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Резюме

Helicobacter pylori считается одной из значимых причин формирования патологии желудочно-кишечного трак-
та. Данные о роли хеликобактериоза в развитии внежелудочных заболеваний подтверждаются положительным 
эффектом эрадикационной терапии, в частности, на нормализацию картины периферической крови. Несмотря 
на это, многие аспекты остаются нераскрытыми. Однако несомненно, что Н. pylori при своей персистенции на 
желудочном эпителии создает условия для хронизации местного и системного воспаления. Целью обзора явился 
анализ литературных данных о роли бактериальных факторов Н. pylori в развитии железо- и В12-дефицитной 
анемии, а также тромбоцитопенической пурпуры, включенных Международным консенсусом в круг показаний 
для диагностики и лечения хеликобактерной инфекции. Материал и методы. Поиск источников литературы 
осуществлен с помощью баз данных PubMed, CyberLeninka, eLibrary, Google Scholar. Результаты. Работами 
последних лет показано вовлечение многих факторов патогенности Н. pylori в развитие анемии и тромбоцито-
пенической пурпуры через формирование эрозивно-язвенных поражений слизистой оболочки, гипоацидности, 
хронического системного воспаления и аутоиммунного ответа. Данные о связи этих изменений с гематологиче-
скими синдромами, как и о самостоятельном влиянии эрадикации на нормализацию лабораторных показателей 
крови, противоречивы. Не находит подтверждения теория конкуренции Н. pylori как симбионта за усвоение же-
леза хозяина. Заключение. Представляются необходимыми дальнейшие исследования по взаимосвязи Н. pylori 
и заболеваний крови. Перспективно изучение и применение диетологических подходов к сохранению целост-
ности слизевого барьера и предотвращению бактериальной адгезии. 
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логия, железодефицитная анемия, В12-дефицитная анемия, тромбоцитопеническая пурпура, хроническое вос-
паление. 
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Abstract 

Helicobacter pylori is considered to be one of the significant reasons of formation of gastroduodenal pathology. Data 
on the role of H. pylori in the development of extragastric diseases are confirmed by a positive effect of eradication on 
peripheral blood changes. In spite of this fact both aspects are still not revealed. However, undoubtedly that H. pylori 
persistence on gastric epithelium creates conditions for chronic local and systematic inflammation. The aim of the sur-
vey was the analysis of literary data about bacterial factors in the development of iron-, vitamin B12-deficiency anaemia 
and thrombocytopenic purpura included by the international consensus into the circle of evedences for diagnosis and 
treatment of H. pylori. Material and methods. There was accomplished search of literature sources with the help of 
data bases PubMed, CyberLeninka, eLibrary, Google Scholar. The results of our analysis specify mechanisms of cer-
tain blood diseases pathogenesis in association with H. pylori. Multiple roles of virulent strains of pathogen in anaemia 
and thrombocytopenic purpura include: development of erosive and ulcerative lesions of mucosa, hypoacidity, chron-
ic inflammation and autoimmune response. Data about these changes in haematological syndromes and independent 
eradication effects on blood parameters normalisation, are controversial. Н. pylori host iron competition theory has not 
been found convincing confirmation. Conclusions. It is necessary to study more deeply the connection of H. pylori and 
haematological diseases. The dietary research and application to maintain the mucous integrity and bacterial adhesion 
prevention are perspective. 
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Введение

Хеликобактерная инфекция остается акту-
альной проблемой на сегодняшний день ввиду 
большой распространенности. Согласно данным 
последних лет она диагностируется у 65–92 % 
взрослых [1–3]. Годы существования знаний об 
H. pylori и определенный технологический про-
рыв изменили подходы к диагностике и лечению 
фоновых и предраковых состояний гастродуо-
денальной системы. Однако, несмотря на суще-
ственный прогресс в диагностических и лечеб-
ных подходах, по принципу «test-and-treat», нет 
убедительной положительной динамики в отно-
шении заболеваемости и долгосрочного прогноза 
для H. pylori-ассоциированной гастродуоденаль-
ной патологии. 

Накоплены данные о патогенетической связи 
хеликобактериоза и некоторых внежелудочных 
заболеваний – кардиоваскулярной и неврологиче-
ской патологии, кожных болезней, рака легкого, 
MALT-лимфомы желудка, идиопатической тром-
боцитопенической пурпуры и железодефицитной 
анемии [4–6]. Действующие Российские и Меж-
дународные клинические руководства по хели-
кобактерной инфекции рекомендуют проведение 
диагностического поиска для выявления H. pylori 
и его эрадикации у пациентов с аутоиммунной 
тромбоцитопенией и железодефицитной анеми-
ей неуточненного генеза [1, 7, 8]. Судя по имею-
щимся данным, результаты такого подхода улуч-

шают гематологические показатели, зачастую без 
длительного приема препаратов железа, и спо-
собствуют повышению эффективности последу-
ющей ферротерапии [9–11]. В настоящее время 
предложено несколько гипотез для объяснения 
патогенетических механизмов развития данных 
синдромов в присутствии H. pylori [5, 6, 9, 10]. 
Следует заметить, что далеко не во всех случаях 
необъяснимых гематологических изменений вы-
является H. pylori, что обусловливает необходи-
мость дальнейших исследований в этой области. 
Смещение акцента на экстрагастральные прояв-
ления хеликобактериоза позволит уточнить меха-
низмы иммунного ответа с перспективой измене-
ния традиционных лечебных подходов. 

Целью обзора явился анализ литературных 
данных о роли бактериальных факторов H. pylori 
в развитии железо- и В12-дефицитной анемии, а 
также тромбоцитопенической пурпуры, включен-
ных Международным консенсусом в круг показа-
ний для диагностики и лечения хеликобактерной 
инфекции. 

Материал и методы

Выполнен обзор литературы по теме уча-
стия H. pylori в развитии внежелудочной пато-
логии – заболеваний крови. В работу включены 
опубликованные результаты экспериментальных, 
клинических и обзорных работ за последние 10 
лет, позволяющие предположить наличие взаи-
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мосвязей H. pylori и заболеваний крови – анемии 
и тромбоцитопенической пурпуры. В данный 
обзор литературы включены 122 источника, 89 
из которых опубликованы в течение последних 
10 лет. Следуя логике исторического учения о 
H. pylori, мы также учитывали результаты неко-
торых базовых клинико-экспериментальных и 
теоретических исследований, опубликованных 
ранее указанного периода. Исключали работы, 
не имеющие полнотекстового доступа. Поиск ис-
точников литературы осуществлен с помощью 
баз данных PubMed, CyberLeninka, Global Health, 
eLibrary, Google Scholar по запросам: «Н. pylori 
и экстрагастральная патология», «Н. pylori и ане-
мия», «Н. pylori и тромбоцитопения», «факторы 
патогенности Н. pylori», «анемия», «тромбоцито-
пеническая пурпура». Для анализа литературных 
источников предварительно оценивали краткое 
содержание русско- и англоязычных работ. В об-
зорных работах учитывали динамику теоретиче-
ских представлений о патогенезе, в клинических 
исследованиях – методы диагностики Н. pylori, 
статистические результаты взаимосвязи с гема-
тологическими синдромами, в эксперименталь-
ных – культуральные свойства Н. pylori и бак-
терий, имеющих отношение к изучаемой теме. 
Полученные сводные аналитические данные 
сгруппированы по нозологии с выделением спек-
тра клинико-морфологических изменений и клю-
чевых патогенетических механизмов Н. pylori-
ассоциированных гематологических синдромов. 
При составлении настоящего обзора проведен 
анализ современных данных о возможной хели-
кобактерной природе возникновения экстрага-
стральной патологии, описаны выявленные про-
тиворечия и позиция авторов. 

