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В обзоре рассмотрена этиологическая значимость бактерий рода Helicobacter, колонизирующих 
кишечник различных животных, в развитии различных энтеропатологий у человека. Приведенные 
данные свидетельствуют о том, что многие «внежелудочные» хеликобактеры широко распространены 
среди различных млекопитающих и птиц, которые в свою очередь часто могут служить резервуаром для 
возможной колонизации ЖКТ человека. Показано, что иногда подобная колонизация может приводить  
к развитию заболеваний, хотя известны случаи бессимптомного носительства подобных 
микроорганизмов. Представленные данные указывают, что к развитию таких заболеваний чаще всего 
предрасполагают различные местные и системные нарушения резистентности организма. В то же время 
случаи подобных заболеваний у лиц без нарушений иммунного статуса изучены недостаточно и требуют 
дальнейших исследований. 
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The etiological significance of bacteria of the genus Helicobacter colonizing intestines of various animals in 
development of various enteropatologies in the human beings was reviewed. The data demonstrating the broad 
distribution of such «extra gastric» helicobacters among various mammals and birds, which can serve as 
reservoir for a possible colonization of human intestinal tract were submitted. The possibility of such microbial 
colonization to develop different diseases in human beings was shown, in same time many cases of asymptomatic 
carriage of similar microorganisms are also known. The role of various local and systemic disorders of resistance 
as predisposing factors to development of such diseases was emphasized. In same time the cases of similar 
diseases in persons without such defects of resistance are insufficiently studied and they need further 
investigations. 
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Род Helicobacter семейства Helicobactеraceae объединяет подвижные извитые 

грамотрицательные бактерии, колонизирующие желудочно-кишечный тракт человека и 

животных.  Систематика рода Helicobacter семейства Helicobactеraceae остается 

незавершенной, и на сегодняшний день он включает 33 четко идентифицированных и 

несколько провизорных видов. Его история началась с открытия B.J. Marshall и J.R. Warren, в 

1984 г. установивших этиологическую роль Helicobacter pylori в развитии гастритов и язв 

желудка у человека [30]. Принимая во внимание, что «новое является хорошо забытым 

старым», и справедливости ради, следует отметить, что этот микроорганизм уже открывали и 

не один раз. Тут следует вспомнить исследования W. Kreinitz (1905), J.L. Doenges (1938), 

A.S. Freedberg и L.E. Barron (1940), E.D. Palmer (1954) и др. Более того, в 1899 г. В. Яворский 

из Краковского Ягеллонского Университета не только обнаружил эти бактерии в желудке 

человека, но и сделал обоснованное предположение об их роли в развитии гастритов. Однако 



эта гипотеза не привлекла должного внимания, т.к. он писал на польском языке и его труды 

остались неизвестными зарубежным коллегам [24]. Тем не менее, не умаляя заслуг открытия 

B.J. Marshall и J.R. Warren, необходимо подчеркнуть, что именно оно запустило лавину 

исследований по изучению экологии и медицинского значения хеликобактеров.  

Как было установлено позднее, большинство членов рода Helicobacter не является 

«желудочными» и обычно колонизирует слизистую оболочку кишечника, желчевыводящих 

путей и печеночных протоков различных млекопитающих и птиц [6]. Если роль 

«желудочных» хеликобактеров, составляющих не более трети от всех представителей рода 

Helicobacter, в развитии заболеваний у человека представляется более или менее изученной, 

то этиологическая значимость большинства «внежелудочных», или как их называют, 

энтерогепатических хеликобактеров (ЭГХ) требует дальнейшего изучения.  

Во многом это обусловлено трудностями выделения и культивирования этих 

микроорганизмов, поэтому большинство исследований ограничивались их индикацией с 

привлечения методов гибридизации и секвенирования нуклеиновых кислот. Внедрение в 

микробиологическую практику новых лабораторных методов, таких как определение 

профиля жирных кислот и масс-спектрометрия, позволило более детально идентифицировать 

эти бактерии и изучить их патогенный потенциал. Пионерские исследования ЭГХ 

основывались на данных электронной микроскопии, выявивших фенотипические 

особенности, отличающие их от «желудочных» хеликобактеров. Их результаты явились 

основанием для разделения ЭГХ на две группы по морфологическим признакам. Первая 

группа включает виды, снабженные периплазматическими фибриллами, спирально 

обернутыми вокруг тела бактерии, а также два биполярно расположенными жгутиками, 

окруженными чехлами. К ним относят H. aurati, H. bilis, H. muridarum, H. rappini и H. 

