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Helicobacter pylori (H. pylori) является классической «медленной инфекцией» чело-
века, чрезвычайно распространенной во всем мире [1]. Современная медицина признает, 
что эта бактерия играет основную роль в возникновении и развитии таких заболеваний, 
как хронический антральный гастрит, пептическая язвенная болезнь, рак желудка и MALT-
лимфома [2–5]. В литературе интенсивно обсуждается роль инфекции H. pylori в этиологии 
функциональной диспепсии (Фд) [6, 7].

Оценка результатов и выводов проведенных исследований о частоте встречаемости 
H. pylori-инфекции у больных Фд позволяет прийти к заключению, что они не отличаются 
однозначностью и, более того, часто противоречат друг другу. Метаанализ результатов 
работ [8–10] свидетельствует о том, что по мнению большинства авторов (за редким исклю-
чением) пилорический хеликобактер чаще обнаруживается у данной категории пациентов 
(в 60–70 % случаев), чем у лиц контрольной группы соответствующего пола и возраста 
(35–40 % случаев), хотя и не столь часто, как, например, у больных с дуоденальными язвами 
(95 %). Однако статистическая достоверность различий была подтверждена далеко не во 
всех исследованиях. Представляют интерес и практическую значимость данные о том, что 
H. pylori чаще обнаруживаются при варианте Фд с эпигастральным болевым синдромом, 
наоборот, реже — при Фд с постпрандиальным дистресс-синдромом [11, 12].

Эволюция взглядов о роли хеликобактериоза в патогенезе Фд прошла путь от пред-
ставления о бактерии как о комменсале до признания ее одним из патогенетических факто-
ров этого заболевания. Установлено, что у H. pylori-положительных больных Фд нарушения 
двигательной функции желудка и двенадцатиперстной кишки (в частности, ослабление 
моторики антрального отдела, замедление эвакуации из желудка) выражены в большей 
степени, чем у H. pylori-отрицательных пациентов [13]. Считается, что инфицирование 
хеликобактером слизистой оболочки желудка приводит к развитию хронического хелико-
бактерного гастрита, сопровождающегося у ряда пациентов нарушением функции водителя 
ритма желудка, недостаточной фундальной релаксацией, расширением антрального отдела 
желудка с ослаблением его постпрандиальной моторики. другими словами, развитие сим-
птомов Фд следует рассматривать как следствие длительного хронического воспаления 
в слизистой оболочке желудка, индуцируемое H. pylori-инфекцией, которое ведет к нару-
шениям моторики и висцеральной чувствительности гастродуоденальной зоны [14].

В ингибирующем действии H. pylori на моторику желудка участвуют цитокины 
(IL-1β, IL-6, IL-8) и фактор некроза опухоли-альфа (TNF-α), продукция которых усили-
вается присутствием хеликобактерной инфекции. Однако данную точку зрения разделяют 
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далеко не все ученые. так, по мнению некоторых из них четкая ассоциация между этими 
двумя факторами пока не доказана. В ряде работ большой группы авторов не было найдено 
каких-либо различий в характере и выраженности нарушений моторики верхних отделов 
желудочно-кишечного тракта (жкт), а также в уровне висцеральной чувствительности 
у больных Фд в зависимости от наличия или отсутствия у них H. pylori-инфекции [15].

длительное время изучалась связь между клиническими проявлениями Фд и нали-
чием у таких больных в слизистой оболочке желудка H. pylori. Было отмечено, что 
у H. pylori-положительных пациентов клинические симптомы Фд являются более много-
образными, чем у H. pylori-отрицательных лиц [16, 17]. кроме того, у больных Фд была 
выявлена корреляция между выраженностью болей в подложечной области и наличием 
в слизистой оболочке желудка H. pylori. Однако другие авторы какой-либо положительной 
корреляции между выраженностью диспепсических жалоб и обнаружением у них H. pylori 
или его определенного штамма у пациентов с Фд не нашли [17].

