
Вестник КРСУ. 2014. Том 14. № 10 101

М.И. Дворкин 

УДК 616.33-002.44-022:579.835.12

ЭТИОПАТОГЕНЕТИЧЕСКАЯ СВЯЗЬ ХЕЛИКОБАКТЕРНОЙ ИНФЕКЦИИ  
С АТЕРОСКЛЕРОЗОМ
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Проведен анализ литературы о связи хеликобактерной инфекции с атеросклерозом.
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ETHIOPATOGENETICAL RELATIONSHIP OF THE H. PYLORI INFECTION WITH ATHEROSCLEROSIS
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Literature review on the relationship of Helicobacter pylori with atherosclerosis is conducted in the article.
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В литературе накоплено немало данных о том, 
что хеликобактерная инфекция, помимо поражения 
желудка и двенадцатиперстной кишки,  затрагивает 
многие другие системы организма. Внежелудочные 
проявления  этой  инфекции  характеризуются  сосу-
дистыми,  кардио-  и  цереброваскулярными  заболе-
ваниями,  болезнями  крови  и  кожи,  респираторной 
и аутоиммунной патологиями [1–4]. Не совсем ясен 
механизм развития внежелудочной патологии. 

В рамках изучаемой проблемы в последние го-
ды  все  большее  внимание  привлекает  влияние HP 
на развитие  атеросклероза. Проблема атеросклеро-
за так же, как и хеликобактериозная инфекция,  за-
трагивает практически все человечество, но тяжесть  
и скорость его развития широко варьирует [5].

Известно,  что  атеросклероз  связан  с  актива-
цией  процессов  перекисного  окисления  липидов. 
Среди  этиологических  факторов  атеросклероза 
важнейшими являются гиперхолестеринемия и ги-
перлипидемия. Определенное значение в патогене-
зе язвенной болезни имеет активация перекисного 
окисления  липидов.  Выявлено,  что  образование 
перекисных  групп  в  липидах  способствует  про-
никновению атерогенных липопротеидов в сосуди-
стую стенку [6].

Известно,  что  наибольшую  опасность  в  ате-
росклерозе  представляют  модифицированные  ли-
попротеиды,  модификация  связана  с  активацией 
перекисного  окисления  липидов,  образованием 
окисленных липопротеидов низкой плотности,  их 
неконтролируемым  захватом  макрофагами  с  пре-
вращением в пенистые клетки – ранний морфоло-

гический  субстрат  атеросклеротического  пораже-
ния артерий [5]. По данным А.Н. Климова (1986 г.),  
в  основе  образования  пенистых  клеток  лежит  из-
быточное  поглощение  макрофагами  иммунных 
комплексов “антиген – антитело” [7].

Исследования  последнего  времени,  свиде-
тельствуют об участии в механизме развития ате-
росклероза хронической инфекции [8]. В качестве 
инфекционного  начала  в  патогенезе  этого  заболе-
вания  рассматриваются  хламидии,  вирусная  ин-
фекция,  которые  в  сочетании  дипротоинемией 
участвуют  в  прогрессировании  атеросклероза  [9]. 
Воспалительная  концепция  патогенеза  атероскле-
роза переплетается с липидной теорией патогенеза 
этого заболевания [10].

Пока нет достаточных данных о роли Н. Pylori 
в развитии атеросклероза, но факты указывают, что 
эти бактерии (HP), наряду с другими компонентами 
патогенеза заболевания, могут способствовать разви-
тию данной патологии. Методом ПЦР в коронарных 
сосудах  тяжелых  больных  ишемической  болезнью 
сердца обнаружен H. Pylori почти у половины обсле-
дованных и ни у одного из контрольной группы [1].