Результаты 

Железодефицитная анемия. Впервые связь 
между железодефицитной анемией (ЖДА) и хе-
ликобактерной инфекцией была продемонстри-
рована еще в 1991 г. U. Blecker et al., описавшими 
случай синкопе у 15-летней пациентки с анемией 
и хеликобактерным геморрагическим гастритом, 
лечение которого привело к нормализации лабо-
раторных показателей крови без приема препара-
тов железа [12]. 

В ряде литературных источников отмечено, 
что ЖДА у H. pylori-позитивных лиц выявляется 
чаще, чем у негативных. Примерно у 50 % паци-
ентов с ЖДА неуточненного генеза, рефрактер-
ной к стандартной терапии, имеется активная ин-
фекция H. pylori [13]. У лиц с признаками ЖДА 
обнаруживается прямая связь хеликобактерного 
гастрита с повышением уровня прогепсидина и 

снижением содержания ферритина в сыворотке 
крови [14]. T. Yemane et al. диагностировали ане-
мию у 29,2 % H. pylori-инфицированных людей, 
в большинстве случаев имеющую нормохромный 
или гипохромный характер (63,5 и 34,6 % соот-
ветственно) [15]. Предрасположенность к раз-
витию анемии у H. pylori-позитивных пациентов 
демонстрируют и другие работы последних лет 
[16–18]. Так, по данным L. Hudak et al., проведе-
ние эрадикационной терапии в дополнение к пре-
паратам железа в большей степени способствует 
стабилизации концентрации ферритина (но не 
гемоглобина) и потенциально может приводить к 
увеличению данного показателя [19]. Описанный 
авторами феномен лишь предполагает вовлече-
ние патогена в схему развития анемии, поскольку 
ферритин относится к острофазовым маркерам 
воспаления. Однако описываются результаты са-
мостоятельного значения эрадикационных схем 
в нормализации уровня не только ферритина, 
но и гемоглобина. В то же время имеются прямо 
противоположные данные об отсутствии положи-
тельного влияния элиминации патогена на улуч-
шение показателей обмена железа [10]. 

Каков же механизм развития анемии при хе-
ликобактериозе? Частыми вариантами инфекции 
являются эрозивно-язвенные изменения гастро-
дуоденальной зоны. Это означает хроническую, 
часто скрытую, кровопотерю с типичными для 
железодефицитной анемии изменениями со сто-
роны периферической крови [9, 20]. Если го-
ворить в целом о визуальной оценке состояния 
слизистой оболочки в отсутствие язвенной болез-
ни, эрозивные изменения обнаруживаются как 
у инфицированных H. pylori, так и у неинфици-
рованных лиц примерно с одинаковой частотой. 
В то же время очаговые геморрагии фундальной 
слизистой оболочки строго ассоциировались с 
наличием H. pylori [21]. Данные последнего деся-
тилетия по совокупной оценке эндоскопических 
и микробиологических параметров при гастроду-
оденальной патологии весьма скудны. Доступны 
лишь единичные работы, позволяющие на сегод-
няшний день утверждать, что частота возникно-
вения эрозий желудка у H. pylori-позитивных лиц 
увеличивается в пожилом возрасте и при отяго-
щении сопутствующей патологией [22]. 

Следующим важным моментом является 
H. pylori-индуцированная атрофия слизистой 
оболочки желудка. Развивающаяся при этом ги-
похлоргидрия приводит к нарушению абсорб-
ции и преобразованию железа в двухвалентное 
состояние, к дефициту аскорбиновой кислоты и 
многих других микронутриентов, а также снижа-
ет биодоступность и переносимость ряда лекар-
ственных препаратов [9, 23, 24]. Хронический 
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атрофический гастрит выявляется примерно у 
20–30 % больных ЖДА, рефрактерной к препара-
там железа [13]. 

Относительно роли статуса патогена CagA 
в развитии железодефицита данные противоре-
чивы. В ранних работах предположено участие 
CagA в способности бактерии извлекать железо 
из интерстициального голотрансферрина [25]. 
Возможно и опосредованное участие CagA в ме-
таболизме железа путем повышения риска разви-
тия желудочной атрофии [26]. Тот факт, что высо-
ковирулентным штаммам H. pylori (CagA+, VacA+) 
чаще сопутствует железодефицитная анемия, по-
зволяет лишь предполагать их прямое участие в 
ее развитии. Однозначного признания этому нет, 
вероятно, в силу специфичности штаммов в зави-
симости от географических регионов [5]. 

В литературе обсуждается непосредственное 
влияние H. pylori на метаболизм железа в орга-
низме человека. Потенциальных источников же-
леза, доступных в разных количествах и разных 
местах, в нашем организме много. Это гемогло-
бин, гем, трансферрин-связанное железо, не свя-
занное с трансферрином железо, способное диф-
фундировать в клетки и проявлять токсические 
эффекты, ферритин и лактоферрин. Железо, вы-
свобождающееся при ферроптозе иммунных кле-
ток, также является надежной «кормушкой» для 
инфекционных агентов [27, 28]. При относитель-
ном избытке внеклеточного железа в комплексе 
с различными гликопротеинами концентрация 
его свободной формы все же слишком низка для 
роста большинства микроорганизмов. Ряд авто-
ров указывают на способность патогена секве-
стрировать и тормозить всасывание свободного 
железа, а также конкурировать с макроорганиз-
мом за усвоение железа [10, 16, 17]. A.D. Hame-
di et al. обнаружили гистологические признаки 
количественного увеличения трансферринового 
рецептора (TFRC) и цепей ферритина в ямочном 
эпителии при H. pylori-инфекции [29]. Авторы 
предполагают, что TFRC медиирует адгезию па-
тогена к слизистой оболочке и является потен-
циальным источником железа для бактерии [29, 
30]. D.J. Worst et al. экспериментально показали 
вовлечение ряда внемембранных белков H. pylo-
ri в захват гема. Система усвоения гема создает 
благоприятные условия для роста бактерии на 
поверхности слизистой. Повышение доступно-
сти гема объяснено разрушением межклеточных 
соединений, индуцированным патогеном, ткане-
вым повреждением уреазой и действием бактери-
ального гемолизина на эритроциты [31]. Следует 
заметить, что некоторое количество гема в по-
верхностных слоях слизистой оболочки присут-
ствует и в норме как результат физиологической 

десквамации эпителия и неполной утилизации 
гема макроорганизмом. Это в достаточной мере 
может обеспечить условия проживания многим 
представителям микробиома. 

