
REVIEWS82

UNIVERSITY THERAPEUTIC JOURNAL  VOLUME 5, N 4, 2023 ISSN 2713-1912

DOI: 10.56871/UTJ.2023.15.23.007
УДК 579.841.51+616.329-008.63-036-037

ИНФЕКЦИЯ HELICOBACTER PYLORI  И ПАТОЛОГИЯ ПИЩЕВОДА

© Наталья Владимировна Барышникова1, 2, 3, Юлия Евгеньевна Замятина1, 
Елена Владимировна Невская4

1 Санкт-Петербургский государственный педиатрический медицинский университет. 194100, г. Санкт-Петербург, 
ул. Литовская, 2
2 Первый Санкт-Петербургский государственный медицинский университет им. академика И.П. Павлова. 
197022, г. Санкт-Петербург, ул. Льва Толстого, 6–8
3 Институт экспериментальной медицины. 190000, г. Санкт-Петербург, ул. Академика Павлова, 12А
4 Северо-Западный государственный медицинский университет имени И.И. Мечникова. 191015, 
г. Санкт-Петербург, ул. Кирочная, 41; 195067, г. Санкт-Петербург, Пискаревский пр., 47

Контактная информация: Наталья Владимировна Барышникова — к.м.н., доцент, младший научный сотрудник 
лаборатории медико-социальных проблем педиатрии. E-mail: baryshnikova_nv@mail.ru   
ORCID: 0000-0001-7429-0336   eLIBRARY ID: 53864370   SPIN: 9177-7198

Для цитирования: Барышникова Н.В., Замятина Ю.Е., Невская Е.В. Инфекция Helicobacter pylori и патология 
пищевода // Университетский терапевтический вестник. 2023. Т. 5. № 4. С. 82–93. DOI: https://doi.org/10.56871/
UTJ.2023.15.23.007

