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УРОВЕНЬ АУТОАНТИТЕЛ В КРОВИ  
ИНФИЦИРОВАННЫХ H. PYLORI БОЛЬНЫХ  
ХРОНИЧЕСКИМ ГАСТРИТОМ
Мохонова Е.В., Лапин В.А., Мелентьев Д.А., Новиков Д.В., 
Неумоина Н.В., Перфилова К.М., Неумоина М.В., Трошина Т.А., 
Шутова И.В., Новиков В.В.
ФБУН «Нижегородский научно-исследовательский институт эпидемиологии и микробиологии имени 
академика И.Н. Блохиной» Роспотребнадзора, г. Нижний Новгород, Россия

Резюме. Helicobacter pylori (H. pylori) повышает риск заболеваний, связанных с воспалением сли-
зистой оболочки желудочно-кишечного тракта, в частности гастрита, язвенной болезни желудка и 
двенадцатиперстной кишки. Причина в его способности вызывать хронический иммунный ответ, 
провоцируя повреждение слизистой оболочки и развитие этих заболеваний. Кроме того, обсуждается 
роль H. pylori в инициации широкого спектра аутоиммунных заболеваний. Целью настоящего иссле-
дования явилась оценка в крови инфицированных H. pylori больных хроническим гастритом уровня 
аутоантител – маркеров различных аутоиммунных заболеваний. Были использованы образцы цель-
ной периферической крови 267 первичных пациентов с хроническим гастритом в стадии обостре-
ния. Наличие H. pylori в желудочном соке пациентов определяли методом ПЦР в реальном времени. 
Иммуноферментным методом определяли уровень в крови аутоантител к двухцепочечной и одно-
цепочечной ДНК, аутоантител к тиреоглобулину, тиреопероксидазе, ревматоидный фактор, аутоан-
тител класса IgG к циклическому цитруллинированному пептиду, аутоантител классов IgM и IgG к 
бета-2-гликопротеину. Средний уровень ревматоидного фактора в сыворотке крови был одинаковым 
у пациентов, инфицированных и не инфицированных H. pylori, и не превышал нормы. Уровень анти-
тел к циклическому цитруллинированному пептиду – одному из наиболее чувствительных маркеров 
ревматоидного артрита – был повышен у всех пациентов, но оказался статистически значимо ниже у 
пациентов, инфицированных H. pylori, по сравнению с неинфицированными. Классическими марке-
рами аутоиммунных заболеваний щитовидной железы являются аутоантитела к тиреоглобулину, ти-
ропероксидазе. В крови больных, инфицированных H. pylori, обнаружено повышение концентрации 
аутоантител к тиреоглобулину, тиропероксидазе по сравнению с неинфицированными, но медиан-
ный уровень этих антител не выходил за пределы нормы. Не было обнаружено различий между нор-
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мой инфицированных и неинфицированных хеликобактером пациентов на уровне серологического 
маркера системной красной волчанки – аутоантител против двухцепочечной ДНК и аутоантител про-
тив одноцепочечной ДНК. Уровень маркера тромботического риска у пациентов с системной крас-
ной волчанкой – аутоантител классов IgG и IgM к β2-гликопротеину – также находился в пределах 
нормы. Однако у больных, инфицированных хеликобактером, он даже оказался статистически зна-
чимо ниже, чем у неинфицированных. Таким образом, не было получено данных о повышении уров-
ня маркеров аутоиммунной патологии, тестируемых в крови инфицированных H. pylori пациентов с 
хроническим гастритом в стадии обострения, что, однако, не позволяет сделать однозначный вывод 
об отсутствии влияния H. pylori на развитие иммунологических сдвигов, связанных с аутоиммунными 
заболеваниями.

Ключевые слова: Helicobacter pylori, хронический гастрит, аутоантитела, аутоиммунные заболевания, ревматоидный 
артрит, системная красная волчанка, аутоиммунный тиреоидит

AUTOANTIBODY LEVELS IN BLOOD OF H. PYLORI-INFECTED 
PATIENTS WITH CHRONIC GASTRITIS
Mokhonova E.V., Lapin V.A., Melentyev D.A., Novikov D.V., 
Neumoina N.V., Perfilova K.M., Neumoina M.V., Troshina T.A., 
Shutova I.V., Novikov V.V.
I. Blokhina Nizhny Novgorod Research Institute of Epidemiology and Microbiology, Nizhny Novgorod, Russian 
Federation

