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Цель обзора:  проанализировать данные о значении инфекции Helicobacter pylori для гепатобилиарных за-
болеваний.
Основные положения.  Последние два десятилетия растет число исследований, посвященных возмож-
ной  причастности инфекции H.  pylori к внежелудочной  патологии. Обнаружено присутствие бактерии во 
многих органах и тканях. Доказана ее связь с развитием идиопатической железодефицитной анемии, В
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дефицитной  анемии, идиопатической  тромбоцитопенической  пурпуры. Обсуждается возможная роль ее  
и в развитии гепатобилиарной патологии. У лиц с гепатобилиарными заболеваниями выявлено присутствие 
бактерии в образцах ткани печени, желчных путей, в желчи, желчных конкрементах. Участие H. pylori в об-
разовании желчных конкрементов считается возможным. Неалкогольная жировая болезнь печени (НАЖБП) 
чаще диагностирована у инфицированных H. pylori лиц по сравнению с не инфицированными. Отмечено про-
грессирование воспаления в печени любой природы при наличии инфекции H. pylori. Разные виды рода He-
licobacter, в том числе H.  pylori, могут влиять на развитие рака печени. Однако некоторые исследователи 
приводят данные против участия H. pylori в патогенезе различных гепатобилиарных заболеваний. 
Заключение.  Полученные авторами к настоящему времени результаты неоднозначны, поэтому необходи-
мо продолжение исследований. Учитывая высокую повсеместную распространенность H.  pylori-инфекции  
и значительную частоту гепатобилиарной патологии, подтверждение связи между ними может иметь боль-
шое эпидемиологическое, профилактическое и клиническое значение.
Ключевые слова:  инфекция H.  pylori, желчнокаменная болезнь, неалкогольная жировая болезнь печени, 
цирроз печени, печеночноклеточный рак, холангиогенный рак, CagA
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Aim.  The aim of this review is to analyze and systematize data on the effect of Helicobacter pylori infection on hepa-
tobiliary diseases. 
Background.  Over the past two decades, a growing number of studies have been devoted to the possible involve-
ment of H. pylori infection in the extragastric pathology. The presence of the bacterium was detected in many organs 
and tissues. Its relationship with the development of idiopathic iron-deficiency anemia, B

12
 deficiency anemia, idi-

opathic thrombocytopenic purpura is proved. The possible role of the bacterium in the development of hepatobiliary 
pathology is also discussed. The presence of the bacterium has been revealed in samples taken from the liver tissue, 
biliary tract, bile and gallstones of patients suffering from hepatobiliary diseases. The involvement of H. pylori in the 
formation of gallstones is considered possible. Non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD) is more often diagnosed 
in H. pylori infected individuals compared to those not infected. The progression of inflammation in the liver of any 
nature is noted in the presence of H. pylori infection. Different species of the Helicobacter genus, including H. pylori, 
are shown to contribute to the development of liver cancer. However, some researchers report data against the in-
volvement of H. pylori in the pathogenesis of various hepatobiliary diseases.
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Инфекция H.  pylori является главной причи-
ной гастродуоденальных заболеваний, включая 
дистальный рак и лимфому желудка. Как пока-
зали многие исследования последних двух деся-
тилетий, H. pylori инфекция, вероятно, является 
и фактором риска ряда внежелудочных заболева-
ний. Доказана ее роль в развитии идиопатической 
железодефицитной анемии, В12-дефицитной ане-
мии, идиопатической тромбоцитопенической пур-
пуры. Европейской рабочей группой по изучению 
H.  pylori и микробиоты эта патология включена 
в показания для эрадикации H. pylori инфекции 
(Маастрихт 5, 2016, [1]). Предполагается ее воз-
можное участие в патогенезе кардиоваскулярных, 
метаболических, нейродегенеративных, кожных 
и других заболеваний. Многие авторы отмечают 
связь инфекции H.  pylori и с хроническими ге-
патобилиарными заболеваниями [2–5]. У больных 
с  подобной патологией, живущих в разных гео-
графических регионах, выявлено присутствие бак-
терии в образцах ткани печени, желчных путей, 
в желчи, желчных конкрементах [3, 6–9]. Отме-
чено также прогрессирование воспаления в печени 
любой природы при наличии H. pylori инфекции 
[10]. Однако некоторые исследователи указывают 
на отсутствие подобной связи [11, 12]. Роль бакте-
рии в развитии патологии печени и желчевыводя-
щих путей окончательно не установлена. Данный 
обзор представляет имеющуюся в литературе ин-
формацию за и против участия H. pylori в патоге-
незе различных гепатобилиарных заболеваний.