Поступила: 13.07.2023 Одобрена: 25.08.2023 Принята к печати: 01.09.2023

РЕЗЮМЕ. Helicobacter pylori (H. pylori) — самая известная грамотрицательная спиралевидная 
бактерия, которая инфицирует слизистую оболочку желудка и двенадцатиперстной кишки и 
является этиологическим фактором развития хронического гастрита, дуоденита, язвенной бо-
лезни желудка или двенадцатиперстной кишки, а также злокачественных образований желуд-
ка. В ряде исследований показано, что слизистая оболочка пищевода может являться дополни-
тельным резервуаром инфекции: частота встречаемости H. pylori в нижних отделах пищевода 
колеблется от 20 до 70 %. Однако связь персистенции этого микроорганизма и патологии пище-
вода является сложным вопросом, а также предметом дискуссий из-за противоречивых резуль-
татов. В данном обзоре представлен анализ данных литературы о возможных механизмах вли-
яния H. pylori на развитие заболеваний пищевода, таких как гастроэзофагеальная рефлюксная 
болезнь (ГЭРБ), пищевод Барретта и рак пищевода, а также описаны риски развития патологии 
пищевода после эрадикации H. pylori. Обращает на себя внимание, что большинство авторов 
отмечают более низкую частоту встречаемости H. pylori у пациентов с ГЭРБ, чем в общей попу-
ляции. Метаанализ 84 717 случаев пищевода Барретта показал, что H. pylori снижает риск раз-
вития пищевода Барретта, а метаанализ с участием 345 886 пациентов не выявил существенной 
разницы в распространенности H. pylori у пациентов с аденокарциномой пищевода и пациен-
тов контрольной группы. Можно предположить, что персистенция инфекции в разных частях 
верхних отделов пищеварительного тракта запускает разные патогенетические механизмы, в 
результате чего наличие микроба в желудке становится протективным фактором в развитии за-
болеваний пищевода, а персистенция H. pylori в пищеводе, наоборот, потенцирует развитие его 
патологии. В то же время учащение встречаемости и ухудшение течения патологии пищевода 
после успешной эрадикации микроорганизма может быть следствием транслокации возбудите-
ля в слизистую оболочку пищевода. Кроме того, в условиях персистенции H. pylori развивается 
атрофия слизистой оболочки желудка, что может косвенно в результате снижения кислотно-
сти уменьшить агрессивное воздействие желудочного сока на слизистую оболочку пищевода 
у пациентов с ГЭРБ. Вопрос об инфицировании H. pylori слизистой оболочки пищевода также 
требует дальнейшего изучения для более полного понимания механизмов развития патологии 
этого органа.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: Helicobacter pylori; пищевод; гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь; 
пищевод Барретта; эрадикация Helicobacter pylori.
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SUMMARY. Helicobacter pylori (H. pylori) is the most well-known gram-negative spiral-shaped 
bacterium that infects the mucous membrane of the stomach and duodenum and is an etiological factor 
in the development of chronic gastritis, duodenitis, gastric ulcer or duodenal ulcer as well as stomach 
malignancies. According to some studies, the mucous membrane of the esophagus can be an addi-
tional reservoir for the infection: the incidence of H. pylori in the lower esophagus ranges from 20 to 
70 %. However, the relationship between the persistence of this microorganism and the pathology of 
the esophagus is a complex issue as well as a subject of discussion due to contradicting results. This re-
view presents an analysis of the literature on possible mechanisms of H. pylori influence on the deve-
lopment of esophageal diseases, such as gastroesophageal reflux disease (GERD), Barrett’s esophagus 
and esophageal cancer. The review also describes the risks of developing esophageal pathology after 
H. pylori eradication. It is noteworthy that most authors note a lower incidence of H. pylori in patients 
with GERD than in the general population. A meta-analysis of 84 717 cases of Barrett’s esophagus has 
shown that H. pylori reduces the risk of developing Barrett’s esophagus, and a meta-analysis involving 
345 886 patients has not revealed a significant difference in the prevalence of H. pylori in patients 
with esophageal adenocarcinoma and control group patients. It can be assumed that the persistence 
of infection in different parts of the upper digestive tract triggers different pathogenetic mechanisms; 
as a result, the presence of a microbe in the stomach becomes a protective factor in the development 
of esophageal diseases, and H. pylori invasion in the esophagus, on the contrary, potentiates the de-
velopment of its pathology. On the other hand, an increase in the occurrence and deterioration of the 
esophageal pathology after successful eradication of the microorganism may be a consequence of 
translocation of the pathogen into the mucous membrane of the esophagus. In addition, under the con-
ditions of H. pylori persistence, atrophy of the gastric mucosa develops, which can indirectly due to a 
decrease in acidity reduce the aggressive effect of gastric juice on the esophageal mucosa in patients 
with GERD. The problem of H. pylori invasion of the esophageal mucosa also requires further study 
for a more comprehensive understanding of the mechanisms of this pathology.
KEY WORDS: Helicobacter pylori; esophagus; gastroesophageal refl ux disease; Barretta 
esophagus; eradication of Helicobacter pylori.

болеваний гастродуоденальной зоны послу-
жило основой для разработки принципиаль-
но нового подхода к диагностике и лечению 
заболеваний органов пищеварения. После 
подтверждения инфекционной теории разви-
тия таких заболеваний желудочно-кишечного 
тракта, как хронический гастродуоденит и 

ВВЕДЕНИЕ

Helicobacter pylori (H. pylori) — один из 
самых популярных микроорганизмов в мире. 
Эта популярность легко объяснима, ведь от-
крытие патогенетической роли H. pylori в 
развитии хронического гастрита и других за-
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язвенная болезнь, интерес к этой инфекции 
проявили ученые многих стран. Проблема 
H. pylori-ассоциированных заболеваний вы-
шла далеко за пределы гастродуоденальной 
зоны. Существует множество научных иссле-
дований, в которых установлена роль H. pylori 
в патогенезе заболеваний сердечно-сосуди-
стой системы, дыхательной системы, забо-
леваний крови и др. [1]. Это так называемые 
внежелудочные проявления, механизмы раз-
вития которых могут быть связаны с систем-
ными (воспалительным, аутоиммунным) эф-
фектами персистирования инфекции. Однако 
в первую очередь H. pylori все-таки инфекция 
желудочно-кишечного тракта, и большинство 
исследований посвящено изучению ее роли в 
развитии патологии пищеварительной труб-
ки, в частности патологии пищевода. В дан-
ном случае пищевод можно рассматривать 
как нетипичную экологическую нишу для 
H. pylori [2, 3]. Анализ микробиома дисталь-
ного отдела пищевода можно рассматривать 
как актуальный подход для определения здо-
рового и больного пищевода с H. pylori или 
без него [4].

