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С современных позиций нормальную микрофлору (микро-
биоту) рассматривают не просто как совокупность множества 
микробиоценозов, характеризующихся определенным видо-
вым составом и занимающих тот или иной биотоп в организме 
человека [1, 2], но и как своеобразный экстракорпоральный 
орган, количество клеток в котором в 10-100 раз превышает 
общее число эукариотических клеток всех тканей и органов 
человека [3, 4]. Специфическая бактериальная поликультура 
(эндоэкосистема) и доминирующий многоклеточный организм 
представляют собой уникальную надорганизменную структуру, 
находящуюся в равновесном состоянии. Данное равновесие 
еще более подчеркивает эволюционно обусловленную нераз-
рывную связь в системе «организм человека — нормальная 
микрофлора» [5]. Важнейшими функциями микрофлоры ки-
шечника являются трофические и энергетические функции, 
энергообеспечение эпителия, регулирование перистальтики 

кишечника, детоксикация и выведение экзогенных и эндоген-
ных субстратов и метаболитов, поддержание ионного гоме-
остаза организма, образование сигнальных молекул, в том 
числе нейротрансмиттеров, стимуляция иммунной системы 
(стимуляция местного иммунитета, образование нормаль-
ных иммуноглобулинов), обеспечение цитопротекции и коло-
низационной резиситентности, повышение резистентности 
эпителиальных клеток к мутагенам (канцерогенам), участие  
в противоопухолевом надзоре, ингибирование роста патогенов 
и их адгезии к эпителию, «перехват» вирусов, поддержание 
физико-химических параметров гомеостаза преэпителиальной 
зоны, поставка субстратов глюконеогенеза и липогенеза, синтез 
и поставка организму витаминов В12, пантотеновой кислоты  
и др. [6]. Такое многообразие позитивных эффектов микрофло-
ры кишечника человека играет большую роль в поддержании 
адекватного функционирования макроорганизма. Однако в на-
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стоящее время все большее число людей подвержены риску 
развития нарушений эндогенного микробиоценоза, т.к. спектр 
факторов риска, приводящих к ухудшению эндоэкологии, по-
стоянно расширяется. К таковым относятся стрессы различного 
генеза, особенно хрониостресс, нерегулярное и/или несбалан-
сированное по составу нутриентов питание, дефицит пищевых 
волокон, потребление пищи, содержащей антибактериальные 
компоненты, резкая смена рациона и режима питания, забо-
левания внутренних органов, ятрогенные воздействия — анти-
бактериальная терапия, терапия гормонами, цитостатиками, 
лучевая терапия, оперативные вмешательства, острые ин-
фекционные заболевания желудочно-кишечного тракта (ЖКТ), 
снижение иммунного статуса различного генеза, ксенобиотики 
различного происхождения; нарушение биоритмов, повышен-
ный радиационный фон, магнитные возмущения [3]. В свою 
очередь нарушение качественного и количественного состава 
микробиоты кишечника — дисбиоз кишечника — сопряжено  
с повышением риска развития различной патологии внутренних 
органов. С другой стороны, наличие хронических заболеваний, 
в особенности патологии желудочно-кишечного тракта, приво-
дит к возникновению и прогрессированию кишечного дисбиоза  
в результате действия эндотоксинов, нарушения адаптацион-
ных и иммунологических механизмов защиты.