Желчнокаменная болезнь (ЖКБ) является од-
ним из наиболее распространенных заболеваний, 
требующих хирургического вмешательства. Среди 
многих факторов, ответственных за образование 
желчных конкрементов, признана роль бактери-
альной инфекции.

H.  pylori, самый распространенный бактери-
альный патоген человека, в слизистой оболочке 
желчного пузыря впервые обнаружили в 1996 г. 
М. Kawaguchi et al. [13]. В последующем рядом 
исследователей установлено присутствие бактерии 
в желчных камнях [9, 14] и в желчи [7, 15]. При-
чем в желчи, стерильной в норме, она определя-
лась значительно чаще при наличии хроническо-
го холецистита [7, 9, 15, 16], чем при отсутствии. 
Так, в работе M.Y. Dar et al. [17] бактерия была 
обнаружена в желчи у 20 из 50 больных с желчны-

ми конкрементами (40 %) и ни в одном случае из 
25 у лиц без холелитиаза.

С другой стороны, S.J. Sherafat et al. [18], оце-
нивая наличие в желчи H. pylori и ДНК бактерии 
у пациентов с ЖКБ и связанным с ней воспалени-
ем, не обнаружили ее связи с заболеванием. При 
этом в случаях выявления бактерии идентифици-
рованные маркеры вирулентности оказались гомо-
логичными у желудочных бактерий и изолятов из 
билиарных путей. Исследователи предположили 
их желудочное происхождение.

Тесную связь H.  pylori в желудке с инфи-
цированием слизистой желчного пузыря наблю-
дали и другие авторы [15]. Показана полная 
идентичность последовательности гена 16s rRNA 
H. pylori в желчном пузыре и в слизистой желуд-
ка у пациентов, что говорит в пользу возможности 
увеличения риска хронического воспаления желч-
ного пузыря при инфекции в гастродуоденальной 
системе.

Окончательно роль инфекции H. pylori в раз-
витии этой патологии не установлена. Не ясно так-
же, она может служить причиной воспаления или 
способствующим фактором. Колонизация желчно-
го пузыря и желчевыводящих путей, куда патоген 
может поступать при рефлюксе дуоденального со-
держимого и вызывать воспаление, подобное вос-
палению слизистой оболочки желудка, не исклю-
чено. Большинство исследователей полагает, что 
участие H.  pylori в образовании желчных кон-
крементов вполне возможно [7, 9, 15–17]. Бакте-
риальная биопленка, состоящая из гликокаликса, 
может служить фактором нуклеации. Причиной 
может быть также изменение состава желчи проду-
цируемыми H. pylori ферментами (фосфолипазой, 
бета-глюкуронидазой) и повышение ее литогенно-
сти, избыточная выработка муцина эпителиальны-
ми клетками слизистой желчного пузыря, вызван-
ная бактериальными липополисахаридами.

