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хронический воспалительный процесс. Она из-
бирательно колонизирует эпителий желудка и 
является этиологическим агентом MALT-
лимфомы, язвы желудка, двенадцатиперстной 
кишки и рака желудка [2]. Распространенность 
Helicobacter pylori — инфекции в различных 
регионах мира существенно отличается и зави-
сит от социально-экономических условий. 
Средний уровень распространенности Helico-
bacter pylori в мире составляет около 60 %. 
Наибольшая распространённость Helicobacter 
pylori отмечена в развивающихся странах, где 
может быть инфицировано до 80 % взрослого 
населения [3]. В настоящее время данный мик-
роорганизм считается наиболее распростра-
ненным этиологическим инфекционным кан-
церогенным агентом и является по сути ответ-
ственным за 5,5 % глобального бремени рака, 
что делает изучение его канцерогенных аспек-
тов весьма актуальной задачей [4]. Значитель-
ная часть инфицированных пожизненно явля-
ется бессимптомными носителями, но при 
этом у большинства может развиваться хрони-
ческое воспаление [5]. Среди инфицированных 
приблизительно в 10 % случаев возникает яз-
венная болезнь желудка и/или 12-перстной 
кишки, у 1–3 % процесс может прогрессиро-
вать до рака желудка (в основном представ-
ленного аденокарциномой), а у очень неболь-
шого количества пациентов — примерно у 0,1 % 
инфекционный процесс может закончиться 
развитием MALT-лимфомы [6]. Из различных 
заболеваний, этиологической причиной кото-
рых является Helicobater pylori, злокачествен-
ные новообразования ЖКТ являются самыми 
важными объектами для изучения, требующие 
широкомасштабных популяционных исследо-
ваний. Понимание молекулярно-генетического 
механизма канцерогенеза, индуцированного 
Helicobater pylori, имеет очень важное значение 
для разработки новых стратегий борьбы с воз-
никновением рака желудка. Частота рака желуд-
ка, причиной которого непосредственно является 
Helicobacter pylori, различается в различных по-
пуляциях, наибольшее количество (75 %) таких 
раков отмечают в Японии, а наименьшее (около 
10 %) — в Европейских популяциях [7]. Следует 
отметить, что в настоящее время выявление рака 
желудка в 80 % случаев происходит на IV ста-
дии, когда вероятность успешного лечения 
крайне мала, что делает разработку системы 
ранней диагностики рака желудка хеликобактер-
ной этиологии очень важной. 

В соседних с Беларусью странах инфици-
рованность среди взрослых находится на 
уровне 70,3 % и составляет от 5,4 до 65,4 % 
среди детей до 18 лет в Польше. В России 
(Нижний Новгород, Владивосток) уровень ин-
фицированности взрослых составляет 82,9 % и 

58,9 % — детей, в то время как уровень инфи-
цированности детей в Санкт-Петербурге — 
75,7 % [8]. Инфицированность Helicobacter pylori 
составляет 74,6 % у взрослых и 66,7 % у детей, 
по данным других белорусских исследователей 
при наличии гастроэнтерологической симпто-
матики инфицированность составляет от 60 до 
94 % [9], а при дуоденальной язве близка к аб-
солютной, тогда как у детей до 18 лет находит-
ся в пределах 52 % [10]. 