ПИЩЕВОД КАК ДОПОЛНИТЕЛЬНЫЙ РЕЗЕРВУАР 
ИНФЕКЦИИ HELICOBACTER PYLORI 

В исследовании Cellini и соавт. (2001) 
продемонстрировано, что H. pylori может ко-
лонизировать различные отделы слизистой 
оболочки желудочно-кишечного тракта от 
пищевода до прямой кишки мышей Balb/C. 
В этой мышиной модели была обнаружена 
высокая концентрация H. pylori в пищеводе, 
что позволяет предположить, что последний 
является возможным резервуаром для зара-
жения и передачи инфекции [2]. При имму-
ногистохимическом исследовании выявлено 
присутствие H. pylori в 15,8 % образцов сли-
зистой оболочки пищевода [5]. Исследования 
связи между инфекцией H. pylori и гастро-
эзофагеальной рефлюксной болезнью (ГЭРБ) 
показали, что этот микроорганизм способен 
колонизировать дистальные отделы пище-
вода [6], а распространенность инфекции 
H. pylori в нижних отделах пищевода колеб-
лется от 20 до 70 % [7, 8]. Бактерии потен-
циально могут усугублять повреждение сли-
зистой оболочки пищевода [9, 10], тяжелое 
повреждение которой может быть результа-
том колонизации H. pylori [7]. Формирование 
пищевода Барретта, т.е. метаплазии эпителия 
пищевода, является предпосылкой для коло-
низации H. pylori [6].

HELICOBACTER PYLORI  И ГАСТРОЭЗОФАГЕАЛЬНАЯ 
РЕФЛЮКСНАЯ БОЛЕЗНЬ

H. pylori-ассоциированная патология га-
стродуоденальной зоны и ГЭРБ являются ча-
стыми причинами органических изменений 
верхних отделов желудочно-кишечного трак-
та с широким спектром клинических прояв-
лений. Патогенетическими основами ГЭРБ 
являются недостаточность нижнего пищевод-
ного сфинктера, наличие грыжи пищеводно-
го отверстия диафрагмы, а также замедление 
эвакуации содержимого желудка и гиперсе-
креция соляной кислоты, которая может быть 
следствием инфицирования H. pylori [11]. 
Изуче ние особенностей течения ГЭРБ у па-
циентов с различным H. pylori-статусом явля-
ется актуальной медицинской задачей.

Большинство авторов сообщают о бо-
лее низкой распространенности инфекции 
H. pylori у пациентов, страдающих ГЭРБ 
[12–14]. В систематическом обзоре 26 иссле-
дований с участием 2112 пациентов с ГЭРБ 
и 2010 обследуемых контрольной группы (не 
имели диагноза ГЭРБ и характерных жалоб) 
было выявлено, что 851 (40,3 %) пациент 
был инфицирован H. pylori, при этом в раз-
личных исследованиях распространенность 
инфекции варьировала от 16 до 88 %, тогда 
как в группе контроля средняя частота встре-
чаемости инфекции достигала 50,2 % (мини-
мум 5 %, максимум 82 %) [12]. В метаанали-
зе, включившем в себя 20 работ, было пока-
зано, что инфицированность H. pylori среди 
пациентов с ГЭРБ ниже, чем в контрольной 
популяции: средняя распространенность ин-
фекции H. pylori у пациентов с ГЭРБ соста-
вила 38,2 % (диапазон 20,0–82,0 %), а в группе 
сравнения — 49,5 % (29,0–75,6 %). [15]. Ак-
тивно обсуждается протективная роль инфек-
ции H. pylori в отношении ГЭРБ. В ряде работ 
обнаружено, что более вирулентные штаммы 
микроорганизма менее распространены или 
даже отсутствуют при тяжелых формах ГЭРБ 
[16]. С патогенетической точки зрения отри-
цательную связь между инфекцией H. pylori 
и ГЭРБ можно объяснить несколькими меха-
низмами: повышенная продукция гастрина 
при антральном H. pylori-ассоциированном 
гастрите может способствовать повышению 
тонуса нижнего пищеводного сфинктера; ин-
фицирование высоковирулентными CagA(+) 
и VacAs1(+) штаммами H. pylori может при-
вести к формированию атрофического панга-
стрита с гипохлоргидрией или ахлоргидрией, 
что способствует регрессу риска ГЭРБ, в том 
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числе осложненных форм [17]. В то же вре-
мя при антральном гастрите H. pylori может 
провоцировать повышение секреции соляной 
кислоты в желудке с последующим развитием 
симптомов ГЭРБ [18].

