в таких случаях, 
наоборот, снижалось [28].

В целом в настоящее время нет убедитель-
ных доказательств влияния H. pylori на разви-
тие ожирения. Но вместе с тем известно, что 
наибольший удельный вес лиц с повышенной 
массой тела отмечается в странах, успешно 
применяющих современные схемы эрадика-
ции H. pylori. Если же говорить об ожирении 
и инфицировании H. pylori как о широко рас-
пространенных патологиях, то в некоторых 
работах оба эти состояния рассматриваются 
в качестве факторов риска развития онколо-
гических заболеваний, в частности рака же-
лудка.

НELICOBACTER PYLORI И НАРУШЕНИЯ УГЛЕВОДНОГО 
ОБМЕНА

С патогенетической точки зрения H. pylori 
и увеличение инсулинорезистентности могут 
рассматриваться как два независимых факто-
ра формирования метаболических нарушений 
посредством развития хронического воспа-
ления, оксидативного стресса, повреждения 
адипокинов, нарушения регуляции опреде-
ленных гормонов (глюкагона, катехоламинов, 
глюкокортикостероидов). В систематизиро-
ванном обзоре S.A. Polyzos и соавт. (2011) 
также постулируется наличие ассоциации 
между H. pylori и инсулинорезистентностью 
[40]. A. Eshraghian и соавт. в своей работе по-
казали, что H. pylori-позитивные пациенты 
имели значимо более высокий индекс инсу-
линорезистентности (HOMA-индекс), чем 
H. pylori-негативные (P < 0,05), а инфициро-
вание микроорганизмом связано с повышени-
ем уровня натощакового инсулина сыворотки 
крови. Кроме того, выявлено, что успешная 
эрадикация H. pylori достоверно снижает уро-

вень натощакового инсулина, общего холесте-
рина, триглицеридов, липопротеидов низкой 
плотности (ЛПНП) и C-реактивного белка 
(СРБ). Z. Dogan и соавт. (2014) также опре-
делили, что успешная эрадикация H. pylori 
оказывала позитивное действие на гомеоста-
тическую модель инсулинорезистентности 
(HOMA-индекс) у пациентов с нормальным 
уровнем глюкозы в крови [17]. Китайские 
ученые рассматривают H. pylori как незави-
симый предиктор развития гипергликемии и 
развития инсулинорезистентности. S.Z. Wang 
и соавт. (2009) при обследовании 130 боль-
ных сахарным диабетом 2-го типа показа-
ли, что персистенция бактерии в организме 
человека сопряжена с повышением уровня 
глюкозы крови и характером дневных колеба-
ний глюкозы у данной категории пациентов. 
В ряде исследований установлена возможная 
роль H. pylori в развитии сахарного диабета 
2-го типа. Установлено, что персистенция 
H. pylori может влиять на инсулинорезистент-
ность посредством активации цитокиново-
го воспаления и значимо ухудшает контроль 
гликемии у больных сахарным диабетом [24, 
34, 42, 48, 49].

Выявлена тенденция, что уровень инфици-
рования H. pylori достоверно выше у больных 
сахарным диабетом 2-го типа по сравнению с 
обследуемыми без сахарного диабета. В рабо-
тах американских и испанских ученых полу-
чены аналогичные результаты, подтвержда-
ющие, что наличие H. pylori достоверно свя-
зано с развитием ишемической болезни сердца 
(ИБС) у пациентов, страдающих сахарным 
диабетом 2-го типа. В другом исследовании 
показано, что инфицирование H. pylori, воз-
можно, сопряжено с развитием атеросклероза 
и ишемического инсульта у больных сахарным 
диабетом 2-го типа, что ученые связывают с 
повышением уровня цитокинов. Однако суще-
ствует ряд исследований, в которых не выявле-
но достоверной связи между инфицированием 
H. pylori и сахарным диабетом [9, 18].

Появились работы, в которых установлено, 
что сахарный диабет можно рассматривать 
как фактор риска инфицирования H. pylori и 
уменьшения эффективности эрадикации ми-
кроорганизма. Так, при проведении антихе-
ликобактерной терапии больным сахарным 
диабетом 2-го типа и H. pylori-инфицирован-
ным пациентам без сахарного диабета было 
выявлено, что процент успешной эрадикации 
составил 50 % у диабетиков и 85 % у больных 
контрольной группы (p < 0,001) [43]. По дан-
ным B. Longo-Mbenza и соавт. (2007), прове-
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дение эрадикационной терапии способствует 
достоверному снижению глюкозы сыворотки 
крови [33]. Снижение эффективности антихе-
ликобактерной 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 появ-
лению резистентных штаммов H. pylori [15]. 
Квадротерапия у больных сахарным диабетом 
сопряжена с частым развитием побочных эф-
фектов [10]. Следовательно, у данной катего-
рии пациентов возможно использование аль-
тернативных методов лечения и, в перспекти-
ве, вакцинации против H. pylori.