Подобно другим бактериям, H. pylori для 
своего роста и жизнедеятельности нуждается в 
различных аминокислотах, макро- и микроэле-
ментах [32]. Нам не удалось найти ни одного убе-
дительного подтверждения бактериальных меха-
низмов H. pylori, направленных на ограничение 
усвоения человеком собственного железа. Тем 
более что in vivo невозможно количественно оце-
нить затраты микроэлементов для жизненного 
цикла микроорганизма. И даже попытки сопоста-
вить степень железодефицита с уровнем бактери-
альной обсемененности принесут весьма сомни-
тельный результат. Кроме того, in vivo бактерия 
всегда находится под действием многообразия 
биотических и абиотических факторов, индиви-
дуальных для каждого хозяина. Это весьма вари-
абельные нейрогуморальные, климатические и 
социальные факторы. При этом речь идет о же-
лудочно-кишечном тракте, чрезвычайно много-
образном микробиоме человека, представители 
которого находятся в сложных взаимоотноше-
ниях. Так, дисбиотические изменения желудка 
наблюдаются при многих заболеваниях, в том 
числе H. pylori-ассоциированных [33, 34]. Мож-
но только предполагать степень конкуренции за 
питательные вещества среди представителей ус-
ловно-патогенной микрофлоры. И тот факт, что 
H. pylori в процессе своего роста увеличивает по-
глощение железа [35], на данный момент убеди-
тельной связи с патологией не имеет. 

Многие бактерии обладают универсальной 
способностью обеспечивать внутриклеточный 
резерв железа при внешнем его ограничении. 
Так, секреция и интернализация внеклеточ-
ного железа обеспечивается бактериальными 
белками – сидерофорами. Функцию запаса не-
токсичной формы железа выполняют другие бел-
ки – бактериоферритины [36–38]. Сидерофоры 
способны поглощать железо из окружающей 
среды, зачастую конкурируя с трансферрином 
и лактоферрином макроорганизма. Данный ме-
ханизм используется бактериями в межвидовой 
борьбе с противниками, не имеющими рецептора 
для захвата металла. В обедненном железом про-
странстве сидерофоры резервируют микроэле-
мент для своих сородичей [38, 40]. Но не все так 
просто, как кажется на первый взгляд. Так, B. Qi 
et al. получили неожиданные результаты при ис-
следовании энтеробактина – сидерофора, синте-
зируемого преимущественно энтеробактериями, 
в частности, E. coli. Ими было обнаружено, что 
энтеробактин E. coli способен не только поддер-
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живать запас железа, но и повышать его содер-
жание внутри клеток хозяина. Улучшение по-
глощения железа митохондриями опосредовано 
связыванием с α-субъединицей АТФ-синтазы. То 
есть энтеробактин, считавшийся ранее ключевым 
фактором патогенности E. coli, потенциально 
улучшает рост и развитие макроорганизма, влияя 
на гомеостаз железа [41]. 

Несмотря на отсутствие данных о наличии 
сидерофоров у H. pylori, у нее имеется нейтро-
фил-активирующий протеин (NAP) – один из 
факторов патогенности. Это цитоплазматический 
белок, по своей аминокислотной последователь-
ности напоминающий бактериальный ферритин. 
Он ответственен за накопление внутри бактери-
альной клетки нетоксичных форм Fe3+. Кроме 
того, NAP участвует в инактивации процессов 
свободнорадикального окисления, где железо вы-
ступает катализатором [39]. В некоторых работах 
по изучению бактериального генома показано, 
что у пациентов с железодефицитной анемией 
достоверно чаще выявляются штаммы H. py-
lori, полиморфные по гену NapA [42]. H. pylori 
синтезирует еще одну важную белковую струк-
туру – регулятор захвата железа (ferric uptake 
regulator (Fur)). Кроме регуляции генов бактерий, 
вовлеченных в усвоение и запас железа, Fur уча-
ствует в адаптации к понижению pH желудка, к 
изменению концентрации хлорида натрия и к 
окислительному стрессу. В отсутствие этого бел-
ка-регулятора бактерия лишается многих своих 
патогенных свойств [43]. 

В 2017 г. опубликована работа S.E. Flores et 
al. по изучению метаболизма инфицированной 
H. pylori культуры клеток аденокарциномы че-
ловека. Ими обнаружено перемещение рецеп-
тора трансферрина из цитозоля к поверхности 
клеток и увеличение железосодержащих внутри-
клеточных компартментов при инфицировании 
H. pylori, а также выявлена CagA+-зависимая ак-
тивация поглощения железа. И это существенное 
доказательство прямого влияния H. pylori на вну-
триклеточный гомеостаз железа макроорганизма, 
выгодного для «хозяина» [44]. 

Доступность железа для бактерии лимитиру-
ется «хозяином» путем синтеза железосвязываю-
щих белков для предотврашения диссеминации 
патогенов и поверхностного отграничения эн-
догенных симбионтных форм. Суммируя выше-
изложенное, можно сказать, что патогенная бак-
терия получает железо от хозяина несколькими 
способами, по силе своей превосходящими все 
попытки макроорганизма ограничить его. Это 
сидерофор-медиированное потребление железа, 
интернализация железа лактоферрина и транс-
феррина, распознаваемого внемембранными 

белками бактерий, лизис эритроцитов с последу-
ющим использованием высвобожденных в кро-
воток гемовых соединений [27, 41, 45,]. Ни один 
из этих механизмов не нашел убедительных до-
казательств для H. pylori, а все имеющиеся дан-
ные лишь предположительны. Кроме того, спектр 
бактериальных патогенов, строго зависимых от 
железа, невелик. К ним относят Yersinia entero-
colitica, Staphylococcus epidermidis и Aspergillus 
fumigatus [43].

Примерно 95 % хронических заболеваний и 
инфекций сопровождаются признаками анемии 
[46, 47]. Следует заметить, что характер и степень 
выраженности гематологических изменений за-
висят от основного процесса. Причинами могут 
быть как острые критические состояния, так и 
хронические инфекции, аутоиммунные и злока-
чественные процессы. Так называемая анемия 
воспаления является результатом гиперпродук-
ции провоспалительных цитокинов (интерферо-
на γ, фактора некроза опухоли α, интерлейкинов) 
и отражает гиперкатаболические изменения [48]. 
В результате происходит уменьшение абсорбции 
железа в двенадцатиперстной кишке, повышение 
захвата его двухвалентной формы, усиленное по-
ступление железа в клетки в комплексе с транс-
феррином. В сыворотке крови снижается уровень 
свободного Fe. Длительная иммунная активация 
изолирует железо не только из микроорганиз-
мов, но также из собственных лимфоцитов, нео-
плазматических клеток, клеток-предшественниц 
эритроидного ряда. Это один из ключевых ме-
ханизмов формирования анемии хронического 
воспаления [27, 46]. Хеликобактерная инфекция 
рассматривается именно в аспекте формирова-
ния системной воспалительной реакции, одним 
из компонентов которой и является анемия вос-
паления [49]. Так как H. pylori не заинтересован 
в гибели организма-хозяина, создаются условия 
для длительного существования микроорганиз-
ма. Обладая многими факторами вирулентности, 
H. pylori может определять характер не только ги-
стологических изменений, но и нозологии [2, 50, 
51]. 