Неалкогольная жировая болезнь печени 
(НАЖБП) — очень распространенное заболева-
ние, регистрируемое у 20–30 % населения в эконо-
мически развитых странах [19, 20, 21]. В России 
НАЖБП в 2007 г. была диагностирована у 27 % 
взрослых, в 2014 г. — у 37 % [22]. НАЖБП вклю-
чает стеатоз, стеатогепатит, цирроз. Она тесно 
связана с ожирением, сахарным диабетом 2 типа 
(СД2), метаболическим синдромом (МС). Клини-

Conclusion.  The results obtained by the authors cannot be considered unambiguous, thus requiring further re-
search. Given the high prevalence of H.  pylori infection and the significant incidence of hepatobiliary pathology,  
the confirmation of their relationship can be of great epidemiological, preventive and clinical importance.
Keywords:  H. pylori infection, cholelithiasis, non-alcoholic fatty liver disease, liver cirrhosis, hepatocellular carci-
noma, cholangiocarcinoma, CagA
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ческое значение НАЖБП в ее возможных послед-
ствиях — в развитии цирроза и рака печени, в уве-
личении риска сердечно-сосудистых заболеваний  
и повышении смертности от всех причин [23–25].

На развитие НАЖБП влияют генетические, 
метаболические, экологические факторы. В по-
следнее время появились клинические и экспе-
риментальные данные об участии в ее патогенезе 
микробиоты желудочно-кишечного тракта [26, 27]. 
Возникает вопрос о связи НАЖБП с инфекцией 
H. pylori.

Ассоциация H.  pylori инфекции и НАЖБП 
впервые была отмечена М. Cindoruk et al. [28], 
обнаружившими в биоптатах печени у пациентов 
с этой патологией 16s rDNA бактерии. В ряде 
последующих работ НАЖБП значительно чаще 
определялась у инфицированных H. pylori лиц по 
сравнению с не инфицированными [2, 4, 29, 30]. 
Результаты ряда исследований указывают на то, 
что инфекция H. pylori может участвовать в па-
тогенезе НАЖБП [2, 4, 29, 30], а эрадикация —  
содействовать ее лечению [2].

Имеется информация о большей распространен-
ности неалкогольного стеатогепатита у H. pylori-
сероположительных лиц, чем у сероотрицательных 
[29]. Гистологический анализ образцов печени по-
казал ассоциацию инфекции H.  pylori с дистро-
фией печеночных клеток при стеатогепатите. Это 
свидетельствует о содействии инфекции прогресси-
рованию НАЖБП [10, 29].

Однако в работе M.K. Baeg et al. [11], основан-
ной на обследовании 1636 H. pylori-позитивных 
и  2027 H.  pylori-негативных субъектов, инфек-
ция не была фактором риска НАЖБП. Не на-
блюдала связи НАЖБП с инфицированностью 
H. pylori и  группа японских авторов [12]. В то 
же время M.K. Baeg et al. отметили у H. pylori-
положительных пациентов значительно большую 
частоту артериальной гипертензии, увеличенной 
массы тела, повышенных сывороточных уровней 
общего холестерина, триглицеридов, холестерина 
липопротеидов низкой плотности и сниженного 
содержания липопротеидов высокой плотности — 
компонентов МС, каковым является и  НАЖБП 
(другие причины НАЖБП  — токсические воз-
действия, синдром мальабсорбции, быстрая по-
теря массы тела, длительное парентеральное 
питание). По мнению многих исследователей, 
H.  pylori-инфекция положительно коррелирует 
с развитием МС [30, 31].

Важным фактором патогенеза НАЖБП, МС, 
СД2 является инсулинорезистентность (ИР). На-
копление липидов в печени, вызванное наруше-
нием баланса между их синтезом и утилизаци-
ей, — один из признаков ИР, а также НАЖБП, 
МС, СД2. S.A.  Polyzos et al. [2], A. Eshraghian 
et al. [31], C.Y.  Jeon et al. [32], J. Vafaeimanesh 
et al. [33], X. Zhou et al. [34], R. Gen et al. [35] 
показали, что ИР чаще наблюдается в группе 
H. pylori-положительных пациентов, чем в группе 

H. pylori-отрицательных. Индекс ИР — HOMA-IR 
(homeostasis model assessment of insulin resistance — 
гомеостатическая модель измерения резистентности 
к инсулину) — у  первых оказался значительно 
выше. Более высоким HOMA-IR был и у H. pylori-
позитивных пациентов без диабета [33, 36] по срав-
нению с негативными. И, наоборот, у бессимптом-
ных субъектов антитела к бактерии определялись 
значительно чаще в случаях с ИР, чем с нормаль-
ной чувствительностью к инсулину [31], что гово-
рит о  возможном влиянии инфекции на развитие 
ИР. Но окончательно роль бактерии в развитии ИР 
не доказана, т.к. в некоторых исследованиях полу-
чены отрицательные результаты [37].

