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РЕЗЮМЕ
Helicobacter pylori (H. pylori) способна участвовать в патогенезе ряда аутоиммунных заболеваний, активно поддерживая хроническое 
воспаление и стимулируя общий иммунный ответ. Фактор вирулентности H. pylori – цитотоксин-ассоциированный ген А (CagA) связан 
с более серьезными воспалительными реакциями, увеличением риска неблагоприятных клинических последствий и способен оказывать 
влияние на эффективность эрадикации инфекции у больных ревматоидным артритом (РА).
Цель исследования. Оценить лабораторные параметры эффективности эрадикации H. pylori у больных РА при наличии хронического 
инфицирования штаммом, кодирующим ассоциированный с цитотоксином ген A.
Материалы и методы. В исследование было включено 40 женщин с РА и подтвержденной хронической инфекцией H. pylori (средний возраст 
55,5±8,7 лет; средняя длительность заболевания 13,9±9,1 года; DAS‑28 3,96±0,56 балла). CagA-IgG ассоциированная инфекция H. pylori подтверждена 
у 22 (группа I, CagA+) и не установлена у 18 (группа II, CagA-) пациенток. Все больные РА прошли курс эрадикационной терапии H. pylori.
Результаты. Процесс эрадикации H. pylori наиболее значимо отразился на лабораторных показателях больных РА, отрицательных по CagA 
(группа II). В данной группе существенно снизились уровни ревматоидного фактора (p=0,028), С-реактивного белка (СРБ, p=0,001), интерлейкина‑6 
(ИЛ‑6, p=0,002), фактора некроза опухоли альфа (p=0,023), ангиопоэтин-подобного белка 3 типа (p=0,026) и антител к циклическому 
цитруллинированному пептиду (АЦЦП, p=0,016). У пациентов из I группы (CagA+) большинство показателей оставалось практически неизменными 
(р>0,05), за исключением СРБ (p=0,01) и ИЛ‑6 (p=0,011). В краткосрочной перспективе успешность эрадикации у пациентов с CagA+ была 
достоверно ниже, чем у больных с CagA- (р=0,033). Более того, при сочетании CagA+ и высоких титров АЦЦП и антител к модифицированному 
цитруллинированному виментину подтверждение успешной эрадикации H. pylori в установленные сроки происходило крайне редко (р=0,009).
Выводы. Эффективность эрадикации H. pylori у больных РА зависит от наличия хронического инфицирования штаммом, кодирующим 
ассоциированный с цитотоксином ген A, и уровня антител к цитруллинированным белкам, что должно учитываться при выборе 
терапевтического воздействия, направленного на уничтожение H. pylori в данной группе.
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SUMMARY
Helicobacter pylori (H. pylori) is able to participate in the pathogenesis of a number of autoimmune diseases, actively maintains chronic 
inflammation and stimulates the systemic immune response. The virulence factor of H. pylori is cytotoxin-associated gene A (CagA) is associated 
with more severe inflammatory reactions, increased risk of poor clinical outcomes and is able to influence the efficacy of infection eradication 
in patients with rheumatoid arthritis (RA).
Purpose of the study. To evaluate laboratory parameters of H. pylori eradication efficacy in RA patients with chronic infection with the strain 
encoding cytotoxin-associated gene A.
Materials and methods. Forty women with RA and confirmed chronic H. pylori infection were included in the study (mean age 55.5±8.7 years; 
mean disease duration 13.9±9.1 years; DAS‑28–3.96±0.56). CagA-IgG associated H. pylori infection was diagnosed in 22 (group I, CagA+) and 
not diagnosed in 18 (group II, CagA-) patients. All RA patients underwent a course of H. pylori eradication therapy.
Results. The process of H. pylori eradication had the most significant effect on laboratory parameters of CagA-negative RA patients (group II). In this group 
the levels of rheumatoid factor (p=0,028), C-reactive protein (CRP, p=0.001), interleukin‑6 (IL‑6, p=0.002), tumor necrosis factor alpha (p=0,023), angiopoietin-
like protein type 3 (p=0.026) and antibodies to cyclic citrullinated peptide (ACCP, p=0,016) decreased significantly. In patients from group I (CagA+) most 
parameters remained practically unchanged (p>0.05), except for CRP (p=0.01) and IL‑6 (p=0.011). In the short term, the success of eradication in CagA+ 
patients was significantly lower than in CagA- patients (p=0.033). Moreover, confirmation of successful eradication of H. pylori within the established period 
of time was extremely rare (p=0.009) in the combination of CagA+ and high titers of ACCP and antibodies to modified citrullinated vimentin.
Conclusions. The effectiveness of H. pylori eradication in RA patients depends on the presence of chronic infection with the strain encoding 
the cytotoxin-associated gene A and the level of antibodies to citrullinated proteins, which should be taken into account when choosing the 
therapeutic effect on H. pylori in this group.
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Введение
Helicobacter pylori (H. pylori) – широко распространен-

