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В представленной обзорной статье освещены же-
лудочные и внежелудочные осложнения, возни-
кающие у беременных, на фоне инфицирования
микроорганизмом Helicobacter pylori. Представлена
возможная роль микроорганизма в формировании
тошноты и рвоты беременных, железодефицитной
анемии, преэклампсии беременных, задержки ро-
ста плода, самопроизвольного аборта, дефектов
нервной трубки. Освещены возможности инфици-
рования плода от больной матери и аспекты тера-
пии.
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In the present review article the gastric and non- gas-
tric complications arising in pregnant women on the
background of infection by the microorganism Heli-
cobacter pylori are presented. The possible role of mi-
croorganisms in the formation of nausea and vomiting
during pregnancy, iron deficiency anemia, pre-eclamp-
sia during pregnancy, fetal growth retardation, miscar-
riage, neural tube defects is presented. The possibility
of infection of the fetus transferred from the sick moth-
er, and the aspects of the therapy are covered.
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В настоящее время в современной литературе ак-
тивно обсуждается вопрос внежелудочных проявле-
ний, ассоциированных с инфекцией микроорганиз-
мом Helicobacter pylori (Hp).

В представленной обзорной статье на основании
анализа современной литературы делается акцент
на возможном участии Hp в формировании ослож-
нений течения беременности.

Обнаружение Hp у беременных варьирует в раз-
ных странах мира и напрямую определяется сани-
тарно-гигиеническими условиями, скученностью
населения. Так, по данным эпидемиологических ис-
следований, распространенность Hp среди беремен-
ных составляет: от 20 до 30% в Японии [1], Австра-
лии [2], Европейских странах [3]. Более высокая ча-
стота обнаружения Hp при беременности – более
80% встречается в Египте [4] и Гамбии [5].

При оценке возможной связи возникновения тош-
ноты и рвоты беременных с инфекцией Hp была от-
мечена более высокая частоте ее преобладания у ин-
фицированных женщин, (ОШ – 4,45; 95% ДИ –
2,31–8,54) по сравнению с неинфицированными [6].
Дальнейшие исследования позволили выявить, что
наиболее неблагоприятное влияние в отношении
симптомов желудочной диспепсии у беременных
встречается при инфицировании CagА-позитивны-
ми штаммами Hp. Так, у инфицированных CagА-по-
зитивными штаммами Hp беременных диспепсиче-
ские жалобы встречались в 74,6% случаев, по
сравнению с неинфицированными, частота диспеп-
сии у которых встречалась в 63,8% случаев [7]. Ана-
логичные результаты были получены и относитель-
но более частого преобладания рвоты беременных у
инфицированных CagА-позитивными штаммом Hp
беременных женщин, проявления которой ассоции-
ровалось с выраженными диспепсическими рас-
стройствами [8]. Проведение исследований с эндо-
скопической биопсией слизистой оболочки желудка
и последующим гистологическим исследованием
позволили отметить, что у беременных, у которых
отмечалась выраженная тяжесть желудочно-кишеч-
ных расстройств на ранних сроках беременности,
преобладала высокая частота колонизации Hp при
микроскопии слизистой оболочки желудка [9]. В на-
стоящее время предполагается, что физиологиче-
ское уменьшение секреции соляной кислоты на ран-
них сроках беременности в результате задержки
жидкости в организме беременной на фоне гормо-
нальных изменений может способствовать актива-
ции латентной Hp-инфекции, что усугубляет симп-
томы тошноты и рвоты [10].

Другим патологическим состоянием, которое мо-
жет иметь связь с инфицированием Hp у беремен-
ных является железодефицитная анемия [11]. Пред-
полагается, что при инфицировании Hp происходит
уменьшение всасывания железа вследствие сниже-
ния желудочного рН, уменьшения содержания ви-
тамина С в желудке, конкурентного расхода железа
Hp, а также увеличения выработки гепатоцитами
гепсидина в ответ на инфицирование вследствие ак-
тивации (в ответ на Hp) выработки провоспалитель-
ного цитокина – интерлейкина-6 [12–15]. Снижение
содержания гемоглобина у беременных женщин мо-
жет встречаться как на ранних сроках беременно-
сти, так и на всем ее протяжении [16]. В исследова-
нии методом поперечного среза было отмечено, что
из 117 беременных женщин, у 27 имелась железоде-
фицитная анемия, при этом все они были инфици-
рованы Hp с последующим формированием
ограничения развития плода [17]. В другом исследо-
вании было отмечено, что у Hp-инфицированных
беременных с тошнотой и рвотой, железодефицит-
ная анемия встречалась более часто по сравнению с
неинфицированными [18]. В небольшом рандомизи-
рованном плацебо контролируемом исследовании
была также отмечена высокая частота инфицирова-
ния Hp у беременных с железодефицитной анемий,
а проведение успешной трехкомпонентной эрадика-
ционной терапии в 3-м триместре улучшало воспри-
имчивость к препаратам фолиевой кислоты и желе-
за в виде таблеток [19].