Итак, многие исследования подтверждают су-
ществование корреляции инфекции H. pylori с жи-
ровой неалкогольной болезнью печени. Влияние 
патогена на печень, по крайней мере отчасти, мо-
жет быть связано с метаболическими нарушениями 
и с действием воспалительных факторов.

H. pylori и фиброз печени. Различные виды 
рода Helicobacter, в том числе H.  pylori, часто 
определяются в ткани печени у больных при вы-
раженных стадиях ее заболеваний, возможно, спо-
собствуя их прогрессированию [5, 29]. Р. Stalke 
et al. [38] наблюдали положительную корреляцию 
между степенью колонизации слизистой оболочки 
желудка и выраженностью паренхиматозного по-
вреждения печени.

Мнение о влиянии инфекции H. pylori на со-
стояние печени подтверждено экспериментально 
[39]. Степень фиброза и активность сывороточных 
аминотрансфераз в группе зараженных H. pylori 
животных с гепатитом, индуцированным четырех-
хлористым углеродом, была достоверно выше, чем 
в группе неинфицированных. У зараженных жи-
вотных зарегистрированы значительно более высо-
кие уровни трансформирующего фактора роста-β1 
(TGF-β1) и гладкомышечного актина (α-SMA). 
TGF-β1 — цитокин с выраженным профибро-
генным эффектом. Он стимулирует продукцию 
звездчатыми клетками печени экстрацеллюлярно-
го матрикса, способствует их превращению в мио
фибробласты и усиливает формирование α-SMA-
позитивных волокон в них. Авторы считают, что 
инфекция H. pylori может быть вовлечена в про-
грессирование фиброза печени путем воспаления, 
вызванного провоспалительными цитокинами, 
включая TGF-β1, и вследствие окислительного 
стресса.

В гепатоцитах ряда пациентов, инфицирован-
ных H. pylori, с умеренной гипертрансаминаземией 
обнаружен один из факторов вирулентности бакте-
рии вакуолизирующий цитотоксин (VacA) [40]. 
В другом исследовании [41] у пациентов с диспеп-
сией и необъяснимой умеренной гипертрансамина-
земией, инфицированных цитотоксичными штам-
мами H. pylori, эффективная эрадикация патогена 
сопровождалась снижением активности печеноч-
ных энзимов. Полученные результаты подтверж-
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дают предположение о возможности повреждения 
печени при инфекции H. pylori.

H. pylori и цирроз печени. Общеизвестно, что 
больные с циррозом печени имеют высокий риск 
развития язв желудка, двенадцатиперстной кишки 
и кровотечений из них. Среди многих факторов 
при циррозе (портальная гипертензия и наруше-
ние кровотока и метаболизма в слизистой оболоч-
ке, процессов регенерации и др.), вызывающих по-
вреждение гастродуоденальной слизистой, нельзя 
исключить причастность инфекции H. pylori при 
высокой частоте ее среди населения.

В метаанализе H. Feng et al. [42] отмечена 
значительно более высокая распространенность 
H.  pylori-инфекции среди больных вирусным 
и  первичным билиарным циррозом печени, чем 
в контрольной группе. Имеются сообщения и о ча-
стом сочетании цирроза печени иной невирусной 
природы с инфекцией H. pylori [6].