Патогенетические механизмы Helicobacter 
pylori реализуются посредством факторов ви-
рулентности и патогенности, одним из которых 
является белок СаgА. CagA-белок Helicobacter 
pylori и систему секреции IV типа Cag (T4SS) 
кодируют несколько генов, расположенных на 
островке патогенности (cagPAI) [11], одним из 
которых является CagA. CagA-ген (цитоток-
син-ассоциированный ген А) — иммунодоми-
нантный антиген Helicobacter pylori, имеющий 
наибольшее значение в патогенезе заболева-
ний, связанных с данной бактерией [11]. Пато-
генетический потенциал CagA-гена реализует-
ся системой T4SS, вводящей его в клетки хо-
зяина и тем самым стимулируя канцерогенный 
ангиогенез [12]. После переноса в цитоплазму 
клетки-хозяина, CagA может связываться с 
внутренней поверхностью клеточной мембра-
ны и подвергаться фосфорилированию тиро-
зинкиназами семейства Src на EPIYA-мотивах 
(глутамат-пролин-изолейцин-тирозин-аланин). 
Эти мотивы определяются как EPIYA-A, -B, -C 
и -D в соответствии с аминокислотной после-
довательностью, окружающей последователь-
ность EPIYA [13]. Фосфорилированный таким 
образом CagA-белок индуцирует изменения 
сигнальной клетки-хозяина, повышающие про-
лиферативную способность клеток желудочно-
го эпителия, что приводит к резкому удлине-
нию клеток, называемому «фенотипом колиб-
ри», и напрямую зависит от количества моти-
вов EPIYA в вариабельной области [13]. Исхо-
дя из вышеизложенного, увеличение количе-
ства EPIYA-мотивов может служить оценкой 
степени канцерогенного потенциала Helicobac-
ter pylori и прогностическим фактором разви-
тия рака желудка [14]. Ранее проведенные ис-
следования показали, что западные типы 
СаgA-белка почти всегда содержат EPIYA -A, -
B и -C-мотивы (может присутствовать до 5 
EPIYA-С-мотивов), а восточно-азиатские типы — 
EPIYA -A, -B, и -D. Увеличение числа EPIYA-
C-мотивов повышает риск развития рака же-
лудка в западных штаммах Helicobacter pylori 
[15], а EPIYA-D — в восточных [16]. 

В основе апробированного метода лежит 
молекулярно-генетическая оценка степени фос-
форилирования CagA-белка Helicobacter pylori, 
ответственного за патогенный потенциал бак-
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терии с помощью определения EPIYA-мотивов, 
различающихся по количеству и виду A, B, C 
или D-повторов в карбоксильном конце. 

Штаммы, имеющие одновременно EPIYA-
A и В-мотивы или содержащие один EPIYA-C-
мотив, обусловливают более чем семикратное 
увеличение риска развития рака желудка по 
сравнению с СagA-негативными штаммами 
[15]. Штаммы, содержащие два или более 
EPIYA-C-мотивов, обусловливают более чем 
30-кратное повышение риска [17]. Большее 
число EPIYA-C или D-мотивов ассоциируется 
с увеличением риска кишечной метаплазии, 
предзлокачественных изменений [18].  

Цель работы 
Оценить канцерогенный потенциал Heli-

cobacter pylori по степени фосфорилирования 
CagA-белка бактерии, используя анализ поли-
морфных белковых мотивов EPIYA. 

Материалы и методы 
В исследовании был использован биологи-

ческий банк образцов, хранящихся в научно-
исследовательской лаборатории учреждения 
образования «Гомельский государственный 
медицинский университет», обследованы паци-
енты учреждений здравоохранения «Гомель-
ская городская клиническая больница № 2» и 
«Гомельский областной клинический онколо-
гический диспансер». Всем пациентам была 
выполнена гастроскопия с забором биопсийно-
го материала желудка. Общая выборка вклю-
чала 135 образцов биоптатов слизистой обо-
лочки желудка пациентов с патологией ЖКТ. 

Методами исследования являлись: поли-
меразная цепная реакция (ПЦР) с электрофо-
ретической детекцией, секвенирование ДНК по 
Сэнжеру с использованием автоматического 
секвенатора ABI PRISM 310 (Thermo Fisher 
Scientific, США), которые выполнялись на базе 
научно-исследовательской лаборатории УО 
«Гомельский государственный медицинский 
университет». Геномное секвенирование про-
водилось с использованием генетического ана-
лизатора нового поколения ION TORRENT 
(Thermo Fisher Scientific, США) на базе лабо-
ратории института леса НАН Беларуси. Для 
проведения исследований использованы ком-

мерческие реагенты и расходные материалы 
согласно инструкциям производителей. Для 
оценки полученных результатов использованы 
программное обеспечение: Sequencing Analysis 
software version 5.1.1. (Thermo Fisher Scientific, 
США), CLC Sequence Viewer version 8.0.0 (QI-
AGEN Bioinformatics, США), UGENE 1.31.1 
(УНИПРО, Новосибирский центр информаци-
онных технологий, Россия) и возможности 
международного генного банка NCBI. Прове-
ден анализ образцов нуклеотидных последова-
тельностей, зарегистрированных в междуна-
родном генном банке NCBI и находящихся в 
свободном доступе в сети Интернет 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/. 