trigontum.  Представители второй группы лишены фибрилл, морфологически сходны с 

микроорганизмами рода Campylobacter, но несколько длиннее, и некоторые виды являются 

не амфитрихами, а монотрихами. В эту группу включены H. canadensis, H. canis, H. cinaedi, 

H. cholecystus, H. fennelliae, H. hepaticus, H. mesocricetorum, H. pametensis, H. pullorum, H. 

rodentium и H. typhlonicus. Бактерии обоих морфологических типов можно обнаружить на 

слизистой толстой и слепой кишки различных животных. Колонизация кишечника 

микроорганизмами начинается с первой недели и сохраняется на протяжении всей жизни. 

Первоначально ЭХГ были обнаружены у мелких грызунов, позднее круг их 

природных хозяев существенно расширился, включая китов и дельфинов. Очевидно, по мере 

изучения экологии этих бактерий, он будет перманентно расширяться [20]. Подобная 

убиквитарность этих микроорганизмов послужила неким «сертификатом», 

свидетельствующим о том, что они являются представителями нормальной кишечной 



микрофлоры. Однако выяснилось, что некоторые ЭГХ могут вызывать у своих хозяев 

различные заболевания, а также инфицировать человека [36].  

До настоящего времени многое в эпидемиологии поражений, вызываемых ими у 

человека, остается много «белых пятен». Но в некоторых случаях удалось проследить их 

явный зоонозный характер с фекально-оральным механизмом передачи. Преимущественно 

бактерии передаются алиментарным путем при употреблении мяса крупного рогатого скота, 

свиней или продуктов птицеводства, не прошедших достаточную термическую обработку. 

Также вероятен контактный путь заражения при излишне тесных контактах с 

инфицированными животными и несоблюдении элементарных правил гигиены. В группу 

риска входят люди, по роду своей деятельности связанные с животными (ветеринары, 

животноводы, птицеводы, работники мясоперерабатывающих предприятий), лица, 

выращивающие животных и птицу на частных подворьях, а также владельцы различных 

домашних животных. Вероятность инфицирования также существенно зависит от 

социально-экономического уровня жизни конкретных лиц  [49]. 

Постепенно увеличивающийся объем информации об обнаружении ЭГХ при 

заболеваниях человека привлекает все большее внимание гастроэнтерологов. Целью 

настоящего обзора является анализ современных сведений о значении этих микроорганизмов 

в развитии энтеропатологий у человека.  

Эгх и гастроэнтериты. До недавнего времени, вследствие морфологического 

сходства с кампилобактерами, различные энтериты, вызываемые ЭГХ, относили к случаям 

кампилобактериоза. Со временем совершенствование лабораторных методов исследования 

позволило более точно классифицировать эти микроорганизмы. Первые данные о выделении 

H. pullorum от больных с гастроэнтеритами были получены в Австралии (1994), позднее их 

выделили от пациентов в Швейцарии, Германии, Канаде и Англии [39]. Впервые Н. pullorum 

был изолирован из слепой кишки здоровых кур, а также из тканей печени и кишечника кур, 

больных гепатитом [3]. Изучение фенотипических свойств и ДНК-гибридизация участка 

16SpPIIK позволили идентифицировать бактерии как новый вид рода Helicobacter. 

Морфологически Н. pullorum представлен подвижными грамотрицательными извитыми 

бактериями-монотрихами, что отличает их от большинства других представителей рода. 

Подобно большинству «внежелудочных» хеликобактеров, они не образуют уреазу, 

устойчивы к бактерицидному действию солей желчных кислот и способны расти при 42 °С. 

Несмотря на то, что эти бактерии часто выделяют из кишечника кур, но также они могут 

колонизировать кишечный тракт грызунов [8]. Механизм  инфицирования человека остается 

до конца не выясненным, но имеет несомненные признаки зоонозов. Можно полагать, что в 

организм человека они проникают тем же путем, что и возбудители кишечных 



кампилобактериозов. В этом плане интересно сообщение о том, что H. pullorum может 

выживать в воде в течение 36 часов при 25 °C [37].  

У бактерий идентифицированы шесть потенциальных факторов патогенности: 

протеаза, фактор адгезии 2, флагеллин, секретируемый белок Hcp (гемолизн Co – 

регулирующий белок), белок G с валин-глициновым повтором (VgrG), белок VI типа 

секреции (аналогичный белку TssB Pseudomonas aeruginosa и ImpB Escherichia coli). 