Несомненно актуальным с клинических позиций будет раз-
говор о сопряженности Helicobacter pylori-ассоциированных за-
болеваний, функциональных расстройств кишечника (синдром 
раздраженного кишечника — СРК) и метаболических наруше-
ний, т.к. в патогенезе этих часто встречающихся заболеваний 
нарушение микробиоценоза кишечника играет значительную 
роль. Подтверждением этого является факт, что частота дис-
биоза кишечника у больных с вышеуказанными заболеваниями 
крайне высока. Так, при H. pylori-ассоциированной язвенной 
болезни двенадцатиперстной кишки нарушения кишечной ми-
крофлоры выявляются у 100% пациентов [7], при хроническом 
гастродуодените, ассоциированном с H. pylori — у 80-100% 
пациентов [8, 9]. Корреляции между степенью обсемененно-
сти H. pylori слизистой оболочки желудка и количественными 
изменениями в толстой кишке постулировались в ряде науч-
ных работ. Так, согласно данным М.М. Захарченко (2003) [7], 
повышение степени обсемененности H. pylori слизистой обо-
лочки желудка сопряжено со снижением содержания бифидо-
бактерий (p<0,05) и повышением уровня грибов рода Candida  
в толстой кишке (p<0,05) у больных язвенной болезни две-
надцатиперстной кишки, ассоциированной с H. pylori. У боль-
ных хроническим гастродуоденитом (ХГД), ассоциированным  
с H. pylori, установлена обратная зависимость между степенью 
обсемененности H. pylori слизистой оболочки тела желудка 
(СОТЖ) и содержанием бифидобактерий в (r=-0,29, p=0,029) 
и прямая — между степенью обсемененности H. pylori СОТЖ  
и концентрацией грибов рода Candida в толстой кишке у боль-
ных ХГД, ассоциированным с H. pylori (r=0,28, p=0,032), а также 
прямая зависимость между степенью обсемененности H. pylori 
слизистой оболочки антрального отдела желудка (СОАОЖ)  
и содержанием грибов рода Candida в толстой кишке у больных 
ХГД, ассоциированным с H. pylori (r=0,30, p=0,006) [9]. Необхо-
димо помнить и о снижении иммунной защиты организма при 
развитии дисбиоза кишечника, что способствует облегчению 
инфицирования различными инфекционными агентами, в том 
числе и инвазии H. pylori.

У преобладающей части пациентов с СРК выявляются дис-
биотические нарушения, которые способствуют возникновению 
стойкой гиперреактивности и гиперсенситивности кишечной 
стенки и сцепленным с ними функциональными изменениями 
в центральной нервной системе. У 78% больных с СРК от-
мечается избыточный рост микроорганизмов в толстой кишке  

и доказано улучшение в клинической картине заболевания, воз-
никающее после их элиминации [10, 11]. При этом имеет место 
уменьшение количества анаэробных бактерий, увеличение 
количества условно-патогенных и патогенных микроорганизмов 
в просвете кишечника [10, 12]. 

Развитие метаболического синдрома также сопровождается 
изменением кишечной микробиоты. В развитии инсулинорези-
стентности и метаболического синдрома имеет значение соот-
ношение профиля бактерий Firmicutes/Bacteroides. Так, у лиц  
с избыточным весом/ожирением отмечается снижение числен-
ности популяции Bacteroides на фоне увеличения популяции 
Firmicutes [13]. Под воздействием бактероидов, лактобацилл, 
бифидобактерий осуществляется метаболизм холестерина  
с образованием копростанона, копростанола, холестенона 
[1], следовательно, при снижении представительства этих 
микроорганизмов в толстой кишке, т.е. при развитии дисбиоза 
кишечника, нарушается метаболизм холестерина и липидов, 
что является одним из признаков метаболического синдро-
ма. J.K. DiBaise и соавт. [14] описали взаимосвязь кишечной 
микрофлоры и метаболического синдрома, представленную 
на рисунке 1.

Рисунок 1. 
Механизмы влияния кишечной микрофлоры 
на развитие метаболических нарушений