ная грамотрицательная, микроаэрофильная, внеклеточная 
бактерия спиралевидной формы, обладающая уникальной 
способностью колонизировать слизистую оболочку же-
лудка человека, что связывают с развитием и прогресси-
рованием различных желудочно-кишечных заболеваний 
(от хронического гастрита антрального отдела желудка 
до рака желудка) [1]. Считается, что H. pylori является 
одним из самых распространенных патогенов (до 50 % на-
селения всего земного шара), но активное проявление забо-
левания отмечается лишь у меньшинства пациентов [2, 3]. 
В России инфекцию H. pylori обнаруживают у 65–92 % 
взрослых (в зависимости от различных регионов) [4]. 
Являясь очень стойкой инфекцией и оставаясь длительное 
время асимптомной, H. pylori распространяется преиму-
щественно в развивающихся странах, а также у пожилых 
людей, причем в регионах с высокой распространенностью 
часто отмечаются повторные случаи инфекции.

H. pylori вызывает воспаление, характеристики кото-
рого зависят от типа штамма и реакции хозяина на ин-
фекцию [5]. Результаты многочисленных исследований 
дают основание предполагать, что H. pylori способна 
активно поддерживать хроническое воспаление и уча-
ствовать в этиопатогенезе ряда аутоиммунных забо-
леваний [6–9]. Постоянное присутствие в слизистой 
оболочке желудка и реализация различных механизмов, 
связанных с H. pylori, могут приводить к хронической 
активации иммунной системы, вызывая системные на-
рушения иммунного равновесия и провоцируя развитие 
разнообразных аутоиммунных реакций [10]. Важными 
факторами, оказывающими влияние на иммунные клет-
ки и способствующие гиперпродукции аутоиммунных 
антител, являются два наиболее исследованных фактора 
вирулентности H. pylori – цитотоксин-ассоциированного 
гена А (CagA) и гена вакуолизирующего цитотоксина 
A (VacA), причем наличие CagA ассоциируется с более 
серьезными воспалительными реакциями и увеличением 
риска неблагоприятных клинических последствий [11, 12].

Однако следует отметить, что также существуют дока-
зательства симбиотических отношений между человеком 
и H. pylori как защитного фактора против хронических 
иммуноопосредованных заболеваний [13], в том числе 
и ревматоидного артрита [14]. H. pylori может вызывать 
толерогенное состояние в дендритных клетках и стиму-
лировать выработку регуляторных Т-лимфоцитов [15].

Ревматоидный артрит (РА) – аутоиммунное воспали-
тельное заболевание, характеризующееся преимущественно 
симметричным эрозивным артритом, поражающим мелкие, 
средние и крупные суставы. При РА в патологический про-
цесс могут вовлекаться и другие (внесуставные) системы 
организма [16]. Несколько экологических, генетических 
и клинико-лабораторных факторов способствуют возник-
новению и тяжести заболевания [17]. Высказываются пред-
положения, что РА может развиться в том случае, когда 
генетически восприимчивый человек испытывает воздей-
ствие окружающей среды (например, инфекционным аген-
том), способное вызвать адаптивные реакции, связанные 
с аутоиммунитетом [18, 19]. Имеющиеся в настоящий момент 

данные о взаимосвязи инфекции H. pylori и патогенетиче-
ских факторов РА противоречивы [15, 20–22]. Тем не менее, 
имеются сведения о значительном улучшении как клини-
ческих, так и лабораторных показателей после успешной 
эрадикации инфекции H. pylori у больных РА, но данные 
об особенностях данного вида терапии у пациентов с CagA-
IgG ассоциированной инфекции H. pylori немногочислены.