В качестве биологического материала ис-
пользованы биоптаты слизистой оболочки же-
лудка пациентов, взятые во время проведения 
фиброгастродуоденоскопии с прицельной 
биопсией слизистой оболочки антрального от-
дела и тела желудка. Полученный материал 
(кусочки ткани объемом не более 5 мм3) вно-
сили в стерильные полипропиленовые пробир-
ки объемом 1,5 мл типа «Eppendorf», содержа-
щие 200 мкл стерильного физиологического 
раствора. Пробирки с пробами плотно закры-
вали, маркировали и транспортировали в лабо-
раторию. Культивирование Helicobacter pylori, 
проводили используя коммерческие реагенты 
фирмы Биомерье (bioMérieux, Франция) на ба-
зе государственного учреждения «Гомельский 
областной центр гигиены, эпидемиологии и 
общественного здоровья». 

Выделение ДНК проводили адсорбцион-
ным методом в центрифужных колонках, пол-
ностью удаляя ингибиторы ПЦР. Концентра-
цию и чистоту препаратов ДНК определяли с 
помощью безкюветного спектрофотометра 
NanoDrop 1000 (Thermo Fisher Scientific, США). 

Выявление ДНК Helicobacter pylori в об-
разцах биоптатов слизистой оболочки желудка 
(антральный отдел и тело) проводили методом 
ПЦР, используя праймеры для амплификации 
фрагмента гена 16S рРНК Helicobacter pylori. 
Праймеры синтезированы ОДО «Праймтех» 
(Беларусь). Структура праймеров для проведе-
ния ПЦР приведена в таблице 1. 

Таблица 1 — Структура праймеров для проведения ПЦР с целью выявления ДНК Helicobacter pylori 

Название праймера Нуклеотидная последовательность 5´-3´ 
16S-НР-прямой GGCTATGACGGGTATCCGGC 
16S-НР-обратный GCCGTGCAGCACCTGTTTTC 

 
 
Программа амплификации: денатурация 

1 цикл — 95 °С, 3 мин; 35 циклов (95 °С — 30 с, 
63 °С — 60 с, 72 °С — 60 с); финальная элон-
гация 1 цикл — 72 °С, 2 мин. 

В результате ПЦР в образцах был ампли-
фицирован специфический фрагмент размером 
763 п.н. гена 16S рРНК Helicobacter pylori. В 
качестве положительного контроля (к+) ис-
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С помощью секвенирования показано, что 
увеличение количества EPIYA-мотивов сопро-
вождается увеличением размера амплифици-
рованного фрагмента. Клинический анализ 
изученных штаммов показал, что имеются об-
разцы, отличающиеся по количеству EPIYA-
мотивов, характеризующиеся различными диа-
гнозами. При исследовании биологических об-
разцов, полученных от белорусских пациентов, 
определено от 2 до 4 EPIYA-мотивов.  

С помощью данного метода обследования 
2 EPIYA-мотива выявлено в 12 образцах (18 %), 
из которых 8 образцов получено от пациентов 
с диагнозом: «Хронический поверхностный га-
стрит» и 4 образца — с диагнозом: «Язва же-
лудка»; 3 EPIYA-мотива — в 44 образцах (67 %), 
из которых 24 образца получено от пациентов 
с диагнозом: «Хронический поверхностный га-
стрит», 8 образцов — с диагнозом: «Язва же-
лудка» и 12 образцов — с диагнозом «Рак же-
лудка»; 4 EPIYA-мотива — в 10 образцах (15 %), 
из которых 2 образца от пациентов с диагно-
зом: «Хронический атрофический гастрит» и 8 
образцов — с диагнозом: «Рак желудка». 