Кроме того, эндотоксемия, связанная с дисбиозом кишеч-
ника, является одной из возможных причин, способствующих 
развитию воспалительного компонента при неалкогольном 
стеатогепатите. Выраженные дисбиотические изменения ки-
шечника способствуют депрессии ретикулоэндотелиальной 
системы печени, угнетению антиоксидантной защиты орга-
низма, повышению модифицированных форм липопротеидов 
в крови. Кишечный дисбиоз приводит к повышенной деконью-
гации желчных кислот, образованию токсичных солей и по-
вышению их реабсорбции до 100%, что ведет к уменьшению 
синтеза желчных кислот de novo, переключая метаболизм пе-
чени на синтез холестерина [15]. Создается «порочный круг»: 
нарушение микроэкологии кишечника, накопление эндотокси-
нов — нарушение энтерогепатической циркуляции желчных 
кислот — нарушение функции печени — нарушение обмена 
липидов — нарушение структуры печени (жировая инфильтра-
ция, фиброз) — нарушение обмена липидов — поддержание 
(усугубление) нарушенного кишечного дисбиоза [16]. Таким 
образом, будучи сопряженными с дисбиозом кишечника, вы-
шеперечисленные заболевания часто сопутствуют друг другу, 
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что может свидетельствовать об общности патогенетических 
механизмов их развития. 

Helicobacter pylori и синдром раздраженного кишечни-
ка. В настоящее время все чаще и чаще обсуждается вопрос 
о возможной связи инфекции H. pylori и такой функциональ-
ной патологии пищеварительной системы, как СРК. Это свя-
зано с тем, что полученные в ходе исследований результа-
ты свидетельствуют о наличии хеликобактерной инфекции  
у большинства пациентов с функциональными расстройствами 
желудочно-кишечного тракта. Так, в исследовании, проведен-
ном G.R. Locke и соавторами (2000), выявлено, что больные  
с СРК чаще бывают H. pylori-позитивными (в 20% случаев), чем 
здоровые добровольцы (в 12% случаев) [17].

Возможными патогенетическими механизмами развития на-
рушений моторики кишечника, лежащих в основе развития СРК, 
при персистенции инфекции H. pylori в организме являются:

1. Негативное влияние экзотоксинов (цитотоксинов) микро-
организма H. pylori на состояние двигательной (моторной) функ-
ции пищеварительной трубки.

2. Антагонистические взаимоотношения H. pylori с пред-
ставителями нормальной микрофлоры кишечника в условиях 
развития дисбиоза кишечника и нарушения основных функций 
кишечной микрофлоры, к которым относится регулирование 
перистальтики кишечника.

3. Изменение синтеза бактериальных метаболитов, гор-
монов и нейротрансмиттеров в результате качественного  
и количественного изменения состава микрофлоры биото-
пов желудка [18] и кишечника, в том числе и отвечающих за 
моторно-эвакуаторную функцию (например, серотонина).

Изучению взаимосвязи инфекции H. pylori и нарушению 
моторной функции желудочно-кишечного тракта, в частности  
с СРК посвящено относительно небольшое количество научных 
работ [19]. Исследования по данной проблеме, направленные 
на получение новой информации и приобретение опыта, про-
должаются. В ходе этих исследований пристальное внимание 
уделяется оценке влияния инфекции H. pylori на выраженность 
клинических проявлений и нарушений моторной функции пи-
щеварительной системы при функциональных заболеваниях 
ЖКТ. Необходимо отметить неоднозначность данных, которые 
зачастую противоречат друг другу. Часть научных работ посвя-
щена изучению влияния инфекции H. pylori на особенности кли-
нических проявлений СРК и висцеральную чувствительность  
у пациентов данной категории. Например, в исследовании под 
руководством Y.G. Su (2000) выявили взаимосвязь H. pylori-
инфекции и наличия функциональной диспепсии у пациентов 
с СРК [20]. Согласно данным С. Gerards с соавторами (2001), 
во время проведения баллонно-дилатационного теста при ин-
фицированности H. pylori пациенты с СРК достоверно чаще от-
мечали абдоминальный дискомфорт, чем H. pylori-негативные 
больные [21].