Показано, что in vitro адгезию H. pullorum медиирует взаимодействие полярного жгутика с 

поверхностью клеток линии Caco-2 и реализуется через фимбрии. Подобный механизм 

позволяет бактериям прикрепляться к поверхности энтероцитов, что индуцирует ответный 

синтез Интерлейкина-8 (ИЛ-8) эпителиальными клетками и, соответственно, способствует 

развитию воспалительного ответа. Последующая инвазия  в клетки происходит посредством 

пенетрации нефлагеллированного конца через клеточную мембрану. При этом происходит 

«сморщивание» клеточной мембраны, что приводит к разрушению микроворсинок и гибели 

клетки-мишени. Кроме того, бактерии образуют агрегаты в области межклеточных мостиков, 

что также способствует проникновению микроорганизмов через эпителиальные барьеры 

[47]. 

Клинически профузные диареи, вызванные H. pullorum, протекают бурно: у половины  

пациентов отмечают абдоминальные боли и потерю веса, у трети – ректальные 

кровотечения. [39]. Предположительно, они могут иметь место в случаях инфицирования 

токсигенными штаммами H. pullorum, продуцирующими цитолетальный «вспенивающий» 

токсин (cytolethal distending toxin, CDT), сходный с токсинами других хеликобактеров [50]. В 

культурах гепатоцнтов in vitro on нарушает структуру клетки и G2/M клеточный цикл, 

подобно бактериальным ДНК-азам.  Синтез токсина кодируют три гена cdtA, cdtB и cdtC. Белок 

cdtB проявляет свойства ферментативно активной части голотоксина. Изучение 

взаимодействия H. pullorum  in vitro на линиях клеток AGS (эпителиоциты желудка 

человека), CaCo-2 и HT-29 (эпителиоциты кишечника) показало, что взаимодействие 

микроорганизмов с клетками  индуцирует секрецию Интерлейкина-8 через активацию 

ядерного фактора NF-κB [46]. 

Изучение чувствительности к антибактериальным препаратам показало, что 

жизнедеятельность все выделенных изолятов  H. pullorum подавляли  макролиды, азалиды и 

амоксициллин, тогда как 80 % штаммов были резистентны к фторхинолонам –

ципрофлоксацину и левофлоксацину [9]. 

Другим представителем рода Helicobacter, выделенным у пациентов с энтеритами, 

является H. cinaedi. Природным резервуаром микроорганизмов также являются различные 

животные [17]. Первоначально Н. cinaedi был включен в состав рода Campylobacter, 



основанием для чего явилось наличие  у бактерий 1–2 биполярно расположенных жгутиков. 

Бактерии отличает требовательность к составу газовой смеси при культивировании: они 

нуждаются не только в повышенном содержании углекислого газа, но и водорода (до 5–10 

%). Первый случай инфекции у человека, вызванный H. cinaedi, был зарегистрирован в 1984 

г., когда бактерии были обнаружены в ректальных мазках мужчины-гомосексуалиста, 

страдающего энтеритом, что отражено в видовом названии микроорганизма  (лат. cinaedus, 

гомосексуалист) [44]. Спектр заболеваний, при которых были зарегистрированы случаи 

инфицирования H. cinaedi,  включает энтериты, проктоколиты, целлюлиты, артриты, 

бактериемии и инфекции ЦНС. Несмотря на то, что бактерии нередко выделяют у пациентов 

с иммунодефицитами, все же чаще их обнаруживают у здоровых лиц [26,27,45]. Установлена 

способность микроорганизмов вызывать госпитальные инфекции [34]. Показано, что одним 

из факторов патогенности H. cinaedi  является экзотоксин CDT [41]. Показано, что токсин 

содержит консервативные аминокислотные остатки, проявляющие ДНК-азную активность, и 

подавляет пролиферацию клеток, особенно быстро растущих, таких как эпителиальные 

клетки, макрофаги и Т-лимфоциты [19].  

Предположительно эпидемиология заболеваний, вызываемых H. cinaedi у человека, 

также носит зоонозный характер. Случаи госпитальных инфекций связаны с тесными 

контактами с носителями и инфицированием фекально-оральным путем [31]. Бактерии 

проявляют чувствительность к комбинации амоксициллин-клавулановая кислота, 

аминогликозидам и фторхинолонам. В то же время у всех штаммов  H. cinaedi, выделенных в 

случаях госпитальных инфекций, выявлены мутации генов GyrA и 23S rRNA, кодирующих 

устойчивость к ципрофлоксацину и кларитромицину [34]. 