Исследованиями последних лет установлено, что полость рта может играть роль 
резервуара H. pylori-инфекции в организме человека, а персистирование хеликобактера 
в зубодесневых карманах, слюне и зубном налете ассоциировано с наличием H. pylori 
в слизистой оболочке желудка и двенадцатиперстной кишки при ряде гастродуоденальных 
заболеваний, в том числе и Фд [18]. Имеется сообщение о нахождении H. pylori в зубном 
налете пациентов, лечившихся по поводу заболеваний желудка [19]: после курса анти-
бактериальной терапии микроорганизмы исчезли из желудка, но выявлялись в зубном 
налете. авторы пришли к выводу, что зубной налет является главным резервуаром 
H. pylori-инфекции, особенно в развивающихся странах. Имеются и другие сообщения 
об обнаружении H. pylori в зубном налете при отсутствии микроорганизмов в желудке 
[20], что позволяет рассматривать зубной налет не только как важный резервуар H. pylori-
инфекции, но и как место ее колонизации в человеческом организме. таким образом, боль-
шинство исследователей склоняются к мысли о возможности существования в полости 
рта перманентного источника самозаражения и реинфекции после успешной эрадикации 
H. pylori из желудка [21].

По утверждению отечественных ученых, имеется достоверная корреляционная 
взаимосвязь между уреазной активностью биоптатов десневых карманов и биоптатов 
желудка (r = +0,39; p < 0,05), а также между постоянным носительством H. pylori-инфекции 
в десневых карманах ротовой полости и степенью выраженности морфологических 
изменений в слизистой оболочке желудка (r = +0,52; p = 0,05) у пациентов с H. pylori-
ассоциированными заболеваниями жкт [22].

В то же время работы, посвященные изучению H. pylori-статуса ротовой полости 
у больных Фд, крайне немногочисленны и противоречивы. Вероятнее всего, это можно 
объяснить тем, что для обнаружения H. pylori-инфекции в полости рта применяются 
методы диагностики, традиционно используемые для выявления этих бактерий в желудке, 
в то время как только некоторые из них являются достаточно достоверными для обнару-
жения хеликобактериоза в полости рта. Чаще всего для обнаружения H. pylori-инфекции 
в ротовой полости применяют биохимический метод (быстрый уреазный тест) и метод 
полимеразной цепной реакции (ПЦР) с использованием праймеров, специфичных для 
фрагментов различных генов H. pylori (ureA, ureB, ureC, cagA). Частота встречаемости 
микроорганизма в зубном налете методом ПЦР, по данным разных авторов, колеблется 
от 3 до 84,4 % и достигает максимального значения при использовании большого коли-
чества (8–12) образцов, полученных от одного человека [23]. В этом случае выявление 
инфекции целесообразно проводить в каждом образце, что ведет к повышению стоимости 
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обследования одного больного. Между тем, по данным некоторых зарубежных исследо-
вателей [24] корреляционная зависимость между наличием H. pylori-инфекции в зубном 
налете и H. pylori-ассоциированными заболеваниями жкт в случае использования метода 
ПЦР отсутствует. Более простой в исполнении метод диагностики H. pylori — биохими-
ческий (быстрый уреазный тест). Частота встречаемости положительного уреазного теста 
при использовании в качестве субстрата зубного налета, по сведениям разных исследо-
вателей [25–28], колеблется от 79 до 100 %. В ряде работ отмечается наличие статисти-
чески значимой корреляционной зависимости между степенью обсемененности H. pylori 
зубного налета (цитологический метод) и слизистой оболочки желудка (гистологический 
метод), а также практическое совпадение положительных результатов уреазного теста 
(43–100 %) и частоты выявления H. pylori гистологическим методом и ПЦР (43–88 %) 
в зубном налете. В связи с этим биохимический метод некоторые авторы рассматривают 
как скрининговый, позволяющий выявить не только постоянных носителей инфекции 
в ротовой полости, но и больных H. pylori-ассоциированными заболеваниями жкт, в том 
числе и больных Фд [29].