Abstract. Helicobacter pylori (H. pylori) increases the risk of diseases associated with mucous membrane 
inflammation of gastrointestinal tract, in particular, gastritis, stomach ulcers, and duodenal ulcers. It may 
also induce a chronic immune response, causing damage to the mucous membrane and development of these 
diseases. In addition, the role of H. pylori in the initiation of a wide range of autoimmune diseases is discussed. 
The aim of this study was to assess the level of autoantibodies – markers of various autoimmune diseases in the 
blood of H. pylori-infected patients with chronic gastritis. We used samples of whole peripheral blood from 267 
primary patients with chronic gastritis in the acute stage. The presence of H. pylori in gastric juice from patients 
was determined using real-time PCR. The level of autoantibodies to double-stranded and single-stranded DNA, 
autoantibodies to thyroglobulin, thyroid peroxidase, concentration of rheumatoid factor, IgG autoantibodies 
to the cyclic citrullinated peptide, IgM and IgG autoantibodies to beta(2)-glycoprotein were determined by 
the enzyme immunoassay. The average level of rheumatoid factor in blood serum was similar for H. pylori-
infected and non-infected patients, and did not exceed the normal values. The level of antibodies to cyclic 
citrullinated peptide, one of the sensitive markers of rheumatoid arthritis, was increased in all patients, being, 
however, significantly lower in H. pylori-infected patients compared with non-infected persons. Autoantibodies 
to thyroglobulin, thyroid peroxidase are considered classic markers of autoimmune diseases of the thyroid 
gland. In blood of H. pylori-infected patients we have found an increased concentration of autoantibodies to 
thyroglobulin and thyroid peroxidase in comparison with non-infected ones, but the average level of these 
antibodies did not exceed the normal range. Any differences in the levels of systemic lupus erythematosus 
serological markers, i.e., autoantibodies to double-stranded and single-stranded DNA, were found between 
H. pylori-infected and non-infected patients. The levels of thrombosis risk marker in patients with systemic 
lupus erythematosus (IgG and IgM autoantibodies to beta(2)-glycoprotein) were also within the normal 
ranges. However, in H. pylori-infected patients, it even turned out to be statistically significantly lower than in 
non-infected ones. Thus, no data have been obtained on increased levels of the tested markers of autoimmune 
pathology in blood of H. pylori-infected patients with chronic gastritis at the acute stage. However, this does not 
allow us to make an unambiguous conclusion that the influence of H. pylori does not affect the development of 
immunological changes associated with autoimmune diseases.

Keywords: Helicobacter pylori, chronic gastritis, autoantibodies, autoimmune diseases, rheumatoid arthritis, systemic lupus 
erythematosus, autoimmune thyroiditis
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Введение 
Helicobacter pylori (H. pylori) колонизирует 

слизистую оболочку, увеличивает риск забо-
леваний, связанных с воспалением слизистой 
желудочно-кишечного тракта, в частности га-
стрита, язвы желудка и двенадцатиперстной 
кишки, рака желудка и лимфомы лимфоидной 
ткани слизистой оболочки. В развитии воспале-
ния слизистой принимают участие Тh1-, Th17-, 
Th22-популяции лимфоцитов [4, 12, 33]. В свою 
очередь, Т-регуляторы оказывают ингибирую-
щее действие, вызывая толерогенные эффекты, 
приводящие к развитию хронического воспале-
ния [10]. Активация Th17-клеток потенциально 
способна индуцировать также аутоиммунные 
сдвиги [32]. В слизистой оболочке обнаружена 
повышенная продукция таких цитокинов, как 
IL-17, IL-23, IL-33, потенциирующих аутоим-
мунные процессы [6, 23]. Существует достаточно 
большое количество работ по исследованию воз-
можных связей между инфицированием H. pylori 
и аутоиммунными заболеваниями разной приро-
ды. Стартовой точкой в развитии аутоиммунной 
патологии считается мимикрия ряда структур 
H. pylori, приводящая к перекрестным реакциям 
иммунной системы, вызывающим повреждение 
слизистой оболочки и индукции аутоиммунных 
сдвигов [7]. Тем не менее представленные в на-
стоящее время данные противоречивы и не дают 
однозначного ответа о роли H. pylori в развитии 
аутоиммунных сдвигов. Так, в отношении пато-
генеза хронического гастрита допускается, что 
вторичное аутоиммунное заболевание желудка 
может быть вызвано длительной персистенцией 
H. pylori, но «первичный» аутоиммунный гастрит 
также существует как отдельная форма заболева-
ния [9, 25]. Роль хронического инфицирования 
H. pylori в развитии аутоиммунного гастрита была 
предположена на основе наличия положитель-
ной корреляции между аутоантителами против 
белков желудка и антителами, специфичными 
к антигенам H. pylori. Однако эта связь не была 
подтверждена другими авторами [14, 21]. В ряде 
работ указывается на возможность ассоциации 
хеликобактерной инфекции с аутоиммунной 
патологией, но при этом ставится акцент на не-
обходимости проведения дальнейших исследова-
ний [7, 8, 9]. 