Также известны отдельные сообщения о выделении при энтеритах и других 

хеликобактеров. В частности, описаны два случая хронической диареи, вызванной, 

предположительно, H. rappini. В первом случае отслежена эпидемиологическая связь с 

инфицированной домашней собакой. Во втором случае подобная связь не была установлена. 

В обоих случаях были выделены необычные микроаэрофильные грамотрицательные 

бактерии. По форме колоний и биохимическим свойствам они напоминали виды 

Campylobacter, но морфологически были представлены  веретеновидными палочками с 

«гофрированной» поверхностью, но не спиральными бактериями. Оба изолята были 

чувствительны к эритомицину [35]. Впервые бактерии были описаны R. Rappin в 1881 г. 

Микроорганизмы представлены термофильными уреазаположительными извитыми 

палочками. Первоначально бактерии получили название Flеxispira rappini, но позднее были 

реклассифицированы в составе рода Helicobacter. Установлено, что вид гетерогенен и 

представлен группой микроорганизмов, включающих около 10 геноваров [13]. Бактерии 



были выделены из абортусов овец, а также собак, мышей, в том числе больных 

гастроэнтеритами [12]. Несмотря на то, что W.Tee c соавт. (1998) сообщили о выделении 

бактерий из крови 9-летней девочки, больной пневмонией [42], следует отметить, что 

повышенной восприимчивостью к заражению Н. rappini обладают пациенты с различными 

иммунодефицитами. У подобных пациентов отмечены бактериемии и септицемии с 

образованием вторичных очагов в коже и суставах [22].  

Подозрения на зоонозный характер инфицирования также внушает случай 

гастроэнтерита у 5-ти летнего ребенка, из испражнений которого был выделен H. 

canis (NCTC 12740). Морфологически этот вид близок к Н. cinaedi, но эти бактерии 

способны расти при 42 °С и не чувствительны к бактерицидному действию солей желчных 

кислот [10]. H. canis часто выделяют из кишечника собак, кошек, овец и гренландских 

тюленей, в том числе страдающих диареями и гепатитами [15,16]. Возможно, что кошки и 

собаки представляют собой природный резервуар и потенциальный источник инфекции для 

человека. К настоящему времени известны сообщения об обнаружении этих 

микроорганизмов у человека, преимущественно при бактериемиях, в том числе у лиц с 

иммунодефицитами [1,2,29,33]. Среди факторов патогенности микроорганизмов более или 

менее охарактеризован экзотоксин CDT [11].   

Эгх и хронические воспалительные заболевания кишечника. Случаи обнаружения 

ЭГХ при хронических воспалительных заболеваниях кишечника (ХВЗК) достаточно хорошо 

известны, но их значение в патогенезе этих болезней остается мало изученным [37,38].  

Наиболее часто предпринимались попытки связать инфицирование ЭГХ с болезнью Крона и 

язвенным колитом. При этом в исследованиях с малой выборкой пациентов в биоптатах 

толстой кишки хеликобактеры не были обнаружены. Первыми подобное исследование 

предприняли  S.J. Bell с соавт. (2003), пытавшихся методом ДНК-гибридизации  обнаружить 

H. pylori и H. heilmanii-подобные микроорганизмы в биоптатах толстой кишки 9 пациентов с 

болезнью Крона и 11 с язвенным колитом. Однако эти исследования не дали ожидаемых 

результатов [4]. Аналогичные результаты были получены М. Grehan и др. (2004), не 

обнаруживших ДНК хеликобактеров, исследуя в ПЦР со вложенной парой праймеров  

биоптаты 15 пациентов с болезнью крона и 12 больных с язвенным колитом [21].  Также 

безуспешно закончилось поиски ДНК хеликобактеров, проведенное исследованием ПЦР в 

реальном времени 26 биоптатов больных язвенным колитом и 30 пациентов с болезнью 

Крона [23]. 