В 2016 г. Научным обществом гастроэнте-
рологов России были утверждены «VI Нацио-
нальные рекомендации по диагностике и ле-
чению кислотозависимых и ассоциированных 
с Helicobacter pylori заболеваний», где также 
уделяется внимание вопросу о взаимосвязи 
ГЭРБ с инфекцией Н. pylori и особенностям 
проведения антихеликобактерной терапии у 
данной категории пациентов. Согласно дан-
ным рекомендациям, частота встречаемости 
H. pylori у больных ГЭРБ ниже, чем в попу-
ляции; наличие H. pylori не влияет на тяжесть 
симптомов, частоту рецидивов и эффектив-
ность лечения ГЭРБ, а антихеликобактерная 
терапия не усугубляет существующую ГЭРБ 
и не влияет на эффективность ее лечения. 
Однако больным ГЭРБ, нуждающимся в 
длительной антисекреторной терапии, необ-
ходимо провести диагностику H. pylori, при 
выявлении — провести эрадикацию с целью 
уменьшения выраженности гастрита и пред-
отвращения его трансформации в атрофиче-
ский гастрит, уменьшения вероятности раз-
вития метапластических процессов и преду-
преждения развития рака желудка [19].

В рекомендациях Российской гастроэн-
терологической ассоциации сказано, что 
«нет необходимости определения инфекции 
H. pylori и, тем более, ее эрадикации при 
ГЭРБ. Однако следует определить наличие 
данной инфекции и провести ее эрадикацию 
при назначении терапии ИПП на длительный 
срок» [20, 21].

HELICOBACTER PYLORI  И ПИЩЕВОД БАРРЕТТА

Кардия — это область, где как H. pylori, 
так и ГЭРБ проявляют свой повреждающий 
потенциал, вызывая воспаление и его послед-
ствия, такие как кишечная метаплазия. В то 
время как роль кишечной метаплазии (пище-
вод Барретта) в контексте ГЭРБ хорошо из-
вестна как фактор риска развития неоплазии, 
роль кишечной метаплазии в кардии в контек-
сте инфекции H. pylori неясна [11].

В систематическом обзоре M. Zamani и 
соавт. (2021), упомянутом в VI Маастрих-
тском консенсусе, на основании девяти по-
перечных исследований у пациентов с ос-
ложнениями ГЭРБ не было обнаружено 
значимой связи между инфекцией H. pylori 

и пищеводом Барретта как эндоскопически 
диагностированным, так и гистологически 
подтвержденным [22].

Метаанализ 46 исследований показал, что 
распространенность инфекции H. pylori, осо-
бенно CagA(+) штаммов, и наличие пищево-
да Барретта обратно пропорционально свя-
заны [23]. Обращало на себя внимание, что 
риск инфицирования H. pylori у пациентов с 
длинным сегментом (кишечная метаплазия 
неполного типа протяженностью более 3 см 
проксимальней гастроэзофагеального соеди-
нения) пищевода Барретта был значительно 
ниже, чем в контрольной группе, тогда как 
у пациентов с коротким сегментом пищево-
да Барретта не было выявлено существенной 
разницы в распространенности H. pylori при 
сравнении с группой контроля [23].

Метаанализ 72 исследований (84 717 слу-
чаев пищевода Барретта и 390 749 контроль-
ных случаев) показал, что H. pylori снижает 
риск развития пищевода Барретта, что спра-
ведливо для популяций в Азии, Австралии, 
Европе и Северной Америке. Риск был зна-
чительно снижен как для диспластического 
пищевода Барретта, так и для недиспластиче-
ского пищевода Барретта [24].