В клинике факультетской терапии ВолГМУ в 2002 г. нами проводилось исследование, 
в рамках которого оценивался H. pylori-статус ротовой полости у 86 больных Фд и 45 здо-
ровых лиц в два этапа. Вначале все больные были тестированы с помощью быстрого 
уреазного теста со средой Христенсена. на втором этапе, если результат биохимической 
диагностики H. pylori был положительным, все пациенты тестировались методом ПЦР. 
Результаты показали, что по данным быстрого уреазного теста H. pylori в полости рта 
обнаружен у 76,74 % больных Фд и у 51,11 % здоровых лиц.

Вместе с тем верификация этих результатов методом ПЦР-диагностики продемон-
стрировала значительно меньшую частоту обнаружения H. рylori-инфекции. У больных 
Фд H. рylori методом ПЦР выявлен в 42,42 % случаев, в контрольной группе — у 30,4 % 
обследованных. Статистический анализ показал, что разница между частотой выявления 
H. рylori в полости рта больных Фд и здоровых лиц по данным ПЦР-диагностики оказа-
лась статистически достоверной. кроме того, в ходе исследования оценивалась частота 
обнаружения внегастритических симптомов Фд (фибромиалгический синдром) в зависи-
мости от инфицированности H. pylori ротовой полости. анализ частоты встречаемости 
симптомов фибромиалгии у больных Фд в зависимости от инфицированности ротовой 
полости хеликобактериями с использованием непараметрического критерия χ2 показал, что 
ни один из облигатных или дополнительных симптомов фибромиалгического синдрома 
не был связан с положительным H. рylori-статусом ротовой полости. В то же время частота 
ведущих клинических симптомов Фд коррелировала с оральным хеликобактериозом, что 
указывает на необходимость исследования H. рylori-статуса ротовой полости у данной 
категории больных.

С учетом вышеизложенных обстоятельств мы можем считать, что, вероятнее всего, 
антихеликобактерная терапия может быть полезна у больных Фд при условии выявления 
H. pylori-инфекции. Однако большинство ранее выполненных рандомизированных иссле-
дований, оценивающих эффективность эрадикации H. pylori-инфекции при Фд в сравнении 
с плацебо, до недавнего времени давали отрицательные результаты [30]. действительно, 
в ряде работ было показано, что успешная эрадикация H. pylori приводит у большинства 
больных Фд к существенному улучшению и даже полному исчезновению диспепсиче-
ских жалоб, нормализации секреторной и моторной функций желудка. При этом хорошее 
самочувствие пациентов, у которых эрадикация была успешной, сохранялось в течение 
длительного времени (на протяжении года). Вместе с тем большинство авторов пришли 
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к выводу, что положительный эффект эрадикационной терапии прослеживается лишь 
у 20–25 % пациентов с Фд и к тому же оказывается нестойким. Отмечалось также, что 
эта терапия не приводила к нормализации двигательной функции желудка. Что же каса-
ется диспепсических расстройств, исчезающих на фоне лечения, то они, по утверждению 
исследователей, быстро рецидивировали в последующее время [31].

В связи с этим среди практических врачей в последние годы сложилось устойчивое 
мнение, что препаратами первой линии лечения у больных Фд, независимо от H. pylori-
инфицирования, должны быть кислотоснижающие препараты или прокинетики. такой 
подход не предусматривал обязательного исследования пациентов на наличие H. pylori-
инфекции. Лишь в случае неэффективности эмпирической терапии антисекреторными 
препаратами или прокинетиками проводилось H. pylori-тестирование, а при H. pylori-
инфицированности таким пациентам в качестве второй линии лечения рекомендовалась 
эрадикация H. pylori-инфекции. данному традиционному подходу во многом способ-
ствовали рекомендации Маастрихтского консенсуса-2 (2000 г.), в которых Фд отнесли 
к желательным, но не обязательным показаниям для эрадикации H. pylori-инфекции. 
В качестве же третьей линии лечения предлагались антидепрессанты, многочисленные 
фитопрепараты, разные психологические воздействия и нетрадиционные методы.