Тесный контакт бактерии с желудочным 
эпителием обеспечивают бактериальный липо-
полисахарид и внемембранные белки-адгезины 
(BabA, SabA, AlpA/B, HopZ и OipA), специфич-
ные к различным углеводным компонентам сли-
зистой оболочки [4, 52, 53]. Являясь факторами 
патогенности, некоторые адгезины (AlpA/B и 
OipA) непосредственно стимулируют секрецию 
провоспалительных интерлейкинов IL-6 и IL-8 
в слизистой оболочке желудка [39, 54]. В лите-
ратуре описана высокая экспрессия гена SabA 
штаммами H. pylori, выделенными у пациентов с 
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железодефицитной анемией [26]. Это предпола-
гает большую предрасположенность к развитию 
гематологических синдромов при участии дан-
ного адгезина [3, 55]. Маркерами вирулентности 
отдельных штаммов являются вакуолизирующий 
цитотоксин и цитотоксин-ассоциированный бе-
лок (VacA и CagA). Именно этим факторам от-
водится ведущая роль в ульцерогенезе [56]. При 
инвазии штаммами CagA+ VacA+ замечено значи-
тельное усиление лейкоцитарной адгезии, агре-
гации тромбоцитов и вазоконстрикции [50, 57]. 
Генотипы H. pylori vacA s1, vacA m1, cagA+ суще-
ственно чаще ассоциируются с высокой плотно-
стью обсеменения, высокой степенью лимфоид-
ной и нейтрофильной инфильтрации, атрофией, 
кишечной метаплазией, наличием эпителиально-
го повреждения и высоким риском развития рака 
желудка [58–61]. Именно эти штаммы значимо 
усиливают продукцию провоспалительных ци-
токинов – IL1β, IL6, IL8, фактора некроза опухо-
лей альфа (TNFα) [2, 62]. Преобразование белка 
CagA – тирозин-зависимое фосфорилирование, 
индуцирующее выраженную реакцию иммун-
ной системы «хозяина» в виде продукции IL-8 и 
NF-κB-опосредованного иммуновоспалительно-
го ответа, а в последующем и выработки антител 
к Cag происходит внутри эндотелиальных клеток 
желудка [63–65]. Кроме того, H. pylori непрерыв-
но продуцирует фосфолипидные везикулы для 
транспортировки CagA не только в глубь эндоте-
лия, но и в системный кровоток в качестве вто-
ричного внежелудочного источника CagA и дру-
гих вирулентных факторов [4]. 

Способность H. pylori модифицировать кле-
точную реакцию макроорганизма также являет-
ся фактором патогенности. В процесс хрониче-
ского гастроинтестинального воспаления могут 
быть вовлечены различные типы клеток. При H. 
pylori-ассоциированном гастрите в воспалении 
задействованы нейтрофилы, лимфоциты, моно-
циты, гранулоциты и, опосредованно, вырабаты-
вающие цитокины тучные клетки [57]. Предпо-
лагается существование у H. pylori способности 
уменьшать выработку противовоспалительных 
интерлейкинов IL-10, IL-15 независимо от своего 
CagA-статуса. При этом эрадикационная терапия 
способствует нормализации уровня IL-10, IL-15. 
Кроме того, OipA самостоятельно подавляет вы-
работку IL-10, что способствует персистенции 
инфекции [39, 62]. Следует заметить, что иммун-
ный ответ для каждого человека индивидуален, 
т.е. имеет генетические предпосылки. Так, пока-
зана вариабельность генов выработки цитокинов 
при предраковых изменениях слизистой оболочки 
желудка [66]. Также существует предположение о 
первостепенной роли самого железодефицита в 

усилении вирулентности H. pylori. Это подтверж-
дают полученные in vitro данные о повышении 
активности CagA с ингибированием секреции со-
ляной кислоты и усилением экспрессии IL-8 при 
более выраженных и частых гастроэнтеритах [3].

Локальная и системная воспалительная ре-
акция при хеликобактериозе тесно связана с 
антибактериальной защитой. Увеличение кон-
центрации IL-1β в желудке напрямую связано со 
снижением уровня ферритина и гемоглобина за 
счет как подавления кислотопродукции, так и по-
вышения содержания гепсидина [67]. Последний 
не только контролирует депо железа в клетках ре-
тикулоэндотелиальной системы и внутриклеточ-
ный его метаболизм в энтероцитах, но и обладает 
антимикробной активностью. Он вырабатывает-
ся гепатоцитами и париетальными клетками же-
лудка. Поэтому усиление продукции гепсидина 
при хеликобактериозе оказывает антибактери-
альное действие и напрямую, и опосредованно – 
через ограничение доступа патогена к доступной 
форме железа. Показано, что эрадикация H. pylori 
нормализует уровень гепсидина [5]. В слизистой 
оболочке желудка H. pylori-инфицированных па-
циентов с анемией повышается и уровень лак-
тоферрина [62]. Это щелочной гликопротеин из 
группы трансферринов, который выполняет раз-
личные функции в организме, в частности, регу-
лирует уровень свободного железа путем пере-
носа его в клетки, обладает противомикробной 
и иммуномодулирующей активностью. Его свой-
ства зависят от pH среды. В слабокислой среде, 
которая характерна для тканевого воспаления, 
повышается сродство лактоферрина к железу, что 
обусловливает и остальные его функции. H. pylo-
ri, наряду с другими бактериями, имеет рецептор, 
связывающий лактоферрин, и стимулирует его 
высвобождение нейтрофилами [62]. И это явля-
ется защитным противомикробным эффектом, 
направленным как на прямой лизис бактерии, 
так и на ограничение доступа железа к патогену. 
Остается не до конца выясненным вопрос о том, 
как реализуется данный механизм в кислой среде 
желудка, поскольку H. pylori, ощелачивая среду 
до определенного предела, активирует противо-
микробное действие лактоферрина. 

Таким образом, связь железодефицитных со-
стояний и H. pylori остается нерешенной про-
блемой. В настоящее время очевидно участие 
патогена в развитии анемии при эрозивно-язвен-
ных поражениях слизистой оболочки, гипоацид-
ности и хроническом воспалении. Убедительных 
данных о конкуренции с организмом человека 
за доступное железо нет. Необходимы дальней-
шие наблюдения относительно распространения 
хеликобактериоза у пациентов с анемией, сопо-
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ставление клинико-лабораторных данных с ре-
зультатами различных H. pylori-диагностических 
тестов. И хотя анемия хронических заболеваний 
может существовать самостоятельно или соче-
таться с ЖДА, важно выявлять доминирующий 
синдром при доказанной H. pylori-инфекции. 
Ферротерапия не должна проводиться при нор-
мальном или высоком содержании сывороточно-
го ферритина во избежание перегрузки железом, 
его токсических эффектов и усугубления инфек-
ционного процесса. Некоторые данные послед-
них лет предполагают возможность применения 
энтеробактина для коррекции железодефицита 
при нарушении состава микробиоты [41]. Также 
перспективно создание конъюгата сидерофора 
и антибактериального препарата для доставки 
в бактериальную клетку в качестве «троянского 
коня» [46]. 