Результаты исследований, посвященных 
изучению взаимосвязи между развитием ос-
ложнений сахарного диабета и персистен-
цией H. pylori, противоречивы. По данным 
одних авторов, нет связи между инфициро-
ванием бактерией и такими осложнениями 
сахарного диабета как нефропатия, ретинопа-
тия и микроангиопатия. Однако другие авто-
ры обнаружили, что персистенция в организ-
ме человека вирулентных штаммов H. pylori, 
в частности CagA( + ) штаммов, сопряжена 
с развитием макроангиопатии, нейропатии 
и микроальбуминурии у больных сахарным 
диабетом 2-го типа, что может являться след-
ствием иммунологически обусловленного 
повреждения эндотелия с последующим раз-
витием системного иммунного ответа на ин-
фекцию, приводя к потере альбуминов [10]. 
Исходя из имеющихся данных, можно сде-
лать вывод, что роль инфекции H. pylori в па-
тогенезе сахарного диабета до конца не ясна.

НELICOBACTER PYLORI, ЗАБОЛЕВАНИЯ СЕРДЕЧНО-
СОСУДИСТОЙ СИСТЕМЫ И НАРУШЕНИЯ ЛИПИДНОГО 
ОБМЕНА

Была выявлена достоверная связь наличия 
H. pylori с повышением систолического ар-
териального давления, со снижением уровня 
липопротеидов высокой плотности (ЛПВП), с 
увеличением уровня ЛПНП [10]. В ряде работ 
изучалось влияние инфекции H. pylori на со-
стояние липидного спектра, результаты кото-
рых показывают, что у пациентов, инфициро-
ванных H. pylori, выявляются достоверно бо-
лее высокие уровни триглицеридов и ЛПНП. 
Полученные данные подтверждают гипотезу 
о влиянии хронической инфекции на форми-
рование атерогенной дислипидемии как фак-
тора риска атеросклероза [31].

В работах японских авторов также пока-
зано, что инфекция H. pylori может вызы-
вать дислипидемию, характеризующуюся 
увеличением уровней общего холестерина, 
ЛПНП, аполипопротеина апо-В, триглицери-
дов, снижением уровней ЛПВП и аполипо-
протеина апо А-1 [27]. Плазменные уровни 
холестерола и ЛПНП были значительно выше 
у H. pylori-позитивных пациентов, перенес-
ших ишемический инсульт в сравнении с 
H. pylori-позитивными пациентами без пере-
несенного инсульта. Таким образом, хрониче-
ская инфекция H. pylori способна менять ли-
пидный профиль в атерогенном направлении 
с помощью воздействия провоспалительных 
цитокинов, таких как интерлейкин-1 и ин-
терлейкин-6, интерферон-α, фактора некроза 
опухолей-α (TNFα). Эти цитокины способны 
влиять на липидный метаболизм различными 
путями, включая активацию липопротеин-ли-
пазы жировой ткани, стимуляцию синтеза 
свободных жирных кислот в печени.

Ученые из Кореи под руководством Hack-
Lyoung Kim (2011) также изучали связь ин-
фекции H. pylori и липидного профиля у 
пожилых людей. Согласно их данным, при-
сутствие инфекции H. pylori было значимо 
связано с повышением уровней общего хо-
лестерина и ЛПНП (P < 0,05), вместе с тем не 
отмечалось значимой корреляции с уровнями 
триглицеридов и ЛПВП (P < 0,05) [10].

Влияние эрадикации инфекции H. pylori на 
развитие дислипидемии неоднозначно. В ис-
следовании H. Scharnagl и соавт. показано, что 
через 1 год после проведенной эрадикационной 
терапии у пациентов с дуоденальной язвой зна-
чительно увеличились уровни ЛПВП, апо-А1, 
апо-А2. Кроме того, эрадикация H. pylori у 
здоровых субъектов сопровождалась увеличе-
нием ЛПВП и снижением ЛПНП [42]. Через 
6 месяцев после успешной эрадикации также 
были выявлены статистически значимо более 
низкие плазменные уровни общего холестери-
на и ЛПНП, чем у H. pylori-позитивных паци-
ентов в контрольной группе.

Патогенетическая роль H. pylori в развитии 
атеросклероза подтверждается в многочислен-
ных исследованиях [7, 20, 33]. В некоторых ра-
ботах ДНК микроорганизма выявлена непосред-
ственно в атеросклеротических бляшках [34].

