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В последнее десятилетие в мировой литерату-
ре появляется все больше публикаций, ка-

сающихся проблемы взаимосвязи гастроэзофа-
геальной рефлюксной болезни (ГЭРБ) и Helico-
bacter pylori. Это обусловлено тем, что на фоне 
уменьшения распространенности в мире хели-
кобактерной инфекции увеличивается частота 
ГЭРБ. Зачастую приходится сталкиваться с по-
лярными точками зрения на этот вопрос: от кате-
горических утверждений об отсутствии какой-
либо взаимосвязи до признания важной роли 
H. pylori в генезе ГЭРБ. Существует мнение, что 
развитие H. pylori-ассоциированного гастрита 
защищает от дальнейшего развития ГЭРБ. Со-
гласно другой концепции развитие ГЭРБ зави-
сит от характера и тяжести H. pylori-ассоцииро-
ван ного гастрита [1, 7, 9, 17, 24, 27, 28].

Большинство данных касаются взрослой по-
пуляции, так как серьезных исследований в об-
ласти педиатрии проведено немного. Результаты 
клинических исследований взаимосвязи между 
H. pylori и ГЭРБ являются спорными и не дают 
однозначного ответа. По данным метаанализа 
крупных исследований, частота выявления 
H. pylori при ГЭРБ у взрослых составляет в сред-
нем около 39 %, что значительно ниже, чем в по-
пуляции. Так, J. Wu и соавт. установили, что у 
жителей Гонконга распространенность H. pylori 
у больных ГЭРБ составляет 31 %, а в группе 
конт роля — 61 % [30]. С другой стороны, иссле-
дования, проведенные в странах с низкой рас-

пространенностью H. pylori, продемонстрирова-
ли практически одинаковые показатели рас-
прост раненности H. pylori у больных ГЭРБ по 
сравнению с контролем. Так, американские ис-
следователи S. Oberg и соавт. не обнаружили 
взаимосвязи между наличием в антральном от-
деле H. pylori и клинико-эндоскопическими и 
гис тологическими проявлениями ГЭРБ [16].

В настоящее время также отсутствуют убеди-
тельные доказательства того, что инфекция 
H. pylori может влиять на тонус нижнего пище-
водного сфинктера у больных ГЭРБ [18, 22, 21]. 
Согласно исследованиям F. Zerbib и соавт., часто-
та расслабления нижнего пищеводного сфинкте-
ра существенно не отличается у H. pylori-по ло-
жительных и H. pylori-отрицательных лиц [23].

Частота обнаружения H. pylori при разных 
формах ГЭРБ неодинакова: H. pylori ассоцииру-
ется с менее тяжелыми формами ГЭРБ. Так, 
G. Manes и соавт. обнаружили повышенную ча-
стоту встречаемости хеликобактерной инфек-
ции у больных с неэрозивной формой ГЭРБ по 
сравнению с больными с эрозивной формой и 
здоровыми лицами (62, 36 и 40 % соответствен-
но) [15]. Эти данные подтвердили исследования 
J. Wu и соавт. и T. Коiке и соавт., которые показа-
ли, что H. pylori-положительные пациенты име-
ют более легкое течение ГЭРБ по сравнению с 
H. pylori-отрицательными пациентами [12, 30].

Однако выявление H. pylori преимущественно 
при легких формах ГЭРБ может быть обусловле-
но разной вирулентностью штаммов хеликобак-
тера [5]. По данным ряда авторов, более виру-
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лентные штаммы H. pylori ассоциированы с более 
легкими формами ГЭРБ. Так, J. Vicari и соавт. 
выявили обратную связь между распространен-
ностью H. pylori-CagA и осложнениями ГЭРБ: 
распространенность H. pylori-CagA-поло жи тель-
ных лиц в контрольной группе составила 42,3 %, 
среди пациентов с неэрозивной формой ГЭРБ — 
41,2 %, с эрозивной — 30,8 %, при пищеводе Бар-
ретта — 13,3 %, при пищеводе Барретта с адено-
карциномой или дисплазией — 0 % [26]. Исследо-
ватели A. Csendes и соавт. на основе данных мно-
гоцентрового рандомизированного исследования 
доказали протективную роль CagA-штаммов 
H. pylori при рефлюкс-эзофагите. Ими был пред-
ложен возможный механизм протекторного дей-
ствия H. pylori: индуцируя Т-хел пер  ный ответ и 
продукцию противовоспалительных цитокинов 
H. pylori приводит к нарушению местного симпа-
тического тонуса на фоне усиления общего, что 
способствует ингибированию воспаления в пи-
щеводе и нижнем пищеводном сфинктере. Осно-
вываясь на этих данных, некоторые исследовате-
ли делают вывод о том, что H. pylori играет про-
тективную роль по отношению к пищеводу.

M. Voutilainen и соавт. по результатам много-
факторного анализа данных более 1 тыс. пациен-
тов установили, что у пациентов с хроническим 
хеликобактерным гастритом именно хеликобак-
терная инфекция достоверно коррелировала с 
воспалением слизистой оболочки кардиального 
отдела желудка, тогда как у пациентов без хро-
нического хеликобактерного гастрита воспале-
ние слизистой оболочки кардиального отдела 
желудка коррелировало с эрозивным эзофаги-
том [29]. O. Pieramico и M. Zanetti, обследовав 
171 пациента, показали, что воспаление и ки-
шечная метаплазия кардии связаны с хелико-
бактерной инфекцией и не связаны с ГЭРБ [19].