В12-дефицитная анемия. С исторической 
точки зрения данное заболевание описано раньше 
других гематологических синдромов в контексте 
хеликобактерной инфекции. Снижение сыворо-
точного уровня витамина В12 (кобаламина) фор-
мируется постепенно, задолго до манифестации 
клинической картины и признаков мегалобласто-
за в периферической крови. Характерно также 
повышение содержания гомоцистеина и метил-
малоновой кислоты в сыворотке крови. Первое 
исследование по возможной связи пернициозной 
анемии с H. pylori представили H.J. O’Connor 
et al. Они пришли к следующему заключению: 
«пернициозная анемия оказывает протективное 
действие в отношении хеликобактерной инфек-
ции, так как H. pylori не способен к пассивной 
колонизации слизистой оболочки с явлениями 
воспаления иного генеза» [68]. Позднее это было 
подтверждено японскими исследователями [69]. 
Вероятно, запуская характерные для аутоиммун-
ной атрофии патоморфологические изменения, 
что проявляется клинически значимым дефици-
том В12, бактерия исчезает из зоны повреждения 
[70]. 

Колонизация H. pylori антрального отдела 
желудка лишь в малом количестве случаев (око-
ло 2 %) приводит к развитию атрофии с гипо-
ацидностью, кишечной метаплазии и неоплазии 
[71–73]. Существует точка зрения о протектив-
ном значении антрального гастрита в отношении 
атрофических изменений. На данный момент 
этот факт не имеет однозначного объяснения 
[74]. Вероятно, многочисленные факторы виру-
лентности активируются при широком диапазоне 
pH, позволяя бактерии перемещаться в слизистой 
оболочке желудка [31]. Эту роль выполняют раз-
личные хемоаттрактанты H. pylori [75]. Несмотря 
на очевидное участие H. pylori в каскаде событий, 

предшествующих злокачественным новообра-
зованиям желудка, его медикаментозная элими-
нация приводит и к существенным негативным 
изменениям желудочной микрофлоры. По неко-
торым данным, это характеризуется ростом чис-
ла Acinetobacter lwoffii, Streptococcus anginosus, 
Ralstonia и истощением Roseburia и Sphingomonas 
через год после эрадикации, что сопровождается 
прогрессией атрофических и метапластических 
изменений слизистой оболочки. То есть после 
устранения H. pylori акцент сдвигается в сторо-
ну тех бактерий, которые могут усиливать про-
канцерогенные изменения [76, 77]. Это еще один 
довод в пользу принадлежности данной бактерии 
к представителям нормальной микрофлоры, уча-
ствующей в поддержании гомеостаза. 

И аутоиммунный, и хеликобактерный гастрит 
имеют сходные изменения гастродуоденальной 
слизистой оболочки. Характерно формирование 
желудочной атрофии с последующей гипоацид-
ностью и увеличением секреции гастрина [74, 
78, 79]. В результате аутоагрессии к париеталь-
ным клеткам желудка и их компонентам, в том 
числе к внутреннему фактору Касла и H+/K+-
ATФазе (протонной помпе), снижается абсорб-
ция поступающего извне витамина В12. Процесс 
развивается длительно, в течение 10–30 лет [80, 
81]. Хотя эффекты бактерии на кислотно-протео-
литическую активность недостаточно изучены, 
известно, что в фундальном отделе медиаторы 
воспаления действуют на париетальные и глав-
ные клетки, в то время как в антруме цитокины 
способны стимулировать работу G-клеток и по-
давлять D-клетки. То есть поражение антрально-
го отдела сопровождается изменением местного 
гормонального фона, что также регулирует кис-
лотность. Обе формы атрофического гастрита 
характеризуются повышением уровня гастрина 
(CagA- и уреазо-зависимого в случае H. pylori) и 
пепсиногена I и II, наличием антител к CagA [73, 
79, 83]. 

В последние годы показано, что аутоантитела 
к париетальным клеткам желудка обнаружива-
ются в 20–30 % случаев инфицирования H. pylo-
ri, в том числе антитела к H+/K+-ATФазе [80]. И 
несмотря на перемещение патогена из зоны по-
вреждения слизистой оболочки, антитела к пари-
етальным клеткам и внутреннему фактору оста-
ются как триггер аутоиммунного повреждения с 
развитием дефицита многих микронутриентов 
[73]. Способность бактерии экспрессировать на 
своей поверхности компоненты тканей макроор-
ганизма, так называемая «бактериальная мими-
крия», обусловливает некоторые аутоиммунные 
реакции. У H. pylori это свойство ярко выражено 
и ассоциируется в основном с выработкой изо-
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форм группы крови человека (антигены систе-
мы Lewis). Секреция группоспецифичных анти-
генов желудочным эпителием определяет статус 
«секретора» и предотвращает адгезию патогена. 
Cовместно с CagA и VacA антитела к Lewis уси-
ливают воспалительные изменения слизистой 
оболочки [4]. Вероятно, многие механизмы еще 
не известны, но в любом случае подобная анти-
генная мимикрия позволяет патогену уклоняться 
от иммунного ответа хозяина.

Нельзя не отметить еще один механизм гипо-
ацидности, формирующий порочный круг хрони-
зации состояния. Это длительный прием ингиби-
торов протонной помпы. 

Изучение взаимосвязи H. pylori-инфекции 
и В12-дефицитной анемии основано преимуще-
ственно на определении уровня витамина В12 
в сыворотке крови – анализе с недостаточной 
специфичностью и чувствительностью. Дефицит 
витамина В12 у H. pylori-позитивных лиц выявля-
ется в большом количестве случаев (до 67,4 %). 
Имеются данные о высокой степени бактериаль-
ного обсеменения у пациентов с низкой границей 
нормы сывороточного витамина В12 и гипергомо-
цистеинемией [9]. Кроме того, и пернициозная 
анемия, и H. pylori тесно связаны с высоким ри-
ском развития рака желудка (до 95 %) [61, 84]. 

Что касается самостоятельного влияния схем 
эрадикации H. pylori на восстановление баланса 
сывороточного витамина В12, то здесь данные 
противоречивы. Обзорные работы признают 
значимую результативность такого лечения [5, 
85, 86]. Противоположной точки зрения придер-
живаются авторы статьи [9]. Они не нашли убе-
дительных доказательств этому факту. Можно 
предположить гетерогенность штаммов патогена 
в зависимости от географии исследований. Обра-
щает на себя внимание отсутствие рандомизиро-
ванных исследований по оценке эрадикационной 
терапии у больных В12-дефицитной анемией. 