Целью многих исследований была оценка влияния прове-
денной эрадикационной терапии на клиническую манифеста-
цию заболевания, т.е. диспепсические симптомы. По данному 
вопросу были получены крайне противоречивые результаты. 
Авторы ряда работ описывали клиническое улучшение у па-
циентов с функциональной диспепсией после антихеликобак-
терной терапии, тогда как другие исследователи не выявили 
статистически достоверных различий в клинической симптома-
тике заболевания в группах пациентов с успешной эрадикацией 
H. pylori и при отсутствии проведения антихеликобактерной 
терапии [22].

В 2003 году группой отечественных исследователей была 
проведена подобная работа по изучению влияния эрадикаци-
онной терапии на клинические симптомы, моторную функцию 

пищевода, сенсомоторную функцию прямой кишки и качество 
жизни пациентов с сочетанной функциональной патологией 
(функциональная диспепсия и СРК). В этом исследовании 
приняли участие 94 больных с функциональной диспепсией 
и синдромом раздраженного кишечника, из них 83 женщины 
и 11 мужчин, средний возраст пациентов составил 42,2±13,1 
года. С целью исключения органической патологии пищева-
рительной системы всем пациентам проводили лабораторное  
и инструментальное обследования (фиброэзофагогастродуоде-
носкопия, колоноскопия, ультразвуковое исследование органов 
брюшной полости). Для верификации наличия инфицированно-
сти H. pylori больным проводилась фиброэзофагогастродуоде-
носкопия с уреазным тестом и гистологическим исследованием 
до начала и через 5 недель после завершения эрадикационной 
терапии. Антихеликобактерная терапия включала омепразол, 
кларитромицин, амоксициллин в течение 10 дней. Полученные 
данные свидетельствовали, что после успешной эрадикацион-
ной терапии улучшение было отмечено у 63,5% обследованных 
с достоверной регрессией клинических проявлений функцио-
нальной диспепсии и СРК, улучшением сенсомоторной функ-
ции прямой кишки у 40% больных, повышением качества жизни 
пациентов с сочетанной функциональной патологией [19]. По 
данным исследования, проведенного М. Pimentel и соавторами 
(2000), было выявлено, что после успешной антихеликобактер-
ной терапии у 48% обследованных с СРК отмечалось улучше-
ние клинических симптомов заболевания [12]. 

Таким образом, результаты как российских, так и зарубежных 
исследований свидетельствуют о необходимости консолидации 
совместных усилий для более детального освещения вопроса 
взаимосвязи инфекции H. pylori и функциональной патологии 
пищеварительной системы, и как следствие оптимизации под-
ходов терапии данной патологии.

Helicobacter pylori и метаболический синдром
Связь инфицирования H. pylori и развития метаболического 

синдрома (МС) подтверждается в целом ряде работ. Учеными 
из Ирана было проведено популяционное исследование 1791 
человека в возрасте 25 лет и старше, в результате которого 
при проведении множественного логистического регрессион-
ного анализа установлено наличие достоверной связи между 
наличием синдрома Х и персистированием инфекций H. pylori 
как у мужчин, так и у женщин (p<0,05) [22]. 

Японские ученые провели полное медицинское обследо-
вание 5488 мужчин и 1906 женщин в период с апреля 2006 
по март 2007 года для выявления наличия H. pylori (сероло-
гическим методом) и традиционных факторов риска развития 
атеросклероза и метаболических нарушений с последующим 
множественным логистическим регрессионным анализом 
полученных данных. В результате было обнаружено, что  
у пациентов с МС H. pylori выявлялся достоверно чаще, чем  
у пациентов без МС. Также была выявлена достоверная связь 
наличия H. pylori с повышением систолического артериального 
давления, со снижением уровня липопротеидов высокой плот-
ности (ЛПВП), с увеличением уровня липопротеидов низкой 
плотности (ЛПНП) [22]. Выдвинута гипотеза, согласно которой 
длительное персистирование H. pylori в организме выступает 
в роли триггера, запускающего каскад патологических реакций: 
H. pylori вызывает хроническое воспаление и способствует 
повышению уровня провоспалительных цитокинов, молекул 
адгезии, ростовых факторов и острофазовых белков, увели-
чение этих факторов приводит к развитию воспалительных  
и пролиферативных изменений в стенках сосудов и в конеч-
ном итоге к эндотелиальной дисфункции, а в последующем  
и к микроваскулярной дисфункции и развитию метаболических 
нарушений [23]. В целом же патогенетические механизмы разви-
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тия нарушений сердечно-сосудистой системы при хроническом 
персистировании H. pylori до конца не ясны. Предполагается, 
что в основе развития метаболических изменений лежит повы-
шение уровня фибриногена и гомоцистеина, снижение ЛПВП,  
а также, возможно, перекрестные иммунологические реакции 
на белки человека и бактерий, аутоиммунные реакции с агрес-
сией против эндотелия [24]. Показано, что компоненты атеро-
склеротических бляшек реагируют с анти-VacA и анти-CagA 
антителами, а анти-CagA антитела непосредственно взаимо-
действуют с некоторыми белками сосудистой стенки [25].