HELICOBACTER PYLORI  И РАК ПИЩЕВОДА

Согласно эпидемиологическим моделям, 
снижение частоты аденокарциномы желудка 
сопряжено со снижением инфицированности 
H. pylori [25]. Однако по мере уменьшения 
частоты встречаемости инфекции отмеча-
ется рост распространенности ГЭРБ, пище-
вода Барретта и аденокарциномы пищевода 
[25]. Метаанализ 35 исследований, в которых 
приняли участие 345 886 пациентов, пока-
зал отсутствие значимой корреляции между 
инфекцией H. pylori и плоскоклеточным ра-
ком пищевода в общей популяции и нали-
чие значимой положительной корреляции 
между ними в популяции Ближнего Востока. 
Не было также выявлено существенной раз-
ницы в распространенности H. pylori между 
группой наблюдения и контрольной группой 
при аденокарциноме пищевода [26]. В ряде 
исследований установлено, что персистен-
ция CagA(+) штаммов сопряжена с меньшей 
распространенностью аденокарциномы пи-
щевода [27]. Носительство H. pylori связано 
со снижением нестабильности генома у лиц 
с пищеводом Барретта, что снижает риск по-
следующей малигнизации [28]. В то же время 
некоторые авторы выдвигают гипотезы, что 
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инфекция H. pylori является основной причи-
ной рака пищевода [29].

РИСК РАЗВИТИЯ ПАТОЛОГИИ ПИЩЕВОДА ПОСЛЕ 
ЭРАДИКАЦИИ HELICOBACTER PYLORI

В некоторых исследованиях сообщалось 
об увеличении выработки кислоты после эра-
дикации H. pylori и индукции ГЭРБ у под-
группы пациентов с атрофическим гастритом 
[30, 31]. При этом обращало на себя внима-
ние, что у этих пациентов ранее уже обна-
руживались нарушения антирефлюксного 
барь ера [30, 31]. В ряде других исследований 
показано, что эрадикация H. pylori не приво-
дила к изменениям в характере дуодено-га-
строэзофагеального рефлюкса [32] и статус 
H. pylori у пациентов с ГЭРБ не влиял на сте-
пень воздействия кислоты на пищевод [33]. 
Анализ крупных клинических исследований, 
проведенных у пациентов с язвенной болез-
нью двенадцатиперстной кишки и желуд-
ка, показал отсутствие увеличения частоты 
встречаемости ГЭРБ после успешной эради-
кации H. pylori [34, 35]. Метаанализ 19 ран-
домизированных контролируемых исследова-
ний показал, что распространенность гастро-
эзофагеального рефлюкса была значительно 
выше у пациентов после эрадикации H. pylori 
по сравнению с пациентами, не прошедшими 
ее; при этом не было выявлено существенных 
различий в отношении развития изжоги, боли 
в эпигастральной области или тошноты меж-
ду пациентами с H. pylori и без нее [36]. В по-
ложениях VI Маастрихтского соглашения 
отмечено, что после эрадикации H. pylori у 
пациентов с язвенной болезнью двенадцати-
перстной кишки имеет место увеличение слу-
чаев легкого рефлюкс-эзофагита [37], а увели-
чения частоты встречаемости аденокарцино-
мы пищевода в отсутствие или после лечения 
инфекции H. pylori не наблюдается [38, 39]. 
По данным метаанализа сообщается о сла-
бой связи инфекции H. pylori со снижением 
симптомов гастроэзофагеального рефлюкса и 
слабой отрицательной связи с легким эзофа-
гитом [40]. Исходя из вышеперечисленного, 
риск развития ГЭРБ после успешной эради-
кации представляется низким и, если вообще 
существует, ограничивается пациентами с 
атрофическим гастритом, язвенной болезнью 
и недостаточностью кардии, у которых после 
элиминации возбудителя секреция кислоты 
восстанавливается или увеличивается.