Таким образом, известно, что иммунологиче-
ский ответ, вызванный H. pylori, является важным 
фактором, определяющим повреждение слизи-
стой оболочки желудка и возможную инициацию 
аутоиммунных проявлений. Однако механизмы, 
приводящие к развитию аутоиммунных заболева-
ний других органов и тканей, далеко не изучены. 

Целью настоящего исследования явилась оцен-
ка уровня аутоантител – маркеров различных 
аутоиммунных заболеваний – в крови больных 
хроническим гастритом в стадии обострения. 

Материалы и методы
В работе использовали образцы цельной пе-

риферической крови 267 первичных больных с 
хроническим гастритом в стадии обострения, 
проходивших лечение в клинике инфекцион-
ных болезней ФБУН «ННИИЭМ им. академика 
И.Н. Блохиной» Роспотребнадзора.

Забор крови производили путем пункции лок-
тевой вены в утренние часы натощак. Кровь за-
бирали в вакуумные пробирки с динатриевой со-
лью этилендиаминтетраацетата (ЭДТА) (Vacuette, 
Германия). Для получения плазмы кровь центри-
фугировали 15 минут при 3000 об/мин, после 
чего плазму отделяли от сгустка, разливали на 
аликвоты в пластиковые микропробирки (эппен-
дорфы, Италия) и хранили при -20 °С до момента 
проведения исследований.

Пациентам с гастритами провели эндоско-
пическое исследование верхних отделов желу-
дочно-кишечного тракта с забором желудочного 
сока из антрального отдела желудка. Наличие 
или отсутствие H. pylori определяли в желудоч-
ном соке методом ПЦР в реальном времени с ис-
пользованием набора «РеалБест ДНК Helicobacter 
pylori» производства АО «Вектор-Бест», Россия.

Пациенты были разделены на две груп-
пы. В первую группу вошли лица с H.  pylori-
ассоциированными гастритами (133 человека), 
а во вторую – с гастритами, не связанными с 
H.  pylori-инфекцией (134 человека). Исследова-
ние проводили согласно биоэтическим и этиче-
ским принципам, установленным Хельсинкской 
декларацией (принятой в июне 1964 г. (г. Хель-
синки, Финляндия) и пересмотренной в октябре 
2013 г. (г. Форталеза, Бразилия)). В соответствии 
со статьей 24 конституции РФ и Хельсинкской 
декларацией (1964) все пациенты дали информи-
рованное согласие на использование биологиче-
ского материала в научном исследовании.

С помощью твердофазного ИФА определя-
ли содержание аутоантител – маркеров различ-
ных аутоиммунных заболеваний – у пациентов 
с гастритами в стадии обострения. Для опре-
деления уровня аутоантител к ревматоидному 
фактору («ВектоРевматоидный фактор класса 
М»), одноцепочечной и двухцепочечной ДНК 
(«Векто-ssДНК-IgG» и «Векто-dsДНК-IgG»), 
тиреоглобулину и тиреопероксидазе («Анти-
ТГ-ИФА-БЕСТ» и «Анти-ТПО-ИФА-БЕСТ») 
использовали диагностические наборы фирмы 
«Вектор-Бест» (г.  Новосибирск) согласно ин-
струкции производителя. Содержание аутоан-
тител класса IgG к циклическому цитруллини-
рованному пептиду (Anti-CCP high sensitive) и 
аутоантител IgG/M к бета-2-гликопротеину I 
(Anti-beta-2-Glycoprotein I IgG/IgM ELISA) 
определяли с помощью тест-систем фирмы 
ORGENTEC (Германия).
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Учет результатов проводили спектрофото-
метрически при длине волны 450 нм на микро-
планшетном ридере Infinite M200 Pro (TECAN, 
Австрия) с использованием программного обе-
спечения Magellan 7.2 (TECAN, Австрия). Анализ 
полученных данных проводили в программном 
обеспечении Microsoft Excel (Microsoft, США). 
Статистический обсчет проводили в программе 
GraphPad Prism 8 (GraphPad Software, США).