Выводы 
ДНК Helicobacter pylori выявлена у 58,5 % 

пациентов (79 из 135), из которых у 83,5 % вы-
явлен CagA-ген (66 из 79). 2 EPIYA-мотива 
CagA-белка (AB) выявлялись при хроническом 
поверхностном гастрите в 25 % случаев (8 из 
32), при язве желудка — в 33,3 % случаев (4 из 
12); 3 EPIYA-мотива (ABС) выявлялись при 
хроническом поверхностном гастрите в 75 % слу-
чаев (24 пациента из 32), при язве желудка — в 
66,7 % случаев (8 пациентов из 12) и при раке 
желудка — в 60 % случаев (12 из 20); 4 EPIYA-
мотива (ABСC) выявлялись только при хрони-
ческом атрофическом гастрите у 2 пациентов и 
при раке желудка — в 40 % случаев (8 из 20). 
Как видно из представленных данных, в попу-
ляции белорусских пациентов встречались 
только A-, B- и C-мотивы и количество EPIYA-
мотивов связано с усилением тяжести течения 
заболеваний ЖКТ, что в целом согласуется с 
литературными данными [15]. 

Таким образом, предложенный диагности-
ческий алгоритм позволяет оценить канцеро-
генный потенциал Helicobacter pylori при по-
мощи выявления количества и видов поли-
морфных EPIYA-мотивов, отражающих сте-
пень фосфорилирования CagA-белка, и может 
использоваться как дополнительный метод для 
формирования групп пациентов, имеющих по-
вышенный риск развития рака желудка, свя-
занного с Helicobacter pylori.  
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СПОСОБ МОБИЛИЗАЦИИ НИЖНЕЙ НАДЧРЕВНОЙ АРТЕРИИ 

ДЛЯ РЕВАСКУЛЯРИЗИЗУЮЩИХ BYPASS ОПЕРАЦИЙ ПОЛОВОГО ЧЛЕНА 
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Эффективность микрохирургических реваскуляризирующих операций, выполненных по показаниям, 

составляет от 85,3 % на протяжении первых трех лет наблюдения и до 65,5 % - при пятилетнем наблюдении. 
Эти данные являются важным подтверждением необходимости совершенствования как показаний к подоб-
ного рода операциям, так и техники самих операций. Выполнено пять реваскуляризирующих операций по 
методике Virag II и Michal II в модификации Sharlip с удовлетворительным результатом. У одного пациента 
была выполнена комбинированная двухэтапная реваскуляризация, включавшая первым этапом ангиопла-
стику и установку стента в общую подвздошную артерию и вторым этапом – открытую реваскуляризацю 
полового члена. Во всех случаях в качестве донорской артерии для bypass эпигастрико-пенильного анасто-
моза использовалась нижняя надчревная артерия (a. epigastrica inferior).  

В статье обсуждаются вопросы мобилизации указанной артерии для использования в качестве донор-
ского шунта, а также способы профилактики и диагностики артериального тромбоза в ней в послеопераци-
онном периоде с использованием дуплексного и ангиографического исследования. 

Ключевые слова: эпигастрико-пенильный анастомоз, эректильная дисфункция. 
 
The effectiveness of microsurgical revascularization performed according to indications ranges from 85.3% 

within the first three years of observation and up to 65.5 % during a five-year follow-up. These data are significant 
evidence of the necessity to rationalize both the indications for this kind of surgery and the surgical techniques. Five 
revascularization operations were performed using the Virag II and Michal II technique in the Sharlip modification 
with a satisfactory result. Two-stage combined revascularization, including angioplasty and stent placement in the 
common iliac artery as the first stage and open penile revascularization surgery as the second stage was performed 
in one patient. In all the cases, the lower epigastric artery (epigastrica inferior) was used as a donor artery for bypass 
epigastric-penile anastomosis. The article discusses issues of the mobilization of the above artery for its use as a do-
nor shunt, as well as methods of prevention and diagnosis of arterial thrombosis in it in the postoperative period with 
the use of duplex ultrasound and angiography. 

Key words: epigastric-penile anastomosis, erectile dysfunction. 
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