Несмотря на рекомендации VI Маастрих-
тского соглашения об обязательной эради-

кации H. pylori всем пациентам, у которых 
выявлен микроорганизм, некоторые исследо-
ватели ставят под сомнение необходимость 
проведения эрадикации всем пациентам с 
ГЭРБ. Согласно результатам исследования, в 
котором принимали участие 61 пациент с ра-
ком кардии, 173 пациента со злокачественны-
ми образованиями других отделов желудка и 
234 здоровых добровольца, авторы отметили, 
что инфекция Н. pylori значительно повыша-
ет риск развития рака желудка с локализацией 
в нижних отделах, но снижает риск развития 
рака кардии, и пришли к выводу о дифферен-
цированном подходе в вопросах проведения 
антихеликобактерной терапии [41].

Таким образом, несмотря на неоднознач-
ные мнения ученых о влиянии инфекции 
Н. pylori на проявления ГЭРБ, следует отме-
тить, что присутствие этой инфекции не вы-
ступает в качестве причины заболевания и не 
влияет на тяжесть течения ГЭРБ после про-
ведения эрадикационной терапии. В решении 
вопроса об обязательном проведении антихе-
ликобактерной терапии у данной категории 
пациентов необходимо руководствоваться по-
ложениями и рекомендациями VI Маастрихт-
ского соглашения, а также рекомендациями 
Российской гастроэнтерологической ассоциа-
ции и Научного общества гастроэнтерологов 
России.

В широкомасштабном исследовании с уча-
стием 81 919 человек не подтверждена гипоте-
за о постепенном повышении риска развития 
пищевода Барретта или аденокарциномы пи-
щевода с течением времени после эрадикации 
H. pylori, также четкой связи с плоскоклеточ-
ным раком пищевода обнаружено не было [42].

HELICOBACTER PYLORI  И НПВП-ЭЗОФАГОГАСТРОПАТИЯ

НПВП-эзофагогастропатия — поражение 
верхних отделов желудочно-кишечного трак-
та, развивающееся вследствие местного и си-
стемного негативного влияния нестероидных 
противовоспалительных препаратов (НПВП) 
и характеризующееся развитием эрозий и язв 
желудка и/или двенадцатиперстной кишки, 
является наиболее известной и хорошо изу-
ченной лекарственной патологией пищевари-
тельной системы.

Подавляющее большинство эпизодов се-
рьезных осложнений со стороны желудоч-
но-кишечного тракта, возникающих на фоне 
приема НПВП, отмечаются у больных с фак-
торами риска. Важнейшими среди них счи-
таются: пожилой возраст (старше 65 лет), 
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язвенный анамнез, прием высоких доз НПВП 
или одновременный прием нескольких препа-
ратов этой группы, тяжелые сопутствующие 
заболевания, такие как застойная сердечная 
недостаточность и т.д., сопутствующий прием 
глюкокортикоидов, антикоагулянтов и низких 
доз аспирина. К дополнительным факторам 
риска относят наличие ревматоидного арт-
рита, женский пол, курение, прием алкоголя, 
а также инфекцию Н. pylori [43, 44].

Вопрос о влиянии инфекции H. pylori на 
возникновение и течение НПВП-индуциро-
ванных повреждений пищевода на сегодняш-
ний день не изучен. Можно предположить, 
что характер взаимосвязи H. pylori, прием 
НПВП и возникновение эзофагита аналогич-
но взаимодействию ГЭРБ и H. pylori. Вместе 
с тем, учитывая определенное контактное по-
вреждающее действие НПВП на слизистую 
оболочку пищевода, возможно более частое 
развитие эрозивно-язвенных эзофагитов. 
К сожалению, литературные публикации, по-
священные изучению НПВП-ассоциирован-
ных поражений пищевода, в отечественной и 
зарубежной медицинской литературе немно-
гочисленны, и вопрос о взаимовлиянии при-
ема НПВП и инфекции H. pylori на развитие 
НПВП-индуцированных повреждений пище-
вода требует дальнейшего изучения [45].