Таким образом, развитие дефицита витамина 
В12 в случае доказанного инфицирования H. py-
lori следует считать результатом местных воспа-
лительных изменений слизистой оболочки. Еще 
задолго до признания H. pylori патогеном обсуж-
далась аутоиммунная теория развития кислото-
зависимых заболеваний желудка на основании 
выявления аутоантител против гистаминового 
рецептора обкладочных клеток [87]. Участие бак-
териальных факторов вирулентности в развитии 
аутоиммунного процесса внежелудочной лока-
лизации свидетельствует о полиэтиологичности 
данной патологии. В случае выявления мегало-
бластной анемии необходим активный поиск 
иных причин, в том числе длительного приема 

ряда лекарственных препаратов (например, мет-
формина) и аутоиммунных заболеваний. 

Идиопатическая тромбоцитопеническая 
пурпура (болезнь Верльгофа, первичная им-
мунная тромбоцитопения). Название заболева-
ния неоднократно менялось, и в настоящее время 
официальным является термин «идиопатическая 
тромбоцитопеническая пурпура (ИТП)». Оно 
представляет собой аутоиммунное заболевание, 
характеризующееся продукцией аутоантител к 
антигенам мембран тромбоцитов, что ведет к раз-
рушению последних в органах ретикулоэндоте-
лиальной системы [88, 89]. В норме количество 
тромбоцитов в крови взрослого человека варьи-
руется в пределах от 150 до 400×109/л с продолжи-
тельностью жизни этих клеток 8–10 суток. Фор-
мирование аутоантител и иммунных комплексов 
в крови ведет к уменьшению числа тромбоцитов 
до 100×109/л и менее [90]. Одним из патофизио-
логических механизмов развития ИТП является 
формирование IgG к поверхностным гликопроте-
инам тромбоцитов GP IIb/IIIa и GP Ib/IX. Многие 
до сей поры не изученные механизмы развития 
ИТП представляют значительный интерес для 
фундаментальной и прикладной науки [91]. 

По клиническому течению различают острую, 
персистирующую и хроническую формы заболе-
вания. Острая ИТП, длящаяся до трех месяцев, 
встречается в основном у детей и способна к 
спонтанному разрешению даже при отсутствии 
лечения. Длительность персистирующей формы 
ИТП колеблется в пределах 3–12 месяцев, хро-
нической – более 12 месяцев. Последняя чаще 
регистрируется у пациентов взрослого возраста 
[92]. Классификация ИТП по этиологическому 
принципу выделяет первичную форму заболе-
вания (при отсутствии установленной причины 
развития) и вторичную форму, возникающую 
вследствие воздействия различных факторов, 
неопластических процессов, бактериальных и 
вирусных инфекций (гепатит С, ВИЧ, хрониче-
ское инфицирование H. pylori) [93]. В перечень 
потенциальных причин ИТП H. pylori внесен 
лишь недавно на основании данных о достоверно 
более частом выявлении тромбоцитопении у лиц 
с инфекцией H. pylori и эффективности эрадика-
ционной терапии в нормализации уровня тромбо-
цитов [94, 95].

Наличие патофизиологической связи между 
инфицированием H. pylori и ИТП было впервые 
описано G. Gasbarrini et al. и G. Pérez et al. Ими 
были обнаружены случаи нормализации уровня 
тромбоцитов после эрадикации патогена [96]. 
Данное наблюдение привело к формированию ги-
потезы о роли H. pylori как одного из причинных 
факторов развития вторичной ИТП. В последую-
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щем стало появляться все больше подобных кли-
нических описаний. Так, в европейских странах 
(Италия, Турция, Сербия) на момент 2014 г. до-
ложено 242 случая с нивелированием симптомов 
ИТП в половине случаев эрадикации H. pylori [5, 
97]. Аналогичные результаты получены S. Aljarad 
et al. у 50 пациентов с подтвержденным диагно-
зом ИТП: связь между инфицированием H. pylo-
ri и ИТП была установлена у 2/3 обследованных 
(n = 36) [98]. В то же время исследователи других 
стран Европы (Испании, Франции), а также США 
и Мексики такой взаимосвязи не наблюдали – 
возможно, вследствие низкого превалирования 
самой инфекции в этих регионах [5, 97]. 

К. Sheema et al. продемонстрировали распро-
страненность поверхностного антигена H. pylori 
у пациентов с хронической формой ИТП [99]. К 
настоящему времени предполагается существо-
вание нескольких механизмов развития ИТП в 
связи с наличием в организме человека H. pylo-
ri: молекулярная мимикрия, нарушения фагоци-
тоза и агрегации тромбоцитов, усиленный ответ 
плазмоцитоидных дендритных клеток и реакция 
иммунной системы «хозяина» на факторы виру-
лентности бактерии [93].

Молекулярная мимикрия. В патогенезе раз-
вития H. pylori-ассоциированной ИТП наиболее 
вероятна роль перекрестных реакций бактериаль-
ных антител с гликопротеиновыми антигенами 
тромбоцитов. В результате перекрестной реак-
тивности вырабатываемые организмом антите-
ла к бактериальному белку CagA также тропны 
и к гликопротеиновым рецепторам мембраны 
тромбоцитов (GP IIb/IIIa, GP Ib/IX, GP Ia/IIa) 
[92, 100]. Данный механизм, наблюдаемый так-
же у пациентов со СПИД, считается причиной 
развития вторичной ИТП. К настоящему вре-
мени установлено, что антитела к различным 
гликопротеинам ВИЧ (gp24 и gp120) способны 
к взаимодействию с мембранными рецептора-
ми тромбоцитов при наличии сходных эпитопов 
[101, 102]. CagA-позитивные штаммы патогена 
могут быть ответственны за увеличение коли-
чества В-лимфоцитов, продуцирующих анти-
тела к CagA, перекрестные к тромбоцитарным 
пептидам [4]. Уровень этих антител во взвеси 
тромбоцитов уменьшается после проведения 
антихеликобактерной терапии. Некоторые авто-
ры предлагают ориентироваться на их титр при 
определении показаний к эрадикации H. pylori у 
пациентов с ИТП [103]. В развитие тромбоцито-
пении вносит вклад и кросс-реактивность между 
антигенами Lewis бактериального липополисаха-
рида и Lewis-антигенными детерминантами по-
верхности тромбоцитов [4]. 

Нарушения фагоцитоза. Одним из воз-
можных механизмов развития ИТП у H. pylori-
позитивных лиц является ингибирование Fcγ-
рецепторов моноцитов периферической крови, 
приводящее к увеличению продукции антитром-
боцитарных аутоантител в сочетании с ускоре-
нием оборота тромбоцитов преимущественно 
вследствие снижения экспрессии Fcγ-рецепторов 
типа RIIB [104]. Указанный феномен и появление 
аутореактивных В-клеток служат факторами, по-
вышающими фагоцитарную активность моно-
цитов и уменьшающими число тромбоцитов [9, 
104–106]. 