В современной литературе обсуждается возмож-
ность влияния инфекции Hp на формирование пре-
эклампсии беременных с характерными проявле-
ниями в виде артериальной гипертензии и протену-
рии после 20 недель беременности у женщин, у ко-
торых ранее эпизоды повышения давления не реги-
стрировались. В проведенном исследовании было
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показано, что у серопозитивных к Hp беременных
преэкламсия встречалась достоверно чаще – у 51,1%
по сравнению в женщинами с неосложненным тече-
нием беременности, при этом наиболее тяжело пре-
эклампсия протекала у носителей CagА-позитивно-
го штамма Hp [20]. В проведенном эксперименталь-
ном исследовании было показано, что антитела к
CagА позитивному штамму Hp вступали в пере-
крестную реакцию in vitro с плацентарной тканью,
при этом известно, что антигены, распознающие эти
антитела расположены на поверхности эндотели-
альных клеток [21]. В настоящее время в качестве ос-
новной гипотезы возможного влияние Hp на форми-
рование преэклампсии рассматривается запуск в от-
вет на инфицирование системного воспаления и ок-
сидативного стресса, на что указывают выявленные
у беременных с преэклампсией высокие титры 
С-реактивного белка, фактора некроза опухоли аль-
фа, а также лейкоцитоз в крови [22].

Другой серьезной проблемой, которая возможно
имеет связь с инфицированием Hp, является задерж-
ка роста плода. Впервые данная проблема была опи-
сана в 2002 г., когда исследователи отметили, что
внутриутробная задержка роста плода достоверно
более чаще встречалась у Hp-инфицированных
женщин (13,5%), по сравнению с 6,0% серонегатив-
ных (ОШ – 2,41; 95% ДИ – 1,14–5,08, р=0,018) [2]. Дан-
ное наблюдение нашло экспериментальное подтвер-
ждение, когда у мышей, инфицированных Hp было
замечено рождение потомства с выраженным дефи-
цитом массы тела [23]. Возможным объяснением
связи формирования задержки роста плода с инфи-
цированием Hp, является частое развитие у инфи-
цированных симптомов недиагностированной яз-
венной болезни в виде диспепсии, тошноты, рвоты,
что может приводить к нарушению всасывания в
желудке матери и как следствие к задержки роста
плода [24, 25].

В последние годы рассматривается возможное
влияние инфицирования Hp на развитие само-
произвольного аборта (выкидыша) в результате ги-
бели плода в сроке до 23 нед беременности. Данная
гипотеза было основана на экспериментальных ис-
следования авторов, проведенных на инфицирован-
ных Hp мышах [23]. В последующем исследователя-
ми была выявлена связь между инфицированием
матерей CagА-позитивным штаммом Hp и само-
произвольными выкидышами у беременных с экс-
тракорпоральным оплодотворением [26]. В недавно
проведенном исследовании было показано, что у се-
ропозитивных к Hp первородящих женщин частота
выкидышей была статистически значимо большая,
по сравнению с неинфицированными, и в качестве
возможной гипотезы данного явления рассматрива-
ется перекрестная реакция между антителами к Hp
и тканью плаценты [27].

Известно, что инфицирование Hp сопровождается
снижением содержания в сыворотке крови уровня
витамина В12 и фолиевой кислоты по сравнению с
неинфицированными пациентами, а проведение ус-
пешной эрадикационной терапии сопровождается
улучшениями этих показателей [28–30]. В проведен-
ных двух исследованиях случай–контроль было от-
мечено, что у инфицированных Hp беременных со
снижением в сыворотке крови витамина В12 и фо-
лиевой кислоты отмечалось рождение плода с де-
фектами нервной трубки, по сравнению с неинфи-
цированными женщинами [31, 32].

В настоящее время считается, что дети, рожден-
ные от инфицированных Hp матерей, имеют более
высокий риск заражения данным микроорганизмом

[33]. Предполагается, что возможными путями зара-
жения новорожденного являются: грудное вскарм-
ливание, через слюну и фекально-оральный путь
передачи [34, 35]. В проведенном исследовании бы-
ло отмечено, что специфические антитела IgG к Hp
трансплацентарно могут передаваться от матери к
плоду, при этом выявлялась положительная корре-
ляция между этими антителами и специфическими
антителами IgG к нервной трубки плода [5]. Вместе
с тем, ряд авторов считает, что материнские антите-
ла IgG к Hp могут оказывать защитное действие в от-
ношении заражения плода Hp и это нашло подтвер-
ждение в экспериментальных исследованиях на мы-
шах [36, 37]. Также предполагается, что антитела к
Hp IgА, содержащиеся в материнском молоке могут
также оказывать пассивную защиту от заражения
ребенка Hp в раннем возрасте [38]. Вместе с тем дру-
гое исследование не подтвердило роль грудного
вскармливания в возможной защите плода от инфи-
цирования Hp [39].

Аспекты рекомендаций по терапии инфекции Hp
при беременности в настоящее время не разработа-
ны. Применение у небольшого числа беременных c
рвотой терапии с назначением пенициллина и эрит-
ромицина привело к облегчению симптомов рвоты
после антибиотикотерапии, что возможно было свя-
зано с эффективным воздействием данной терапии
на Hp [40]. На основании проведенного метаанализа
по терапии Hp инфицированных беременных на-
значением ингибиторов протонной помпы в первом
триместре было показано, что данное лечение не со-
провождалось увеличением риска самопроизволь-
ных абортов, преждевременных родов и выражен-
ных дефектов у новорожденных [41]. Тем не менее,
эксперты рекомендуют отложить проведение эра-
дикационной терапии до родоразрешения и оконча-
ния периода грудного вскармливания [42].

В настоящее время ведется разработка эксперимен-
тальной рекомбинантной вакцины против инфекции
Hp, вместе с тем эффективность и безопасность ее
применения у людей пока не установлена [43].

Таким образом, инфекция микроорганизмом Hp
представляет собой значимую проблему не только в
популяции в целом, но и у беременных. Данный
факт необходимо учитывать клиницистам при ку-
рации этой категории пациенток, и при выявлении
CagА-позитивного штамма Hp, показавшего наи-
большую частоту осложнений при беременности,
проводить своевременную эрадикационную тера-
пию до наступления беременности.
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