A. Nikolopoulou и соавт. (2008) выявили 
связь между наличием IgG против H. pylori 
и развитием атеросклероза коронарных арте-
рий [36]. По мнению N. Figura и соавт. (2010) 
наиболее правдоподобной теорией являет-
ся теория о том, что высокий титр антител к 
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CagA H. pylori способствует атерогенезу [19]. 
В экспериментальных работах зарубежных 
ученых показано, что успешная эрадикация 
H. pylori снижает прогрессирование атеро-
склеротического процесса у H. pylori-инфи-
цированных мышей, находящихся на диете 
с высоким содержанием жира [16]. Однако 
существуют исследования, в которых не под-
держивается инфекционная теория развития 
атеросклероза [46] или ускорения прогресси-
рования возрастных атеросклеротических из-
менений на фоне персистенции H. pylori [23].

Существует множество исследований, под-
тверждающих патогенетическую роль H. pylori 
в развитии ИБС [16, 19, 33]. В ряде работ уста-
новлено, что у пациентов с различными вари-
антами течения ИБС частота встречаемости 
бактерии достоверно выше по сравнению со 
здоровыми добровольцами. Так, в исследова-
нии турецких ученых показано, что H. pylori 
выявляется у 86,3 % пациентов с острым коро-
нарным синдромом, у 74,6 % — со стабильной 
стенокардией и у 54,5 % обследуемых группы 
контроля [47]. Ученые из Индии определили, 
что ассоциация повышенного уровня СРБ и 
IgA против H. pylori может считаться маркером 
оценки риска развития ИБС [26]. Особенно вы-
сокий риск развития ИБС связывают с инфици-
рованием сagA + штаммами H. pylori [37]. Это 
подтверждается и в более поздних исследова-
ниях, в результате которых установлено, что 
существует значимая прямая корреляционная 
связь между инфицированием H. pylori, особен-
но cagA + штаммами, и наличием ишемической 
болезни сердца, и показано, что успешная эра-
дикация H. pylori существенно замедляет про-
грессирование сужения просвета коронарных 
артерий, возможно, за счет снижения выражен-
ности хронического воспаления и уменьшения 
высвобождения провоспалительных цитокинов 
[30]. В расширенном обзоре результатов 15 ис-
следований показано, что наличие антител про-
тив CagA H. pylori сопряжено с повышением 
риска развития ИБС [50]. В работе N. Figura 
и соавт. (2010) дополнительно установлено, что 
у пациентов с нестабильной стенокардией ан-
титела к CagA H. pylori выявляются чаще, чем 
у пациентов со стабильной стенокардией [19]. 
Показано, что присутствие в крови антител к 
CagA H. pylori связано с повышением частоты 
встречаемости эпизодов острого коронарного 
синдрома [21]. Результаты работ российских ав-
торов свидетельствуют о том, что развитие ИБС 
сопряжено с длительно текущим хроническим 
атрофическим гастритом, ассоциированным с 
H. pylori, а нестабильное течение данного за-

болевания ассоциировано с прогрессированием 
инфекции H. pylori (распространение на все от-
делы желудка, активное хроническое воспале-
ние, повышение титра антител) [7]. Согласно 
нашим данным, у больных ИБС при скрининго-
вом обследовании установлено, что как призна-
ки гастрита, в том числе с явлениями атрофии, 
так и инфицирование H. pylori выявляется у 
99 % пациентов данной категории [5].

Существует связь между персистенцией 
микроорганизма и таким тяжелым проявле-
нием ИБС, как инфаркт миокарда. Итальян-
ские ученые пришли к выводу, что H. pylori 
достоверно чаще встречается у больных ин-
фарктом миокарда, чем в популяции в це-
лом [12, 38], что подтверждается в работах 
других авторов [22]. В другой работе показа-
но, что уровень IgG против H. pylori досто-
верно выше у лиц, погибших от заболеваний 
сердца, по сравнению с выжившими после 
перенесенного инфаркта миокарда, а у боль-
ных с инфарктом миокарда выше по сравне-
нию с уровнем в контрольной группе [15]. По 
данным метаанализа Liu и соавт. (2014) инфи-
цирование H. pylori было сопряжено с повы-
шением риска развития инфаркта миокарда 
(OR 1,73; 95 % CI: 1,37–2,17) [32].

Необходимо проведение дальнейших ис-
следований для более точного определения 
роли H. pylori в патогенезе ИБС, однако пред-
ставление о механизмах возможного действия 
бактерии как этиопатогенетического фактора 
развития данного заболевания сформировано 
достаточно четко (рис. 1).