ПОСТУЛАТЫ КИОТСКОГО МЕЖДУНАРОДНОГО КОНСЕНСУСА 
ПО АНАТОМИИ, ПАТОФИЗИОЛОГИИ И КЛИНИЧЕСКОМУ 
ЗНАЧЕНИЮ ЖЕЛУДОЧНО-ПИЩЕВОДНОГО ПЕРЕХОДА, 
ИМЕЮЩИЕ ОТНОШЕНИЕ К HELICOBACTER PYLORI

В данном консенсусе указано, что у паци-
ентов, инфицированных H. pylori, атрофиче-
ские изменения чаще всего распространяются 
в слизистой оболочке проксимального отдела 
тела желудка, но в некоторых случаях также 
распространяются от слизистой оболочки 
желудочно-пищеводного перехода к дисталь-
ной части пищевода [46]. В этом консенсусе 
говорится также, что колонизация H. pylori 
слизистой оболочки пищевода коррелирует с 
его воспалительными изменениями [47], од-
нако воспаление в пищеводе возникает даже 
в отсутствие данной инфекции и связано соб-
ственно с течением ГЭРБ [11]. Кроме того, 
в развитие воспалительного процесса в пи-
щеводе может быть вовлечена и микробиота 
пищевода, отличная от H. pylori [48–50]. По-
скольку грамотрицательная микробиота пре-
обладает при рефлюкс-эзофагите и пищеводе 
Барретта, липополисахарид, полученный из 
них, может опосредованно влиять на воспа-

ление и метаплазию посредством активации 
Toll-подобных рецепторов в эпителии пище-
вода и желудка [51]. В Утверждении 19 кон-
сенсуса подчеркнуто, что соляная кислота 
желудка, пепсин, желчь, нитрозативный окис-
лительный стресс и H. pylori связаны с раз-
витием кишечной метаплазии желудочно-пи-
щеводного перехода [52]. При этом выявлено, 
что у пациентов с инфекцией H. pylori, но без 
гастроэзофагеального рефлюкса, хрониче-
ское воспаление, вызванное H. pylori, может 
быть основным причинным фактором ки-
шечной метаплазии желудочно-пищеводного 
перехода [53, 54]. В то же время в Утверж-
дении 26 говорится, что рак, возникающий 
в желудочно-пищеводном переходе, имеет 
смешанную этиологию и должен классифи-
цироваться отдельно от раковых заболеваний, 
возникающих в остальной части желудка, ко-
торые в значительной степени обусловлены 
инфекцией H. pylori. Для рака этой локализа-
ции, помимо инфекционного фактора, опре-
делены две разные группы причин: с одной 
стороны — гиперсекреция соляной кислоты и 
рефлюкс-эзофагит, а с другой стороны — ги-
посекреция соляной кислоты и прогрессиру-
ющая атрофия желудка. При этом у подгруп-
пы пациентов с аденокарциномами Зиверта 
II типа сохранялась гиперсекреция кислоты, 
несмотря на инфекцию H. pylori [55]. Спо-
собность H. pylori инфицировать метапласти-
ческую слизистую оболочку пищевода сви-
детельствует о том, что гипотеза о защитной 
роли этой инфекции при развитии пищевода 
Барретта является слишком упрощенной [52].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Противоречивость данных о связи между 
различными патологиями пищевода (ГЭРБ, 
пищевод Барретта, аденокарцинома пищево-
да) и инфекцией H. pylori может объяснять-
ся тем, что персистенция инфекции в разных 
частях верхних отделов пищеварительного 
тракта запускает разные патогенетические 
механизмы, в результате чего наличие микро-
ба в желудке уменьшает риск заболеваний пи-
щевода, а персистенция H. pylori в пищеводе, 
наоборот, потенцирует развитие его патоло-
гии [56]. В то же время увеличение встречае-
мости и ухудшение течения патологии пище-
вода после успешной эрадикации микроорга-
низма может быть следствием транслокации 
возбудителя в слизистую оболочку пищево-
да. Кроме того, в условиях персистенции 
H. pylori развивается атрофия слизистой 
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оболочки желудка, что может косвенно в ре-
зультате снижения кислотности уменьшить 
агрессивное воздействие желудочного сока на 
слизистую оболочку пищевода у пациентов с 
ГЭРБ. Вопрос об инфицировании H. pylori 
слизистой оболочки пищевода также требу-
ет дальнейшего изучения для более полного 
понимания механизмов развития патологии 
этого органа.
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