Цель исследования
Оценить лабораторные параметры эффективности 

эрадикации H. pylori у больных ревматоидным артритом 
при наличии хронического инфицирования штаммом, 
кодирующим ассоциированный с цитотоксином ген A.

Материалы и методы
На первом этапе исследования было проведено кли-

нико-лабораторное обследование 92 женщин (средний 
возраст – 55,5±9,6 года; средняя длительность заболева-
ния – 8,5 [7,0; 9,5] года) преимущественно с умеренной 
активностью РА, 68,5 % из которых имели лабораторное 
подтверждение хронической инфекци H. pylori. Подробное 
описание клинических и лабораторных показателей данной 
группы больных, а также результаты изучения взаимо-
связи хронического инфицирования штаммом H. pylori, 
кодирующим ассоциированный с цитотоксином ген A 
(CagA), и иммунологических процессов, протекающих 
у серопозитивных по антителам к цитруллинированным 
белкам больных РА, представлено нами ранее [23].

Из 63 больных РА с наличием хронической инфек-
ции H. pylori, обнаруженной на первом этапе в процессе 
клинического обследования при обязательном наличии 
положительного результата определения IgG-антител к H. 
pylori (тест-ситсема «Anti-Helicobacter pylori ELISA (IgG)», 
Euroimmun, Германия), пройти эрадикационную терапию 
согласились 40 человек, причем из группы положительной 
по CagA таких пациентов оказалось 78,6 %, а из группы 
отрицательной по CagA – только 51,4 %.

Все образцы сыворотки больных РА были проанали-
зированы на наличие суммарных антител к антигену CagA 
Helicobacter pylori с использованием тест-системы произ-
водства «Вектор-Бест» (Россия) и подтверждены на наличие 
Helicobacter pylori CagA-IgG ассоциированной инфекции 
методом иммуноблота (набор «recomLine Helicobacter IgG 2.0», 
Mikrogen, Germany). Определение IgM-ревматоидного фактора 
(IgM-РФ; норма до 20 МЕ/мл) и С-реактивного белка (СРБ; 
норма до 6 мг/л) было проведено методом латекс-агглютинации. 
ELISA-тест был использован для количественного определения 
уровней интерлейкин‑6 (ИЛ‑6; «Интерлейкин‑6-ИФА-БЕСТ» 
Вектор-Бест, Россия; норма до 10 пг/мл) и фактора некроза 
опухоли-альфа (ФНО-альфа; «альфа-ФНО-ИФА-БЕСТ» 
Вектор-Бест, Россия; норма до 10 пг/мл), а также сывороточ-
ных антител к циклическому цитруллинированному пептиду 
(АЦЦП; «Anti-CCP hs» Orgentec Diagnostika; норма до 20 Ед/
мл), антител к модифицированному цитруллинированному 
виментину (АМЦВ; «Anti-MCV» Orgentec Diagnostika; норма 
до 20 Ед/мл), уровня ангиопоэтин-подобного белка 3-го типа 
(АППБ‑3; «Human Angiopoietin-like Protein 3 ELISA», Bio 
Vendor). Образцы были собраны до начала эрадикационной 
терапии и через 4–6 недель после ее завершения.
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Выбор варианта и продолжительности эрадикационной 
терапии проводился врачом-гастроэнтерологом и основы-
вался на данных индивидуального обследования. Влияние 
различных вариантов эрадикации H. pylori на динамику 
клинико-лабораторных показателей у пациентов с РА 
в данном исследовании не рассматривалось. Учитывая 
высокую вариабельность оценки успешности эрадика-
ции H. pylori, всем пациентам было рекомендовано полу-
чить в последующем данные о результатах проведенного 
лечения (не ранее чем через 1 месяц после окончания 
эрадикационной терапии) [4]. На момент завершения 
исследования представленные пациентами результаты 
как инвазивных (эндоскопических), так и неинвазивных 
методов (дыхательные тесты и/или определение антиге-
на H. pylori в кале) подтвердили эрадикацию инфекции 
в 62,5 % случаев (у 25 пациентов с РА).