В настоящее время подходы к ведению больных Фд несколько изменились. Этому 
способствовали систематические обзоры рандомизированных клинических исследований 
по оценке эффективности основных стратегий лечения Фд, проведенные в последние 
2–3 года [32]. И хотя большинство ранее рандомизированных исследований, оценивающих 
эффективность эрадикации H. pylori-инфекции при Фд в сравнении с плацебо, по заключе-
нию экспертов III Маастрихтского консенсуса (2005 г.), имели отрицательные результаты, 
их объем был недостаточен для того, чтобы оценить эффекты медикаментозного лечения. 
В качестве аргумента участники III Маастрихтского соглашения привели результаты 
последнего систематического обзора литературы из 13 хорошо спланированных контроли-
руемых рандомизированных исследований, в которые было вовлечено всего 3068 H. pylori-
позитивных больных Фд. В итоге зафиксирована небольшая, но статистически значимая 
эффективность эрадикации H. pylori-инфекции (у 36 % больных) по сравнению с плацебо 
(у 30 % больных), при этом снижение относительного риска составило 9 % при 95 % 
доверительного интервала. Статистически значимой гетерогенности и асимметрии между 
исследованиями не выявлено. Полученные данные позволили сделать вывод, что у H. pylori-
позитивных больных Фд эрадикация H. pylori-инфекции клинически эффективна [32].

таким образом, данные последних систематических обзоров свидетельствуют о том, 
что и эрадикация H. pylori-инфекции при Фд оказывает на симптоматику умеренный, 
но достоверный клинический эффект. Согласно решению III Маастрихтского соглашения 
при установлении диагноза Фд во всех случаях следует применять стратегию «test and 
treat» с помощью дыхательного уреазного теста или определения фекального антигена 
Н. руlori, а при ее выявлении — проводить курс антихеликобактерной терапии с контро-
лем эрадикации.

Безусловным преимуществом эрадикации H. pylori-инфекции является и то, что она 
позволяет во многом предупредить у больных Фд развитие язвенной болезни и некарди-
ального рака желудка. Согласно последнему систематическому обзору, охватывающему 
2987 больных в 4 рандомизированных контролируемых исследованиях, наблюдавшихся 
в течение 5–8 лет, частота возникновения рака желудка в плацебогруппе составила 1,9 % 
по сравнению с 0,9 % в группе пациентов с Фд, у которых проводили эрадикацию. Умень-
шение относительного риска составило 50 % [32].



72

Итак, анализ последних систематических обзоров и накопленные в настоящее время 
данные дают основания считать, что пилорический хеликобактер, выявляемый у большин-
ства больных Фд, является возможным этиологическим фактором возникновения данной 
патологии, вызывающим нарушение моторики желудка и двенадцатиперстной кишки, 
а также изменение висцеральной чувствительности. Проведение эрадикации H. pylori-
инфекции может оказаться полезным у лиц с достоверным диагнозом Фд и является 
обязательным врачебным мероприятием при условии выявления бактерий, поскольку 
не только приводит к стойкой регрессии симптомов заболевания, но и снижает риск раз-
вития органической патологии желудка в последующие годы.

Summary

Rodionova O. N., Trubina N. V., Reutova E. V., Vidicer R. V., Babayeva A. R. Relationship of functional dyspepsia 
and H. pylori infection from perspective of evidence based medicine (Publications review).

The article presents a survey of modern conceptualization of H. рylori role in functional dyspepsia 
etymology and our own definition of H. рylori infection in a mouth cavity of patients with this pathology is 
given. Contamination of a stomach mucous membrane with H. рylori results in developing chronic H. рylori 
gastritis, which in some patients is accompanied with gastric dysmotility and splanchnesthetic sensibility changes. 
Eradication of H. рylori infection can be useful in patients with the definite diagnosis of functional dyspepsia. 

Key words: functional dyspepsia, H. pylori, cytokines, interleukins.
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