У  больных  атеросклерозом  выявлены  анти-
тела  к  H.  Pylori  и  другим  инфекциям  вирусного 
происхождения  (хламидии,  цитомегаловирусы  
и вирусы Эпштейна – Барра). Предполагается, что 
эти  инфекции  способствуют началу  развития  ате-
росклеротического  процесса  (атерогенезу).  Есть  
и  другие  данные,  свидетельствующие  об  отсут-
ствии  патогенетической  связи  между  H.  Pylori  
и  заболеваниями  сердечно-сосудистой  системы. 
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Так, в Канаде было обследовано 3168 больных ИБС 
на  наличие  серологических  маркеров  H.  Pylori, 
но связи с маркерами H. Pylori у данных больных 
не  выявлено  (Hope-Канада).  Таким  образом  роль  
H. Pylori в развитии острого коронарного синдрома 
и коронарного тромбоза не доказана.

Гипотеза о ведущей роли H. Pylori в развитии 
острого  коронарного  синдрома  отрабатывалась 
экспериментально на животных. У Н. Pylori – ин-
фицированных животных при повреждении крове-
носного  сосуда  образовывалось  больше  эмболов, 
которые оказывали негативное влияние на сердеч-
но-сосудистую патологию.

Клинические  проявления  инфекции  зависят 
от  генетических факторов  патогенности,  сосредо-
точенных  в  одном  из  сегментов  хромосомы  под 
названиями  “островок  патогенности”  [11]. Одним 
из важных маркеров островка является цитотокси-
чески  ассоциированный Cag A,  который кодирует 
синтез протеина Cag A. Образование этого протеи- 
на  ассоциируется  с  язвенной  болезнью  желудка 
[12] и служит маркером вирулентности [13].

Вопрос об участии H. Pylori в формировании 
атеросклероза дискутируется. Некоторые исследо-
ватели  считают,  что  развитие  патологических  из-
менений в кровеносных сосудах при хеликобактер-
ной инфекции имеет генетическую природу и свя-
зано с Cag A – позитивными штаммами H. Pylori.

Выявлено влияние Cag A+ штамма на толщи-
ну  интима-медиа  каротидной  зоны  артерии  при 
атеросклерозе (Mais и соавт., 2006).

Механизм участия Cag A позитивного штамма 
в развитии атеросклероза дискутируется. Установ-
лено,  что  анти-Cag  A  поликлональные  антитела 
перекрестно  реагируют  с  антигенами  интактных 
атеросклеротических сосудов, связывание их с ан-
тигенами поврежденных артерий у лиц, инфициро-
ванных H.  Pylori,  может  способствовать  прогрес-
сированию атеросклеротического процесса [1].

Положительный статус Cag А при хеликобак-
терной  инфекции  особенно  важен  при  развитии 
церебрального  инсульта.  Сообщается  о  высоком, 
по  сравнению  с  контролем,  уровне Cag А+  в  сы-
воротке  крови  таких  больных.  Обнаружена  пере-
крестная корреляционная связь между антителами 
H. Pylori к Cag А и антигенам стенок сосудов, что 
позволяет предполагать наличие патогенетической 
связи между H. Pylori и атеросклерозом [1].

В последнее время привлекает внимание вос-
палительная  концепция  патогенеза  атеросклероза, 
которая рассматривает этиопатогенез этого заболе-
вания как системную воспалительную реакцию на 
фоне дислипопротеинемии [14–16], эта концепция 
переплетается с липидной теорией патогенеза ука-
занного заболевания.

В современной медицинской литературе име-
ется  немало  данных,  свидетельствующих  о  том, 
что  хеликобактерная  инфекция  обладает,  наряду  
с местным действием, так называемым системным 
эффектом,  затрагивающим  церебро-  и  кардиовас- 
кулярные,  аутоиммунные,  респираторные,  гепато-
логические  и  дерматологические  заболевания. По 
этому поводу в литературе имеется немало разроз-
ненных сообщений. Однако в силу относительной 
молодости и новизны поднимаемой проблемы ис-
следования  в  этом направлении представляют не-
сомненный научный и практический интерес.