Нарушения агрегации тромбоцитов. Отдель-
ные штаммы H. pylori обладают способностью 
индуцировать агрегацию тромбоцитов. Наличие 
антихеликобактерного IgG и фактора фон Вил-
лебранда на поверхности мембран различных 
бактериальных штаммов способно вызывать 
активацию и агрегацию тромбоцитов [63]. Бак-
териальный фактор фон Виллебранда обладает 
свойством связывания с гликопротеином Ib (gp-
Ib) тромбоцитов, что приводит к их агрегации. 
Подобный эффект наблюдается и у взаимодей-
ствия антител к H.pylori с IgG-рецепторами (Fcγ-
рецепторы типа RIIA) на поверхности тромбо-
цитов. Связывание фактора фон Виллебранда с 
gp-Ib вызывает активацию внутриклеточного сиг-
нального пути, ведущего к активации GP-IIb/IIIa 
и необратимому контакту тромбоцитов и фактора 
фон Виллебранда [107]. Играет роль и избыточ-
ная продукция фосфатидилсерина и p-селектина 
в агрегации тромбоцитов при H. pylori [4]. Следу-
ет заметить, что H. pylori-индуцированная агре-
гация тромбоцитов в микроциркуляторном русле 
желудка, сопровождающаяся манифестацией си-
стемных проявлений болезни, в настоящее время 
является предполагаемым механизмом развития 
H. pylori-индуцированной ИТП [63].

Способность вызывать агрегацию тромбоци-
тов показана и для уреазы. Это ее нефермента-
тивное свойство. Данный процесс ингибируется 
антителами к коллагеновому рецептору тромбо-
цитов – гликопротеину VI (GPVI). [106, 108]. 

Ответ дендритных клеток на хелокобак-
терную инфекцию. Еще одним возможным ме-
ханизмом развития ИТП при наличии H. pylori 
является увеличение количества плазмоцитоид-
ных дендритных клеток, «профессиональных» 
антигенпрезентирующих клеток [109]. За счет 
проникновения отростков дендритных клеток в 
интактный гастральный эпителий через межкле-
точные контакты происходит «презентация» ан-
тигенов бактерии, усиливается ответ иммунной 
системы «хозяина» вследствие активации Th1- и 
Th2-лимфоцитов, что в свою очередь ведет к про-
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дукции IL-12 и IL-10. Кроме того, наличие на 
поверхности H. pylori белков внешней мембра-
ны (Omp), таких как HpaA и Omp-18, способно 
стимулировать продукцию IL-12 и IL-10 дендрит-
ными клетками за счет собственного антигенного 
потенциала [109, 110].

Реакция иммунной системы «хозяина» на 
факторы вирулентности H. pylori. По всей види-
мости, это универсальная реакция макроорганиз-
ма на бактериальное присутствие в виде продук-
ции провоспалительных факторов и выработки 
антител. В аспекте хеликобактериоза данный ме-
ханизм проявляет себя не только при гематологи-
ческих синдромах, но и при хронизации гастро-
дуоденальной патологии, сердечно-сосудистых и 
неврологических проявлениях инфекции.

Особенностью воспалительной реакции при 
H. pylori-ассоциированной ИТП является блока-
да Т-хелперов, которая, в частности, реализуется 
бактериальным токсином VacA посредством по-
давления Т-рецепторного пути синтеза IL-2 [111]. 
Кроме того, связывание VacA с мультимерином-1, 
крупным водорастворимым белком с дисульфид-
ными связями, также называемым интерфэйсо-
ром-4 эластиновых миофибрилл (EMILIN-4), 
экспрессируемым на мегакариоцитах и тромбо-
цитах и кодируемым геном MMRN1, усиливает 
активацию и клиренс тромбоцитов [112, 113]. В 
патогенезе H. pylori-индуцированной ИТП пред-
положено участие определенных аллелей ком-
плекса HLA (HLA-DQB1*03 гаплотип), однако 
до настоящего времени для этого феномена нет 
достаточных доказательств [4, 114]. 

Эрадикационная терапия и ИТП. Несмотря 
на то, что точные механизмы патогенеза ИТП у 
H. pylori-позитивных лиц остаются не до кон-
ца изученными, в настоящее время стандартной 
практикой является проведение тестирования на 
наличие данной инфекции у пациентов с клини-
ческой картиной пурпуры. Зарубежные и отече-
ственные эксперты единогласны во мнении, что 
в случае доказанной инфекции H. pylori при ис-
ключении иных причин тромбоцитопении ИТП 
является одним из экстрагастральных проявле-
ний хеликобактерной инфекции и одним из по-
казаний к проведению эрадикационной терапии 
[1, 7, 115]. К примеру, в 2011 г. Американская 
ассоциация гематологов признала H. pylori при-
чиной развития вторичной ИТП и рекомендует 
проводить выявление хеликобактерной инфек-
ции у пациентов с симптомами ИТП, живущих 
в эндемичных областях [116], а в 2009 г. на ази-
атско-тихоокеанской конференции, посвященной 
лечению данной инфекции, принято решение об 
обязательном проведении эрадикационной тера-
пии H. pylori в контексте лечения пурпуры [117]. 

Терапия ИТП включает внутривенное вве-
дение иммуноглобулина, кортикостероидов, 
анти-D иммуноглобулина, проведение иммуносу-
прессивной терапии и спленэктомию. Начиная с 
2019 г. в план лечения ИТП включают препарат 
противоопухолевого действия (ритуксимаб), аго-
нист тромбопоэтиновых рецепторов (элтромбо-
паг) и стимулятор тромбопоэза (ромиплостим). 
При выявлении H. pylori вышеуказанная терапия 
должна быть дополнена ингибиторами протонной 
помпы (омепразол, лансопразол, пантопразол) и 
антибактериальными препаратами (амоксицил-
лин, кларитромицин и метронидазол) в составе 
стандартных эрадикационных схем на протяже-
нии не менее двух недель [113]. Предикторами 
благоприятного ответа на эрадикационную те-
рапию могут быть более выраженная атрофия и 
интенсивность воспаления при эндоскопическом 
и гистологическом исследованиях слизистой обо-
лочки желудка [118, 119]. 

Таким образом, на сегодняшний день пред-
полагаемая связь развития ИТП в присутствии 
H. pylori может быть объяснена несколькими 
патогенетическими механизмами бактериаль-
ной колонизации. Наиболее убедительно участие 
молекулярной мимикрии патогена в активации 
аутоиммунных реакций, что находит больше 
доказательств общности патогенеза, а именно – 
продукция аутоантител к бактериальному CagA и 
кросс-реактивность этих антител с поверхност-
ными мембранными антигенами тромбоцитов GP 
IIb/IIIa, GP Ib/IX, GP Ia/IIa. Обсуждаются и дру-
гие патогенетические механизмы. Практически 
все факторы патогенности H. pylori обеспечива-
ют его длительную персистенцию в слизистой 
оболочке желудка и индуцируют хроническое 
местное и системное воспаление. Компонента-
ми системной реакции в аспекте ИТП являются 
нарушение фагоцитоза вследствие повышения 
фагоцитарной активности моноцитов и ингиби-
рования рецепторов FcγRIIB, увеличение числа 
плазмацитоидных дендритных клеток, отростки 
которых активируют иммунный ответ хозяина, 
что в свою очередь приводит к продукции различ-
ных интерлейкинов. Более того, наличие антител 
IgG к H. pylori и фактора фон Виллебранда на 
поверхности клеточных мембран некоторых его 
штаммов вызывает активацию и агрегацию тром-
боцитов. И наконец, иммунная система хозяина 
вынуждена реагировать продукцией антител к 
фактору вирулентности CagA связыванием VacA 
с мультимерином-1 на поверхности тромбоцитов. 
Все перечисленное выше и приводит к развитию 
тромбоцитопенической пурпуры. Результаты ис-
следований пациентов ИТП ex juvantibus, на ко-
торые ссылаются многочисленные национальные 
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рекомендации, демонстрируют существенное 
увеличение числа тромбоцитов по сравнению с 
исходным уровнем при использовании трехком-
понентной схемы эрадикационной терапии хели-
кобактерной инфекции. 