Рисунок 2. 
Патогенетические механизмы влияния инфекции 

Очень часто сердечно-сосудистые заболевания и метабо-
лические нарушения идут «рука об руку», поэтому разговор 
о МС немыслим без упоминания о таком важном проявлении 
метаболических изменений как нарушения липидного обмена. 
В ряде работ изучалось влияние инфекции H. pylori на состоя-
ние липидного спектра, результаты которых показывают, что  
у пациентов, инфицированных H. pylori, выявляются достовер-
но более высокие уровни триглицеридов и ЛПНП. Полученные 
данные подтверждают гипотезу о влиянии хронической инфек-
ции на формирование атерогенной дислипидемии, как фактора 
риска атеросклероза [26]. 

В работах японских авторов также показано, что инфекция 
H. pylori может вызывать дислипидемию, характеризующуюся 
увеличением уровней общего холестерина, ЛПНП, аполипо-
протеина апо-В, триглицеридов, снижением уровней ЛПВП  
и аполипопротеина апо А-1 [27]. Плазменные уровни холесте-
рола и ЛПНП были значительно выше у H. Pylori-позитивных 
пациентов, перенесших ишемический инсульт в сравнении  
с H. Pylori-позитивными пациентами без перенесенного инсуль-
та. Таким образом, хроническая инфекция H. pylori способна 
менять липидный профиль в атерогенном направлении с по-

мощью воздействия провоспалительных цитокинов, таких как 
интерлейкин-1 и интерлейкин-6, интерферон-α, TNF-α. Эти ци-
токины способны влиять на липидный метаболизм различными 
путями, включая активацию липопротеин-липазы жировой тка-
ни, стимуляцию синтеза свободных жирных кислот в печени. 

Ученые из Кореи также изучали связь инфекции H. pylori  
и липидного профиля у пожилых. Согласно их данным, присут-
ствие инфекции H. pylori было значимо связано с повышением 
уровней общего холестерина и ЛПНП (P<0.05), вместе с тем не 
отмечалось значимой корреляции с уровнями триглицеридов 
и ЛПВП (P<0.05) [28]. 

Связь инфицирования H. pylori и изменений липидограммы 
подтверждается и в работах турецких ученых, которые устано-
вили, что успешная эрадикация микроорганизма способствова-
ла достоверному повышению уровня липопротеидов высокой 
плотности и снижению С-реактивного белка (СРБ) [29]. В других 
работах получены данные, показывающие, что высокий уро-
вень СРБ не зависит от персистенции в организме вирусных 
или бактериальных инфекций, в том числе и H. pylori [22]. 

Влияние эрадикации инфекции H.pylori на развитие дис-
липидемии неоднозначно. В исследовании H. Scharnagl и со-
авторов (2004) показано, что через 1 год после проведенной 
эрадикационной терапии у пациентов с дуоденальной язвой 
значительно увеличились уровни ЛПВП, апо-А1, апо-А2. Кро-
ме того, эрадикация H.pylori у здоровых субъектов сопрово-
ждалась увеличением ЛПВП и снижением ЛПНП. Также через  
6 месяцев после успешной эрадикации были выявлены ста-
тистически значимо более низкие плазменные уровни общего 
холестерина и ЛПНП, чем у H. pylori-позитивных пациентов  
в контрольной группе. 