Известно,  что  некоторые  вирулентные  штам-
мы H. Pylori выделяют цитотоксин связанный ген А 
(Cag A). При этом роль антигена Cag A в коронар-
ной нестабильности была неизвестна E. Franceschi, 
G. Niccoli, G. Ferrante et al. (2009) [15] провели кли-
нико-патологические  исследования  у  больных  ста-
бильной и нестабильной стенокардией и у больных 
с нормальными коронарными артериями. Титр анти 
Cag A антител был значительно выше у пациентов 
с нестабильной стенокардией по сравнению со ста-
бильной стенокардией и контролем (р < 0,02) анти- 
Cag  A  антитела,  распознанные  антигенами,  были 
обнаружены  внутри  коронарных  атеросклеротиче-
ских бляшек во всех образцах больных со стабиль-
ной и нестабильной стенокардией.

Cag A положительные штаммы НР рассматри-
вают  как  потенциальные  стимуляторы  атероскле-
роза [17]. У 40 больных КБС изучали состояние ко-
ронарных артерий. Выявлена связь между Cag A+ 
инфекцией и наличием коронарного атеросклероза. 
Анти-Cag A  титр  антител  был  значительно  выше 
у пациентов с ИБС по сравнению с нормальными 
контролем (Р < 0,02). Достоверная корреляционная 
связь  найдена  между  анти-Cag A  титром  антител  
и  степенью  атеросклероза  (R  =  0,35,  Р  =  0,03). В 
целом  Cag A  позитивные  пациенты  имели  более 
обширные проявления КБС (Р = 0,029) по сравне-
нию с Cag A-негативными пациентами.

Исследования последнего времени свидетель-
ствуют об участии хронической инфекции в пато-
генезе  атеросклероза.  Постулируется  положение, 
что этиологическими фактором этого заболевания 
является инфекционное начало (хламидии, семей-
ство  герпес-вирусов  и  др.),  которое  в  сочетании  
с  дислипопротеинемией  играет  важную  роль  
в патогенезе  этого  заболевания  [8]. Недавно была 
выявлена потенциальная связь между инфекцион-
ными  агентами  и  атеросклерозом  [18].  Штаммы 
H.  Pylori  несущие  Cag  A+,  провоцировали  акти-
вацию  воспалительного  процесса  in vivo.  Всe  это 
свидетельствует о том, что H. Pylori Cag A+ штам-
мы  являются  риск-факторами  ИБС.  По  данным  
L. Khodaii et al. (2011), полученными при исследо-
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вании 500 больных ОИМ и 500 практически здоро-
вых доноров, больные ОИМ имели более высокую 
распространенность H. Pylori и Cag A, чем в кон-
трольной группе [19, 20].

В  рамках  изучаемой  проблемы A.  Pietroinsti, 
M.  Diomedi,  M.  Silvestrini  et  al.  (2002)  показали, 
что Cag-положительные штаммы H. Pylori связаны  
с атеросклеротическим инсультом [21].

S. Zhang, V. Guo, V. Ma, V. Feng (2008) изучали 
соотношение между штаммами Cag A и мозговым 
инсультом  у  европейцев,  кавказцев  и  китайцев-
хань [22]. Результаты исследований в общей слож-
ности 907  случаев и 966 контролей показали,  что 
Cag A+ несущие штаммы H. Pylori в значительной 
степени  предрасполагают  к  развитию  церебраль-
ного  инсульта.  Cag A-отрицательные  штаммы  на 
развитие этой патологии не влияют.

В другой работе M. Diomedi et  al.  (2004) бы-
ло показано, что H. Pylori инфекция с Cag A+ не-
сущими  штаммами  влияет  на  атеросклеротиче-
ский  процесс  и  клинический  исход  у  пациентов, 
перенесших инсульт [23]. Выявлено, что H. Pylori 
инфекция с Cag A+ у пациентов, перенесших ате-
росклеротический  инсульт,  связана  с  утолщением 
средней  оболочки  сосудов  по  сравнению  с  Cag 
A-пациентами.

В  целом  проведенные  исследования  свиде-
тельствуют,  что  хеликобактерная  инфекция  явля-
ется  предиктором  развития  атеросклеротического 
процесса.  Прослеживается  потенциальная  эти-
опатологическая  связь  хеликобактерной  инфек-
ции с  атеросклерозом. Все  это,  в  конечном итоге, 
позволяет  утверждать,  что  эта  инфекция  обла-
дает  системными  эффектами,  затрагивающими  
сосуды.
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