НELICOBACTER PYLORI И НЕАЛКОГОЛЬНАЯ ЖИРОВАЯ 
БОЛЕЗНЬ ПЕЧЕНИ

В отдельных работах отмечено, что у паци-
ентов с неалкогольной жировой болезнью пече-
ни (НАЖБП) наблюдается более высокий титр 
антител к H. pylori (класса IgG), а также сниже-
ние адипонектина, повышение уровня TNFα по 
сравнению с лицами, не имеющими НАЖБП 
[39]. В дальнейшем S.A. Polyzos и соавт. (2014) 
установили, что у лиц с гистологически под-
твержденным неалкогольным стеатогепатитом 
на фоне успешной эрадикации H. pylori наблю-
далась четкая тенденция к уменьшению  ин-
декса стеатогепатита и фиброза, а также уровня 
гомоцистеина, трансаминаз, СОЭ [41].

МИКРОМИЦЕТЫ CANDIDA И МЕТАБОЛИЧЕСКИЙ СИНДРОМ

Гипергликемия, характерная для метабо-
лического синдрома, закономерно приводит к 
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гликации в ткани слизистой оболочки — хи-
мической реакции, возникающей в результате 
фиксации свободных сахаров на молекулах 
протеинов. В этом случае снижается эффек-

тивность ряда протеинов, являющихся ключе-
выми молекулами в системе антифунгальной 
резистентности — например иммуноглобули-
нов, компонентов системы комплемента, фер-
ментов фагоцитов, цитокинов и проч. Понят-
но, что это лежит в основе восприимчивости 
больных метаболическим синдромом к мико-
зам вообще и к кандидозу в частности [1, 14]. 
Достаточно часто кандидоз встречается у па-
циентов с сахарным диабетом (рис. 2–5).

Известно, что большинство противогриб-
ковых препаратов гепатотоксичны. Важно до-
бавить, что стеатоз печени, характерный для 
метаболического синдрома, делает повышен-
ным риск применения системных антимико-
тиков при кандидозе. Таким образом, курс 
противогрибковой терапии может способ-
ствовать прогрессированию перехода стеа-
тоза в стеатогепатит.

Добавим, что избыточная масса тела и ожи-
рение, характерное для больных с метаболиче-
ским синдромом, повышает риск кандидозного 

3. Медленно прогрессирующий аутоиммунный процесс
(феномен молекулярной мимикрии)

Инфицирование
Helicobacter pylori

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

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

2. Индукция окислительного стресса и нарушения
липидного обмена.

Развитие воспалительных и
пролиферативных изменений

в стенках сосудов

Ишемическая болезнь
сердца

Атеросклероз

Микроваскулярная
дисфункция

Эндотелиальная
дисфункция

Рис. 1. Патогенетические механизмы влияния инфекции 
H. pylori на развитие ишемической болезни серд-
ца [43]

Рис. 2. Орофарингеальный кандидоз и сахарный диабет 
(из архива проф. М.А. Шевякова)

Рис. 3. Кандидозный стоматит при 
сахарном диабете (из архива 
проф. И.А. Горбачевой)

Рис. 4. Кандидозный глоссит у 
больного сахарным ди-
абетом (из архива проф. 
И.А. Горбачевой)

Рис. 5. Кандидозный хейлит у боль-
ного сахарным диабетом (из 
архива проф. И.А. Горбачевой)
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интертриго — поражения микромицетами 
кожи крупных складок под грудью, в паховой 
и подмышечных зонах.

На основании вышеизложенного можно 
выдвинуть гипотезу об участии инфекции 
H. pylori и кандидоза ЖКТ в патогенезе ме-
таболического синдрома. Необходимо учи-
тывать также роль микробиоценоза ЖКТ, по-
скольку на сегодняшний день нормальная ми-
кробиота ЖКТ рассматривается как один из 
основных факторов обеспечения адекватного 
функционирования макроорганизма. Измене-
ния же микробиоты, в частности при длитель-
ной персистенции инфекции H. pylori, а также 
в условиях развития кандидозного поражения 
пищеварительной трубки, потенцируют нару-
шения обмена веществ, изменения липидного 
и углеводного обмена, что и является началом 
формирования метаболического синдрома. 
Большое количество российских и зарубеж-
ных работ, посвященное вопросам системного 
негативного действия H. pylori, в том числе на 
органы-мишени метаболического синдрома, 
подтверждает актуальность проведения даль-
нейших исследований в этом направлении. 
Кроме того, в ряде работ обсуждаются вопро-
сы взаимосвязи между инвазией и степенью 
обсемененности H. pylori слизистой оболочки 
желудка и развитием кандидозного дисбиоза 
кишечника, что может свидетельствовать об 
общности патогенетических механизмов не-
благоприятного воздействия этих микроорга-
низмов на организм человека. Однако необхо-
димо проведение крупномасштабных работ, 
посвященных данной теме для подтверждения 
инфекционной (микробной) теории возникно-
вения метаболических нарушений.
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