Инфекция H. pylori может способствовать раз-
витию гипераммониемии и печеночной энцефа-
лопатии (ПЭ), полагают одни авторы [Takuma, 
Jiang: 43, 44]. Уреаза бактерии гидролизует мо-
чевину, присутствующую в желудочном соке, на 
аммоний и двуокись углерода, что может увеличи-
вать уровень аммония в крови у больных с цирро-
зом. Эрадикация патогена снижала не только риск 
повторных язв и кровотечений [Mitrica, Chang: 
45, 46], но и оказывала положительный эффект на 
ПЭ и гипераммониемию [Demirturk, Nandakumar, 
Schulz: 47–49].

Однако имеющаяся информация об участии 
H. pylori в патогенезе ПЭ неоднозначна. M. Huber 
et al. [50], A. Zullo et al. [51] не нашли различий 
в содержании аммония в крови пациентов с цирро-
зом, инфицированных H. pylori и неинфицирован-
ных. В обзоре B.L. Hu et al. [52] была показана 
бόльшая частота H. pylori инфекции среди боль-
ных с ПЭ, чем среди лиц без этого осложнения 
цирроза печени. При этом не было получено до-
стоверных данных ни о содействии патогена повы-
шению гипераммониемии, ни о снижении ее и сим-
птомов ПЭ после эрадикационной терапии.

H.  pylori-инфекция может способствовать 
персистенции когнитивных расстройств даже по-
сле устранения других проявлений ПЭ [53]. Ав-
торы полагают, что провоспалительные цитоки-
ны, продуцируемые при хронической инфекции 
H.  pylori, могут преодолевать гематоэнцефали-
ческий барьер и участвовать при циррозе в раз-
витии когнитивных нарушений. Однако влияние 
эрадикационной терапии на печеночную энцефа-
лопатию мало изучено.

H. pylori и опухоли печени. H. pylori при-
знан ВОЗ онкогенным фактором I класса, спо-
собствующим развитию рака и МАЛТ-лимфомы 
желудка. В последние годы обсуждается вопрос, 
является ли этот патоген фактором риска рака пе-
чени. Многие авторы считают, что разные виды 
рода Helicobacter, в том числе H. pylori, могут 

влиять на развитие рака печени. H.O. Nilsson 
et al. [54] обнаружили бактерию в образцах пече-
ни у пациентов с печеночноклеточным и с холан-
гиогенным раком.

Присутствие H. pylori в желчи у больных холан-
гиогенным раком печени (ХРП) W. Boonyanugomol 
et al. [55] выявляли значительно чаще, чем у боль-
ных ЖКБ и в контрольной группе, соответствен-
но в 58,6, 22,6 и 25 % случаев. В образцах ткани 
печени, желчного пузыря ДНК бактерии также 
обнаруживали чаще при злокачественном заболе-
вании, чем при доброкачественном. Более часто 
среди больных ХРП по сравнению с больными 
холелитиазом определялись CagA-положительные 
штаммы бактерии (соответственно в 36,2 и 9,1 % 
случаев). В контрольной группе они не были об-
наружены. Авторы предположили существование 
связи инфекции H. pylori, особенно вирулентных 
штаммов, с канцерогенезом и ХРП.

В работе G. Murphy et al. [56], основанной на 
серологическом определении панели из 15 проте-
инов H. pylori, было включено 64 пациента с би-
лиарным раком, 122 — с первичным раком печени 
и 224 человека контрольной группы. Серопози-
тивными оказались 88  % субъектов контрольной 
группы, 100 % больных с раком желчного пузы-
ря, 97 % — с внепеченочным раком желчных про-
токов, 91 % — с раком ампулы Фатерова соска, 
96 % — с раком внутрипеченочных желчных про-
токов, 94 % — с гепатоцеллюлярной карциномой. 
То есть наблюдалась выраженная ассоциация ин-
фекции с  гепатобилиарным раком. Динамическое 
22-летнее наблюдение (гнездное по принципу слу-
чай — контроль) 29 133 человек привело к заклю-
чению, что H.  pylori-серопозитивные субъекты 
более склонны к развитию рака гепатобилиарного 
тракта в сравнении с H. pylori-негативными.