В ряде исследований установлено наличие связи между 
инфицированием H. pylori и инсулинорезистентностью как од-
ним из важнейших проявлений МС [22, 30]. А. Eshraghian и др. 
в своей работе показали, что H. pylori-позитивные пациенты 
имели значимо более высокий индекс инсулинорезистентности 
(HOMA-индекс), чем H. pylori–негативные (P<0.05). Уровень 
натощакового инсулина также был значимо выше в группе  
H. pylori-позитивных (P<0.05), что позволяет расценивать 
инфекцию H. pylori как фактор риска формирования инсули-
норезистентности [22]. Кроме того, выявлено, что успешная 
эрадикация H. pylori достоверно снижает уровень натощакового 
инсулина, общего холестерина, триглицеридов, ЛПНП и СРБ 
[31]. Следовательно, проведение антихеликобактерной тера-
пии может снижать риск возникновения ишемической болезни 
сердца и метаболического синдрома. Но вместе с тем, согласно 
последним публикациям, в которых был проведен системный 
обзор 9 эпидемиологических исследований, 7 из которых пред-
ставляли перекрестный анализ и 2 — нерандомизированные 
открытые исследования, оценивающие влияние эрадикации  
H. pylori на HOMA-индекс. Результаты проведенного анали-
за были противоречивы, что требует дальнейшего изучения 
связующих звеньев между инфекцией H. pylori, инсулиноре-
зистентностью, сахарным диабетом 2-го типа и неалкогольной 
жировой болезнью печени [32]. 

Достаточно большое количество работ посвящено изучению 
возможных взаимосвязей между инфекцией H. pylori и таким 
проявлением метаболического синдрома как сахарный диа-
бет 2-го типа. В ряде исследований установлено, что уровень 
инфицирования H. pylori достоверно выше у больных сахар-
ным диабетом 2-го типа по сравнению с обследуемыми без 
сахарного диабета [33]. В работах американских и испанских 
ученых получены аналогичные результаты, подтверждающие, 
что наличие H. pylori достоверно связано с развитием ИБС  
у пациентов, страдающих сахарным диабетом 2-го типа [34].  
В другом исследовании показано, что инфицирование H. pylori, 
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возможно, сопряжено с развитием атеросклероза и ишемиче-
ского инсульта у больных сахарным диабетом 2-го типа, что 
ученые связывают с повышением уровня цитокинов [35]. Од-
нако существует ряд исследований, в которых не выявлено до-
стоверной связи между инфицированием H. pylori и сахарным 
диабетом [22]. В то же время появились работы, в которых 
установлено, что сахарный диабет можно рассматривать как 
фактор риска инфицирования H. pylori и уменьшения эффек-
тивности эрадикации микроорганизма [22, 36]. 

Схему патогенетических механизмов, определяющих роль 
инфекции H. pylori в развитии метаболического синдрома, мож-
но представить следующим образом (рис. 2).

H. pylori на развитие метаболических нарушений
На основании вышеизложенного можно выдвинуть гипотезу 

об участии инфекции H. pylori в патогенезе метаболического 
синдрома. Однако необходимо проведение крупномасштаб-
ных работ, посвященных этой теме для подтверждения инфек-
ционной теории возникновения метаболических нарушений  
и уточнения патогенетических механизмов развития метабо-
лического синдрома.