Статистический анализ. Описательная статистика 
использовалась для изучения распределения основных 
характеристик пациентов с РА. Категориальные пере-
менные были выражены в абсолютных величинах (n) 
и процентах (%). Проводился предварительный анализ 
на соответствие закону нормального распределения всех 
количественных показателей. Выборочные характеристики 
отображались как среднее (M) и стандартное отклонение 
(SD) для нормально распределенных величин или в виде 
медианы (Me) и интерквартильного интервала ([Q1; Q3]) 
для величин с распределением, отличным от нормального. 
При сравнении зависимых выборок были использованы 
(по обстоятельствам) t-test и тест Уилкоксона (W-test). 
Для анализа различий частот переменных в группах ис-
пользовали критерий χ2. Статистическая обработка данных 
проводились с использованием программного обеспечения 
Statistica 10.0 для Windows (StatSoft Inс, USA). Уровень 
p <0,05 считался порогом статистической значимости.

Результаты
В исследование было включено 40 женщин с РА и под-

твержденной хронической инфекцией H. pylori, CagA-
IgG ассоциированная инфекция отмечена у 22 пациенток. 
Клинико-лабораторная характеристика больных РА пред-
ставлена в таблице 1.

Все пациентки с РА, прошедшие курс эрадикационной 
терапии H. pylori, в зависимости от результатов опреде-
ления Helicobacter pylori CagA-IgG были распределены 
на две группы: группа I (n=22) – CagA+, изначально поло-
жительный результат определения anti-CagA-IgG; группа 
II (n=18) – CagA-, изначально отрицательный результат 
определения anti-CagA-IgG. Представленные группы были 
сопоставимы по исследуемым клиническим и демографи-
ческим показателям (р>0,05).

Исходная клиническая активность заболевания (по ин-
дексу DAS‑28) была сходной в двух группах и не претерпела 
существенных изменений к завершению исследования 
(р>0,05). После эрадикации H. pylori в общей группе боль-
ных РА уровни некоторых показателей (С-реактивного 
белка, ИЛ‑6, АППБ‑3) заметно снизились (p<0,01), а других 
(DAS‑28, IgM-РФ, АЦЦП, АМЦВ) остались практически 
неизменными (р>0,05). Динамика лабораторных показателей 

в зависимости от наличия у пациентов CagA-IgG ассоци-
ированной инфекции H. pylori, представлена в таблице 2.

Процесс эрадикации H. pylori наиболее значимо 
отразился на лабораторных показателях больных РА, 
отрицательных по CagA (группа II). В данной группе сущест-
венно снизились уровни IgM-РФ (W-test, Z=2,2, p=0,028), 
СРБ (W-test, Z=3,24, p=0,001), ИЛ‑6 (t-test, p=0,002), ФНО-
альфа (t-test, p=0,023), АППБ‑3 (t-test, p=0,026) и АЦЦП 
(W-test, Z=2,42, p=0,016); не наблюдалось изменений только 
в содержании АМЦВ (W-test, р=0,07).

Примечательно, что в I группе (CagA+) в течение 
того же периода времени большинство показателей оста-
вались практически неизменными (р>0,05), за исключе-
нием С-реактивного белка (W-test, Z=2,76, p=0,01) и ИЛ‑6 
(t-test, p=0,011). Также было отмечено, что в краткосрочной 
перспективе успешность эрадикации у пациентов из I 
группы была достоверно ниже, чем у больных из группы II 

Таблица 1
Описательная статистика пациентов с РА и наличием 

хронической инфекции Helicobacter pylori

Показатели Результат

Возраст в годах 55,5 ± 8,7

Длительность РА, лет 13,9 ± 9,1

Индекс активности DAS 28-СОЭ, баллы 3,96 ± 0,56

Инфицирование штаммом H. pylori, кодирующим 
ассоциированный с цитотоксином ген A (CagA), n (%) 22 (55 %)