Подтверждением послужили результаты мор-
фологического исследования [55]. Более выражен-
ная степень воспаления в портальной зоне вокруг 
желчных протоков наблюдалась у больных с ХРП 
и H.  pylori-положительной тканью печени, чем 
у больных с неинфицированной печенью. Кроме 
того, в слизистой оболочке желчного пузыря боль-
ных со злокачественным и доброкачественным за-
болеванием отмечен статистически значимый более 
высокий уровень мононуклеарной инфильтрации 
в  H.  pylori-позитивных образцах по сравнению 
с  негативными. Известно, что хроническое вос-
паление является важной причиной оксидативно-
го повреждения ДНК перекисными соединениями 
азота, кислорода, что приводит к увеличению ри-
ска развития рака.

Иммуногистохимическое исследование проде-
монстрировало у пациентов, страдающих ХРП, 
более высокий индекс пролиферативной ак-
тивности в H.  pylori-положительных образцах 
ткани печени, чем в H.  pylori-отрицательных 
[56, 57]. Уровень апоптоза клеток H.  pylori-
инфицированной печени мышей, напротив, был 
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очень низкий [39]. Cниженную апоптотическую 
активность эпителиальных клеток желчного пузы-
ря при наличии инфекции у пациентов определили 
W. Boonyanugomol et al. [55]. Это свидетельствует 
в пользу возможности участия патогена в развитии 
рака гепатобилиарной системы.

Показана корреляция инфекции H. pylori так-
же с развитием печеночноклеточного рака пече-
ни (ПКРП). M.P. Dore et al. [58] серологически 
и  с  помощью ПЦР определили бόльшую частоту 
инфекции H. pylori у больных с ПКРП (73 %) при 
сравнении с больными с циррозом (58 %) и хрони-
ческим вирусным гепатитом (39 %).

Сообщалось также о частом обнаружении 
бактерии в образцах печени больных гепатоцел-
люлярным раком [5, 59–61]. C. Verhoef et al. 
[62] идентифицировали ДНК H.  pylori в 45  % 
биоптатов печени больных с ПКРП в противо-
положность 10  % положительных образцов 
в  контрольной группе. Они определили сход-
ство фрагментов ДНК H.  pylori желудочных 
и печеночных биоптатов у больных с ПКРП, что 
предполагает возможность индукции ПКРП бак-
терией при колонизации желудка. R. Pellicano 
et  al. [5] зарегистрировали присутствие бакте-
рии в печеночной ткани у 85 % пациентов ПКРП 
и у 33 % — в группе сопоставления.

Из инфекционных агентов главными причина-
ми печеночноклеточного рака являются вирусы 
гепатита В и С. При этом не исключается уча-
стие H. pylori в патогенезе этого заболевания на 
фоне вирусного гепатита [58, 63]. Инфицирова-
ние H. pylori встречается значительно чаще у лиц  
с вирусным гепатитом В и С, чем у субъектов без 
вирусной инфекции [63–65].

Экспериментальные работы дали неодно-
значные результаты. Большинство исследований 
in  vitro подтвердило предположение о значимо-
сти H. pylori в канцерогенезе печеночных клеток. 
CagA-положительные штаммы оказывали стиму-
лирующий эффект в культуре клеток печеночной 
карциномы [66]. Y. Zhang et al. [67] продемон-
стрировали патологическое воздействие H. pylori 
на раковые клетки печени, увеличение экспрессии 
белков (интегрина β-1, протеинкиназы Са, LIM/
homeobox протеина Lhx1, eIF-2β, MAP-киназы 3, 
PINCH-протеина, Rab-протеина из семейства Ras), 
участвующих в транскрипции, сигнальной транс-
дукции и в метаболизме клетки. Показана способ-
ность CagA-позитивных штаммов H.  pylori вы-
зывать дисрегуляцию многих сигнальных путей: 
активацию онкогенных и инактивацию опухолевых 
супрессорных путей [68].