Другие заболевания системы крови и 
H. pylori. Несомненно, что любой патогенный 
агент может приводить к дизрегуляции иммун-
ного ответа. В сочетании с некоторыми генети-
ческими факторами это является предпосылкой 
к развитию аутоиммунных и неопластических 
процессов, в том числе злокачественных заболе-
ваний кроветворной и лимфоидной тканей. Так, 
большинство случаев MALT-лимфом (mucosa as-
sociated lymphoid tissue) желудка ассоциировано 
с H. pylori, что согласуется с признанием данного 
патогена канцерогеном. В литературе встречают-
ся единичные работы по выявлению взаимосвязи 
H. pylori и с некоторыми другими заболеваниями 
системы крови – аутоиммунной нейтропенией, 
антифосфолипидным синдромом, геморрагичес-
ким васкулитом, множественной миеломой. На 
данный момент этот факт не находит прямого 
подтверждения. Анализ такого рода информации 
возможен лишь в условиях гораздо большего чис-
ла клинических наблюдений.  

Обсуждение

В литературных источниках, предоставлен-
ных поисковыми системами, очень малое коли-
чество соответствует запрашиваемой тематике и 
временному периоду. Связь Н. pylori и экстрага-
стральной патологии на сегодняшний день явля-
ется проблемной темой, весьма скудно раскры-
той в опубликованных работах. Обращает на себя 
внимание и тот факт, что в действующих Рос-
сийских рекомендациях по железодефицитной 
и В12-дефицитной анемии нет указаний на необ-
ходимость диагностики и лечения H. pylori [120, 
121]. При ИТП диагностика H. pylori-инфекции 
показана только в случае отягощенного язвенного 
анамнеза, при этом ее эрадикация не предусма-
тривается [122].

Продемонстрировано вовлечение многих 
факторов патогенности Н. pylori в патогенез ге-
матологических синдромов. Описана прямая 
зависимость выраженности местного воспале-
ния и вирулентности бактерии при ЖДА и В12-
дефицитной анемии. Инициирующими про-
цессами можно считать эрозивно-язвенные и 
атрофические изменения слизистой оболочки. 
Очевиден вклад длительной малой кровопотери 
и дефицита микронутриентов при гипохлоргид-
рии в развитие анемии у Н. pylori-позитивных 

пациентов. Индукция системной воспалительной 
реакции и аутоиммунной агрессии бактериаль-
ными факторами патогенности также может со-
провождаться синдромом анемии с характерны-
ми биохимическими проявлениями. В подобном 
случае представляется возможным проведение 
четкой дифференциации от банального железо- и 
В12-дефицита. Феномен стимуляции аутоиммун-
ного ответа может быть объяснен молекулярной 
мимикрией Н. pylori. В развитии тромбоцитопе-
нической пурпуры при хеликобактериозе этот 
механизм предположен ведущим. Механизмы 
бактериальной мимикрии позволяют манипули-
ровать иммунным ответом человека, что создает 
предпосылки для хронизации инфекции. 

Обращает на себя внимание неоднородность 
работ по методам диагностики хеликобактери-
оза. Если первые клинические описания (на тот 
момент единичные) были в 90-х годах прошлого 
столетия, когда диагностика H. pylori базирова-
лась в основном на исследовании нативного ма-
териала, то более современные работы опирают-
ся на рекомендованные дыхательные уреазные 
тесты и серологические результаты. Следует за-
метить малую информативность подобных под-
ходов для подтверждения H. pylori-инфекции, 
особенно в аспекте экстрагастральной патологии. 
Еще одной проблемой является скудное число ис-
следований с большим количеством наблюдений, 
проведенных с одновременным применением 
нескольких диагностических методик. В подоб-
ных работах у пациентов с патологией крови, как 
правило, оценивается только H. pylori-статус, без 
учета преморбидного фона и состояния микро-
биома. Независимо друг от друга авторы часто 
фиксировали противоречивость данных как о 
клинической значимости подобных изменений, 
так и о самостоятельном влиянии эрадикации 
на нивелирование гематологических сдвигов. 
Нам приходится констатировать факт, что тео-
рия конкуренции Н. pylori как симбионта за ус-
воение железа «хозяина» на сегодняшний день 
не находит подтверждения. Не следует забывать 
и о том, что Н. pylori – не единственный пред-
ставитель желудочного микробиома, индуциру-
ющий патологические изменения слизистой обо-
лочки. Некоторые морфологические изменения 
гастродуоденальной слизистой оболочки могут 
быть обусловлены совокупным действием дру-
гих представителей микробиома желудка, многие 
из которых имеют схожие факторы патогенности. 
Остается загадкой существование механизма, ко-
торый делает возможным доминирование H. pylo-
ri на фоне многообразия микробиома. 
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Заключение

Литературные данные на сегодняшний день 
не позволяют однозначно считать анемию и 
тромбоцитопеническую пурпуру проявлением 
хеликобактерной инфекции. Включение H. pylori 
в Международный консенсус по хеликобактер-
ной инфекции не заменяет адекватного поиска 
иных первопричин развития этих заболеваний. 
Мы убеждены в том, что местную гастродуоде-
нальную патологию и экстрагастральные прояв-
ления при положительных тестах на H. pylori сле-
дует считать мультифакторными заболеваниями. 
Их невозможно рассматривать с позиции одного 
микроорганизма. Это диктует необходимость 
дальнейшего изучения местной ассоциативной 
бактериальной флоры и ее сопоставления с кли-
нико-эндоскопическими и морфологическими 
параметрами. Выявление H. pylori необходимо 
подтверждать несколькими диагностическими 
тестами. Следует также анализировать и сопут-
ствующие заболевания, влияющие на колониза-
ционную среду. Такие работы в будущем позво-
лят более точно прогнозировать эффективность 
лечения. Перспективно изучение и применение 
диетологических подходов к сохранению целост-
ности слизевого барьера и предотвращению бак-
териальной адгезии. С практической точки зре-
ния, это выполнимо как в режиме профилактики, 
так и на любом этапе ведения пациентов.  
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