Серопозитивность по IgM-РФ, n (%) 24 (60 %)

Серопозитивность по АЦЦП, n (%) 32 (80 %)

Серопозитивность по АМЦВ, n (%) 30 (75 %)

Интерлейкин‑6, пг/мл 12,2 ± 6,89

ФНО-альфа, пг/мл 1,32 ± 0,68

С-реактивный белок, мг/л 10,3 [4,7; 21,6]

Курение (на момент исследования), n (%) 10 (25 %)

Примечание: IgM-РФ – ревматоидный фактор класса IgM; АЦЦП – 
антитела к циклическому цитруллинированному пептиду; АМЦВ – ан-
титела к модифицированному цитруллинированному виментину; 
ФНО-альфа – фактор некроза опухоли альфа.

Таблица 2
Уровни лабораторных маркеров РА в группах пациентов 

с хронической инфекцией Helicobacter Pylori после проведения 
эрадикационной терапии

Показатель
Группа I, CagA(+) Группа II, CagA(–)

До После До После

IgM-РФ, МЕ/мл 27,5 [2; 88] 27 [4; 69] 37,7 [0,5; 94] 36 [6,8; 52] *

CРБ, мг/л 8,8 [2,7; 18] 8,5 [2,6; 13] * 17,8 [6,7; 25] 11,4 [4,2; 18] *

ИЛ‑6, пг/мл 12,3 ± 5,87 10,6 ± 4,65 * 12,1 ± 8,16 7,91 ± 4,83 *

ФНО-альфа, 
пг/мл 1,21 ± 0,65 1,19 ± 0,59 1,34 ± 0,73 1,09 ± 0,69 *

АППБ‑3, нг/мл 664 ± 201 621 ± 196 640 ± 137 542 ± 194 *

АЦЦП, Ед/мл 180 [74; 860] 218 [69;  820] 61,8 [23; 249] 24,0 [19; 150] *

АМЦВ, Ед/мл 72,5 [43; 186] 83,5 [49; 167] 54,0 [25; 119] 50,2 [26; 86]

Примечание: * – внутригрупповые различия (до/после) при р<0,05; IgM-
РФ – ревматоидный фактор класса IgM; СРБ – С-реактивный белок; 
ИЛ‑6 – интерлекин 6; ФНО-альфа – фактор некроза опухоли альфа; 
АППБ‑3 – ангиопоэтин-подобный белок 3-го типа; АЦЦП – антитела 
к циклическому цитруллинированному пептиду; АМЦВ – антитела 
к модифицированному цитруллинированному виментину.



Медицинский алфавит № 10 / 2024. Ревматология в общей врачебной практике (1)60

(10/22 и 15/18 соответственно; критерий χ2 с поправкой 
Йейтса = 4,55, р=0,033). Более того, среди лиц с CagA-IgG 
ассоциированной инфекцией H. pylori и с достоверно по-
ложительными результатами определения АЦЦП и АМЦВ 
(при значениях обоих показателей > 60 МЕ/мл; n=10) 
подтверждение успешной эрадикации H. pylori в уста-
новленные сроки происходило крайне редко (1/10 против 
9/12; критерий χ2 с поправкой Йейтса = 6,86, р=0,009).

Обсуждение
Считается, что эрадикация H. pylori может способ-

ствовать улучшению активности РА у инфицированных 
пациентов. Изучение динамики клинических характеристик 
пациентов с РА после эрадикации H. pylori в данном иссле-
довании не проводилось, так как предполагает, по нашему 
мнению, более длительное наблюдение и более обширную 
выборку пациентов с различной активностью патологиче-
ского процесса. Ebrahimi A. и соавт. показали, что лабора-
торные показатели активности РА (РФ, СОЭ, СРБ, АЦЦП 
и АМЦВ) значительно выше у H. pylori-положительных, 
чем у отрицательных пациентов, а больные РА с CagA-
ассоциированной инфекцией H. pylori имеют тенденцию 
к более тяжелым клиническим проявлениям заболева-
ния с более высокими показателями DAS‑28, чем CagA-
отрицательные пациенты [24].