Взаимосвязь между эрадикацией H. pylori и 
развитием симптомов ГЭРБ и/или эндоскопи-
ческого эзофагита также является спорной. По 
данным H. Hamada и соавт., при ликвидации 
H. pylori у больных с гастритом тела желудка 
увеличивается частота рефлюкс-эзофагита. Так, 
частота этого показателя через 3 года монито-
ринга составила 18 % у пациентов с успешной 
эрадикацией H. pylori и 0,3 % у H. pylori-поло жи-
тель ных пациентов [10].

J. Labenz и соавт. показали, что эрадикация 
H. pylori-инфекции может спровоцировать раз-
витие рефлюкс-эзофагита у пациентов с язвен-
ной болезнью двенадцатиперстной кишки: забо-
леваемость рефлюкс-эзофагитом в течение трех 
лет повысилась более чем в два раза по сравне-
нию с H. pylori-позитивными пациентами [13].

C. Fallone и соавт. установили, что через год 
после антихеликобактерной терапии рефлюкс-
эзофагит встречался значительно чаще среди па-
циентов с успешной эрадикацией при язвенной 
болезни двенадцатиперстной кишки (37 %), чем 
у других пациентов (13 %) [8].

В данном аспекте обращают на себя внимание 
данные, полученные группой российских авто-
ров (В. В. Чернин и соавт.), которые предприня-
ли попытку рассмотреть роль H. pylori как со-
ставной части обычной мукозной микрофлоры 
эзофагогастродуоденальной зоны. Результаты 
их исследований показали, что в период обостре-
ния эзофагита в микробиоценозе наблюдается 
отчетливое снижение частоты встречаемости 
H. pylori. Это подтверждает их предположение, 
что H. pylori, как и другие представители нор-
мофлоры, способствует колонизационной рези-
стентности и стимулирует иммунные механиз-
мы защиты слизистой оболочки эзофагогастро-
дуоденальной зоны, ее отсутствие негативно 
сказывается на защитных механизмах [4].

Ряд исследователей получили данные о том, 
что у больных ГЭРБ ликвидация хеликобактер-
ной инфекцией не оказывает влияния на течение 
ГЭРБ. N. Vakil и соавт. через 6 мес после эради-
кационной терапии не выявили достоверных 
различий в частоте новых симптомов ГЭРБ у па-
циентов с язвенной болезнью двенадцатиперст-
ной кишки с успешной эрадикацией и H. pylori-
положительных пациентов (22 и 15 % соответ-
ственно) [25].

K. McColl и соавт. при наблюдении в сроки от 
одного до трех лет 97 пациентов с язвенной бо-
лезнью двенадцатиперстной кишки и/или же-
лудка также не установили, что ликвидация хе-
ликобактерной инфекции способствует повы-
шению частоты вновь возникших симптомов 
ГЭРБ [14].

S. Теfera и соавт. показали, что эрадикация 
H. pylori не вызывает каких-либо изменений 
желудочно-пищеводного рефлюкса [20]. A. Axon 
и соавт. (рандомизированное двойное слепое ис-
следование более 250 H. pylori-положительных 
пациентов с легкой формой ГЭРБ) показали, что 
по сравнению с контрольной группой H. pylori-
положительных пациентов эрадикация H. pylori 
существенно не изменила течение ГЭРБ [6].

Согласно последнему Американскому кон-
сенсусу по гастроэзофагеальной рефлюксной 
болезни, разработанному Американским кол-
леджем гастроэнтерологии, с учетом данных до-
казательной медицины не рекомендуется про-
водить скрининг на инфицированность H. pylori 
у пациентов с ГЭРБ. Также не показано лечение 
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инфекции H. pylori как рутинный метод анти-
рефлюксной терапии [3,11]. Данные рекоменда-
ции, хоть и относятся к строгим, но имеют низ-
кий уровень доказательств, что обосновывает 
необходимость проведения дальнейших иссле-
дований.

В резолюции 4-го Маастрихтского консенсу-
са также содержится вывод о том, что как сама 
хеликобактерная инфекция, так и ее эрадикация 
не оказывают влияния на течение и эффектив-
ность терапии ГЭРБ. Негативная ассоциация 

хеликобактерной инфекции имеет место только 
с пищеводом Барретта и аденокарциномой пи-
щевода [2].

В настоящее время общепризнанно, что ин-
фекция H. pylori не играет большой роли в пато-
генезе ГЭРБ и не является причиной ее возник-
новения, а эрадикация H. pylori не способствует 
возникновению ГЭРБ и не ухудшает ее течение. 
Однако для получения доказательной базы не-
обходимо провести ряд дополнительных клини-
ческих исследований и метаанализов.
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esophageal reflux disease and Helicobacter pylori. The latest recommendations have been analyzed relating to 
the necessity of of Helicobacter pylori eradication at GERD.
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