Синдром раздраженного кишечника и метаболический 
синдром. Развитие дисбиотических изменений кишечника по-
сле перенесенных кишечных инфекций и индукции антибио-
тикотерапией является причиной обострений СРК, в основе 
которых лежит двигательная дисфункция. Влияние микрофло-
ры кишечника на моторную активность кишечника можно объ-
яснить несколькими механизмами: 

1. короткоцепочечные жирные кислоты служат субстратом 
для микрофлоры кишечника, увеличивая ее биомассу;

2. микробный метаболизм желчных кислот, поступающих  
в толстую кишку, приводит к стимуляции кишечного транзита;

3. короткоцепочечные жирные 
кислоты снижают рН и увеличи-
вают осмотическое давление  
в просвете кишки;

4. выделение газа, что уско-
ряет транзит;

5. увеличение содержания 
некоторых короткоцепочечных 
жирных кислот может стимули-
ровать мышечную стенку;

6. стимуляция образования 
холецистокинина;

7. снижение порога ответа 
гладкой мускулатуры слепой 
кишки на химическую стимуля-
цию.

В свою очередь моторные на-
рушения кишечника способству-
ют прогрессированию изменений 
качественного и количественного 
состава кишечной микрофлоры, 
что неизбежно приведет к воз-
никновению метаболических на-
рушений у пациентов [10, 37]. 

Заключение
На основании всего выше-

изложенного общие патогене-
тические механизмы развития 

триады: хеликобактериоз, синдром раздраженной кишки  
и метаболический синдром — можно представить в виде схемы 
(рис. 3).

Конечно, еще многое предстоит изучить для подтвержде-
ния взаимосвязей между такими на первый взгляд разными 
заболеваниями, но нет сомнения: мы все ближе к пониманию 
того, что нужно лечить больного, а не болезнь, т.к. многие за-
болевания имеют общие механизмы развития и их лечение 
должно быть направлено не просто на купирование симптомов 
и блок основных звеньев патогенеза, но на устранение триггер-
ных факторов. Так, терапия, направленная на восстановление 
кишечной эндоэкологии, будет способствовать уменьшению 
проявлений как синдрома раздраженного кишечника (умень-
шению болевого абдоминального синдрома, нарушений мо-
торики кишечника, нарушений стула, проявлений кишечной 
диспепсии) и метаболического синдрома (понижению фракции 
липопротеидов высокой плотности крови и коэффициента ате-
рогенности, нарастанию липопротеидов низкой плотности), так  
и оказывать негативное влияние на степень обсемененности  
H. pylori, вплоть до полной эрадикации, что подтверждено  
в ряде работ [6-9, 13, 22]. Следовательно, добавление препа-
ратов для коррекции нарушений кишечной микрофлоры (про-
биотиков) является эффективным и безопасным в лечении 
данных категорий пациентов. 
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Рисунок 3. 
Общие патогенетические механизмы развития хеликобактериоза, синдрома раздраженной кишки 
и метаболического синдрома в условиях измененного кишечного микробиоценоза
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?%)>>9%(&1 G$*?+%+,. N$*, ?9%$8)F, ($8%$,39(($F ($ ,+77?$(+,39()9 *)'9C(+: 

K(=+K*+3+>)), D4=9? 78+7+D7?,+,$?E 409(E'9()L 8%+F,39(): *$* 7)(=%+0$ 

%$H=%$J9((+>+ *)'9C()*$ (409(E'9()L D+39,+>+ $D=+0)($3E(+>+ 7)(=%+0$, ($%4'9(): 

0+?+%)*) *)'9C()*$, ($%4'9(): 7?43$, 8%+F,39(): *)'9C(+: =)78987))) ) 

09?$D+3)C97*+>+ 7)(=%+0$ (8+()J9()L G%$*@)) 3)8+8%+?9)=+, ,&7+*+: 83+?(+7?) 

*%+,) ) *+KGG)@)9(?$ $?9%+>9((+7?), ($%$7?$()L 3)8+8%+?9)=+, ()H*+: 83+?(+7?)), ?$* 

) +*$H&,$?E (9>$?),(+9 ,3)F()9 ($ 7?989(E +D7909(9((+7?) H. pylori, ,83+?E =+ 8+3(+: 
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