Исходная характеристика и динамика основных ла-
бораторных показателей, отражающих воспалительные 
и иммунологические изменения у пациентов с РА в за-
висимости от особенностей хеликобактерной инфекции, 
позволила выявить ряд характерных особенностей. Ранее 
было отмечено, что воспалительный профиль хронической 
инфекции H. pylori имеет сходство с аналогичным профи-
лем при РА [25, 26]. Иммунологический и воспалительный 
ответ хозяина на бактерию определяется прямой или не-
прямой продукцией различных цитокинов (интерлейки-
ны‑1, -6, -7, -8, -10, ФНО-альфа и др.), способных усиливать 
выраженность воспалительного статуса при РА. В начале 
исследования значения СРБ и ИЛ‑6 были сопоставимы 
у CagA-положительных (группа I) и у CagA-отрицательных 
(группа II) пациентов с РА и в течение периода наблюдения 
продемонстрировали достоверную динамику к снижению 
в обеих группах, что является важным подтверждением 
снижения активности воспаления после эрадикации H. 
pylori. Среди других провоспалительных цитокинов ФНО-
альфа также продемонстрировал снижение (достоверное 
в группе CagA-отрицательных пациентов, p=0,002, и тен-
денцию к снижению в группе лиц положительных по CagA, 
р=0,064), что тоже свидетельствует о быстром влиянии 
эрадикации H. pylori на воспаление и особенностях про-
явлений воспалительной реакции при различных вариантах 
инфицирования. Доказано, что штамм H. pylori, кодиру-
ющий ассоциированный с цитотоксином ген A (CagA), 
обладает повышенной способностью стимулировать секре-
цию провоспалительных цитокинов, что приводит в итоге 
к модуляции иммунных ответов пациента [24].

Инфицирование H. pylori сопровождается изме-
нениями процессов клеточной пролиферации и диф-
ференцировки, деградацией внеклеточного матрикса 

и гиперпродукцией ангиогенных факторов роста. 
H. pylori-опосредованная активация транскрипционно-
го ядерного фактора NF-kB (NF-kB) в эпителиальных 
клетках желудка способствует индукции не только ан-
гиогенных факторов и матриксных металлопротеиназ, 
но и различных цитокинов [1, 27]. Имеющие в эндоте-
лиальных клетках общий рецептор Tie‑2 ангиопоэтин 
1-го типа и ангиопоэтин 2-го типа, для которого доказано 
участие и в аутоиммунных заболеваниях, также влияют 
на ангиогенез, причем, как правило, разнонаправленно 
(ангиопоэтин‑1 индуцирует созревание и состояние 
покоя сосудов, а ангиопоэтин‑2 в основном дестаби-
лизирует кровеносные сосуды для прорастания новых 
капилляров) [28]. Однако позднее было выяснено, что 
ангиопоэтин‑2 также может фосфорилировать Tie‑2, хотя 
и не так сильно, как ангиопоэтин‑1, и, таким образом, 
индуцировать функции эндотелиальных клеток [29].

Способностью регулировать ангиогенез и контро-
лировать индукцию воспаления обладают также анги-
опоэтин-подобные белки, которые представляют собой 
секретируемые вещества, структурно сходные с семейством 
белков ангиопоэтина. Установлено, что фибриноген-по-
добный домен АППБ3, связываясь с рецептором интегрина 
αvβ3, влияет на ангиогенез аналогично функции ангиопоэ-
тинов. Уровни циркулирующего АППБ3 были изначально 
повышены в обеих группах пациентов с РА (при сравнении 
с показателями нормы, полученными из источников лите-
ратуры), а снижение данного показателя после эрадикации 
зарегистрировано только у CagA-отрицательных пациентов 
(р=0,026). Следует констатировать, что роль данного ци-
токина в контексте инфекции H. pylori, как и сам процесс, 
посредством которого бактерия способна индуцировать 
ангиогенез в предраковых поражениях, не изучена.