В то же время на модели гепатоцеллюлярного 
рака, индуцированного у мышей вирусом гепати-
та С, A. Garcia et al. [69] не наблюдали влияния 
H. pylori-инфекции на динамику канцерогенеза.

По мнению ряда авторов, способствовать разви-
тию рака печени H. pylori может разными путями: 
экспрессируя антиапоптотический фактор и выра-

батывая токсин с противо-ДНК активностью (вы-
явлено у H. hepaticus) [5]; индуцируя провоспали-
тельные цитокины через NF-kB пути, а цитокины 
и хемокины могут способствовать канцерогенезу 
путем повреждения ДНК, стимуляции клеточного 
роста, инвазии и ангиогенеза [5]; колонизируя же-
лудочную, кишечную слизистую, H. pylori может 
вызывать воспаление отдаленных органов и спо-
собствовать развитию опухоли, например, в пече-
ни, желчевыводящих путях, как это наблюдалось 
на мышиной модели [70]; вызванное H.  pylori 
воспаление и/или атрофия слизистой желудка 
может изменять секрецию нейроэндокринных суб-
станций, в них вырабатываемых, что может давать 
внежелудочный эффект.

Следовательно, в большинстве исследова-
ний in  vivo и in vitro (но не во всех) получе-
ны результаты, поддерживающие предположение 
о  возможности участия бактерии в развитии ге-
патобилиарного рака. Необходимы дальнейшие 
исследования для окончательного решения этой 
проблемы. Рак гепатобилиарной системы занима-
ет одно из ведущих мест (второе-третье) в онко-
логической летальности. Модификация факторов 
риска этой патологии чрезвычайно важна для ох-
раны здоровья населения.

Таким образом, H. pylori-инфекция в комплек-
се с другими факторами, вероятно, может способ-
ствовать развитию заболеваний печени. Результаты 
многих исследований указывают на возможность 
их прогрессирования при наличии этой инфекции 
[10, 71]. Длительная персистенция бактерии в га-
стродуоденальной слизистой оболочке приводит 
к стимуляции выработки провоспалительных цито-
кинов, к оксидативному стрессу и системному вос-
палению, мишенью которых могут стать различные 
органы, включая печень. Наряду с этим возможен 
рефлюкс патогена из двенадцатиперстной кишки 
в желчные пути. Не исключено бактериальное фер-
ментирование не перевариваемых человеком угле-
водов и увеличение абсорбции нутриентов; измене-
ние конъюгирования желчных кислот; продукция 
бактериями этанола. Способствовать повреждению 
печени могут токсины бактерии. Инвазия желу-
дочной и кишечной слизистой может нарушать ее 
целостность, повышать проницаемость, облегчать 
поступление бактериальных эндотоксинов по пор-
тальной вене к печени [57, 71], активировать через 
Toll-подобные рецепторы 4-го типа иммунный от-
вет и приводить к развитию воспаления и стимуля-
ции продукции фиброзного матрикса.

Расхождение клинических данных об ассоциа-
ции инфекции H. pylori и гепатобилиарных забо-
леваний отчасти объясняется применением разных 
методов определения бактерии, нередко малыми 
размерами выборки, трудностями формирования 
контрольной группы — у здоровых людей полу-
чение материала для исследования невозможно, 
использование трупного материала требует сроч-
ного его забора.
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Заключение
Анализ имеющейся литературы показывает, что 

H.  pylori-инфекция, возможно, является одним 
из факторов, участвующих в патогенезе пораже-
ний печени и желчевыделительных путей. Однако 
к  настоящему времени уровень доказательности 
этого факта недостаточен. Подтверждение ассоци-

ации H. pylori-инфекции и гепатобилиарной пато-
логии может иметь большое эпидемиологическое, 
профилактическое и клиническое значение. Тре-
буется продолжение изучения связи чрезвычайно 
распространенной H. pylori-инфекции с внежелу-
дочными заболеваниями, включая заболевания пе-
чени и желчевыделительных путей.
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