В более масштабном исследовании, проведенном в Германии U.R. Bohr с 

соавт. (2004), у 12 % подобных больных были  идентифицированы H. fennelliae и H. pullorum  

при 4 % в контроле [7]. Следует отметить, что первоначально H. fennelliae был включен в 



состав рода Campylobacter, т.к. морфологически бактерии выглядят как извитые палочки с 1-

2 биполярно расположенными жгутиками. Для эффективного культивирования требует 

повышенного содержания в культуральной атмосфере СО2 и водорода (до 5–10 %). В 

аналогичном исследовании D. Laharie и др. (2009) выявили инфицирование бактериями 

группы H. pullorum/H. canadensis 24,7 % пациентов с ранними послеоперационными  

рецидивами болезни Крона, при этом достаточно высокую инфицированность 

микроорганизмами также и наблюдали и у здоровых лиц [28]. H. pullorum часто 

колонизирует ЖКТ кур и, как в случае с кампилобактерам, инфицирование человека 

возможно при употреблении в пищу мяса, прошедшего недостаточную термическую 

обработку. H. canadensis также способен колонизировать кишечник птиц и был выделен от 

канадских и белощеких казарок. Кроме того, бактерии были обнаружены у различных видов 

песчанок и тушканчиков в Китае, а также выделены из фекалий свиней в Голландии и Дании. 

Также установлена способность H. canadensis вызывать энтериты и бактериемии у человека 

[18].  

Помимо этих видов, у пациентов с болезнью Крона выделен H. canis (с 99.7 % 

гомологией ДНК типовому штамму H. canis) [40]. Помимо этих фактов, до настоящего 

времени нет веских доказательств непосредственного участия ЭГХ в патогенезе хронических 

воспалительных заболеваний кишечника. Более привлекательной представляется гипотеза,  

высказанная в обзоре I. Mukhopadhya с соавт. [32], посвященному изучению роли 

представителей типа Proteobacteria, включающего род Helicobacter. Согласно ей ЭХГ 

способны индуцировать воспалительный ответ в стенке кишки, что приводит к 

дисбиотическим нарушениям, и, как следствие, к развитию ХВЗК. Ее подтверждением 

являются данные о способности  H. pullorum индуцировать воспалительный ответ in vitro. В 

частности, показана провоспалительная активность CDT-токсина и липополисахарида 

клеточной стенки (эндотоксин) через активацию фактора NF-κB [46,50]. Каким образом H. 

pullorum взаимодействует с энтероцитами до конца не понятно. Возможно,  этот процесс 

реализуется через Nod-рецепторы, аналогично cagА-положительным штаммам  H. 

pylori [47]. При исследовании биоптатов слизистой толстого кишечника пациентов, 

страдающих язвенным колитом, J.M. Thomson и др. (2011) обнаружили  несколько видов 

ЭГХ. Среди них удалось идентифицировать  H. pullorum, H. canis, H. canadensis, H. cinaedi, 

H. cholecystus, H. mustelae и H. hepaticus. Также в нескольких образцах был обнаружен и H. 

pylori. Частота обнаружения этих бактерий составила 61 % в опытной группе, тогда как 

среди здоровых лиц их обнаруживали у 10 % обследованных [43].  

Меккелев дивертикул.  Принимая во внимание, что около трети подобных 

образований выстланы эпителиями железистого типа, были предприняты попытки  



обнаружить H. pylori в ПЦР и иммуногистохимическим методом  в биоптатах слизистой, 

полученных у подобных больных [5]. Авторы полагали, что его присутствие может 

осложнять течение заболевания, а проведение эрадикационной терапии улучшит состояние 

пациентов. Однако результаты не внушали особого оптимизма. При обследовании 18 

пациентов W.A. Bemelman и др. (1993) обнаружили бактерии только у одного больного  [5], 

A.Tuzun соавт. (2010) ни в одном из 12 случаев не выявили инфицирование H. pylori [5]. В 

аналогичных исследованиях, проведенных Р.Н. Karagin и др. (2011),  обнаружили ДНК 

H. pullorum в 3 % случаев. Однако авторам не удалось подтвердить его присутствие 

иммуногистохимией [50]. 

Таким образом, приведенные данные свидетельствуют о том, что «внежелудочные» 

хеликобактеры широко распространены среди различных млекопитающих и птиц. И эти 

природные хозяева часто могут служить резервуаром для возможного инфицирования ЖКТ 

человека. Иногда это инфицирование приводит к развитию заболеваний. В настоящее время 

можно полагать, что к ним предрасполагают различные иммунодефицитные состояния. В то 

же время механизмы развития поражений у лиц без нарушений иммунного статуса изучены 

недостаточно и требуют дальнейших исследований.  
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