Высокий уровень инфицированности H. pylori у боль-
ных РА связывают с иммуносупрессивной терапией и на-
рушением формирования иммунитета вследствие выражен-
ных иммунных нарушений. H. pylori стимулирует секрецию 
провоспалительных цитокинов и может генерировать 
иммунные комплексы через увеличение интерферона-
гамма (INF-γ), что может вызывать потерю клеточной 
толерантности и образование аутоантител. Проведенные 
ранее исследования продемонстрировали повышение 
маркеров воспаления и уровня антител к цитруллиниро-
ванным белкам у больных РА с наличием H. pylori [21, 23]. 
Растворимый белок CagA, присутствующий в высокови-
рулентных штаммах Н. pylori, обладая высокой иммуно-
генностью, способен не только оказывать прямое влияние 
на сигнальные пути, способствующие развитию рака, 
но и активировать воспалительную реакцию, выходящую 
за рамки действия самой H. pylori [30]. Иммунный ответ, 
вызванный и поддерживаемый инфекцией, продолжается 
и после уничтожения возбудителя, поэтому у пациентов 
с подтвержденным положительным результатом эради-
кационной терапии часто не наблюдается улучшения 
ряда клинико-лабораторных показателей в краткосроч-
ной перспективе [14]. Нам не удалось зарегистрировать 
достоверные изменения уровней антител к цитруллини-
рованным белкам у больных РА в обеих группах (кроме 

e-mail: medalfavit@mail.ru



61

снижения АЦЦП у CagA-негативных пациентов, р=0,016) 
после эрадикации H. pylori, но были получены данные, 
демонстрирующие негативное влияние данных антител 
на эффективность эрадикации у пациентов с CagA-IgG 
ассоциированной инфекцией H. pylori.

Руководствуясь последними рекомендациями, пациентам 
с РА следует пройти скрининг на наличие H. pylori и в ко-
нечном итоге рассмотреть вопрос о начале эрадикацион-
ной терапии [31]. Современные методы лечения инфекции 
H. pylori включают мощную «тройную терапию», которая, 
к сожалению, обладает побочными эффектами и довольно 
часто оказывается неэффективной даже после нескольких 
курсов лечения. Кроме того, в последние годы появились 
штаммы H. pylori, устойчивые к широко используемым анти-
биотикам [32], что делает разработку рациональных антибио-
тиков для ликвидации инфекции H. pylori с минимальным 
физиологическим воздействием приоритетной задачей [33].

Всемирная организация здравоохранения на основании 
предыдущих исследований классифицирует H. pylori как 
канцероген I типа, однако точные механизмы канцероген-
ного воздействия H. pylori остаются неясными. Серьезные 
осложнения, вызванные инфекцией H. pylori, в общей по-
пуляции развиваются крайне редко, а появление и активное 
обсуждение новых данных о защитных свойствах H. pylori 
в плане развития хронических иммуноопосредованных за-
болеваний ставят вопрос о целесообразности проведения 
эрадикационной терапии у бессимптомных пациентов 
(в том числе и больных РА) с хронической инфекцией 
H. pylori [13]. Необходимы дальнейшие исследования, 
чтобы лучше выявлять и лечить пациентов только с высо-
ким риском осложнений, связанных с H. pylori, а при при-
нятии решения о необходимости эрадикации возбудителя 
хеликобактерной инфекции у больных РА следует уделять 
внимание не только активности воспалительного процесса, 
но и статусу пациента по антителам к цитруллинирован-
ным белкам и CagA-ассоциированной инфекции H. pylori.

Выводы
Эрадикация H. pylori у больных РА сопровождается 

прогрессивным и значительным улучшением состояния 
пациентов с точки зрения лабораторных изменений, хотя 
точные механизмы этого положительного эффекта еще 
предстоит выяснить. Эффективность эрадикации H. pylori 
у больных РА зависит от наличия хронического инфи-
цирования штаммом, кодирующим ассоциированный 
с цитотоксином ген A, и уровня антител к цитруллини-
рованным белкам, что должно учитываться при выборе 
терапевтического воздействия, направленного на уничто-
жение H. pylori в данной группе. Необходимы дальнейшие 
исследования с использованием большой базы данных 
больных РА с подтвержденной эрадикацией H. pylori.
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