Результаты 
Определение ревматоидного фактора в крови 

обследованных больных показало, что его уро-
вень в среднем не превышал норму (20 Ед/мл) 
как у положительных по H. pylori, так и отрица-
тельных по H. pylori пациентов. Статистически 
значимых различий между группами больных вы-
явлено не было. Среди пациентов первой группы 
(90 пациентов с H. pylori) только у 4 больных уро-
вень ревматоидного фактора был выше нормы. 
Из тестированных больных второй группы (90 
пациентов без H. pylori) уровень ревматоидного 
фактора в крови был повышен у 5 человек. По-
ложительные по H. pylori больные имели медиа-
ну уровня антител против ревматоидного фак-
тора, равную 5,472 (4,500-7,354), отрицательные 
по H.  pylori – медиану, соответствующую 5,003 
(4,263-6,975) Ед/мл (рис. 1).

В крови пациентов с хроническим гастритом 
содержание антител к циклическому цитрулли-
нированному пептиду было повышено во всех 
случаях и в среднем увеличивалось более чем 
в четыре раза в сравнении с верхним пределом 

нормы (20 Ед/мл). Однако у лиц, инфицирован-
ных H. pylori, уровень антител был статистически 
значимо ниже, чем у лиц, не инфицированных 
H.  pylori. Положительные по H. pylori больные 
имели медиану содержания антител против 
циклического цитруллинированного пепти-
да, равную 74,73 (68,23-86,47), отрицательные 
по H.  pylori – медиану, соответствующую 89,50 
(77,46-105,4) Ед/мл (рис. 2).

Уровень антител к тиреоглобулину в крови по-
ложительных по H. pylori больных статистически 
значимо превышал уровень данных антител у па-
циентов, отрицательных по H. pylori. Однако со-
держание данных антител в обеих группах было в 
пределах нормы (100 МЕ/мл). Лишь у нескольких 
пациентов наблюдалось повышение содержание 
аутоантител к тиреоглобулину (9 из 136 H. pylori-
положительных и 8 из 131 H. pylori-отрицательных 

обследованных). Положительные по H. pylori 
больные имели медиану уровня антител против 
тиреоглобулина, равную 51,15 (42,41-64,12), от-
рицательные по H. pylori – медиану, соответству-
ющую 38,80 (36,53-43,18) МЕ/мл (рис. 3).

Аналогичные данные были получены при 
определении уровня антител к тиреопероксида-
зе. При норме, находящейся в пределах 30 Ед/мл, 
отрицательная по H. pylori группа обследованных 
имела медиану, равную 16,50 (14,68-23,36) Ед/ мл. 
Показатели выше нормы имели 21 из 130 боль-
ных. Группа положительных по H. pylori па-
циентов имела медиану, равную 18,41 (16,14-
23,54) Ед/ мл. Выше нормы уровень аутоантител к 
тиреопероксидазе был у 19 больных из 136. При 
этом различия между группами были статисти-

Рисунок 1. Уровень ревматоидного фактора класса 
IgM в крови больных хроническим гастритом в стадии 
обострения
Figure 1. Level of IgM rheumatoid factor in the blood of patients 
with chronic gastritis in the acute stage

Рисунок 2. Уровень аутоантител циклическому 
цитруллиновому пептиду класса IgG в крови больных 
хроническим гастритом в стадии обострения
Примечание. p = 0,006 статистически значимые отличия при 
p ≤ 0,05.
Figure 2. Level of IgG autoantibodies to cyclic citrulline peptide in 
the blood of patients with chronic gastritis in the acute stage
Note. p = 0.006 significant differences at p ≤ 0.05.
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Рисунок 3. Уровень аутоантител к тиреоглобулину 
класса IgG в крови больных хроническим гастритом 
в стадии обострения
Примечание. p = 0,0001 статистически значимые отличия при 
p ≤ 0,05.
Figure 3. Level of IgG autoantibodies to thyroglobulin in the 
blood of patients with chronic gastritis in the acute stage
Note. p = 0.0001 significant differences at p ≤ 0.05. 

Рисунок 5. Уровень аутоантител к одноцепочечной ДНК 
класса IgG в крови больных хроническим гастритом в 
стадии обострения 
Figure 5. Level of IgG autoantibodies to single-stranded DNA  
in the blood of patients with chronic gastritis in the acute stage

Рисунок 4. Уровень аутоантител к тиреопероксидазе 
класса IgG в крови больных хроническим гастритом 
в стадии обострения
Примечание. p = 0,001 статистически значимые отличия при 
p≤ 0,05. 
Figure 4. Level of IgG autoantibodies to thyroperoxidase in the 
blood of patients with chronic gastritis in the acute stage
Note. p = 0.001 significant differences at p ≤ 0.05.

Рисунок 6. Уровень аутоантител к двухцепочечной ДНК 
класса IgG в крови больных хроническим гастритом в 
стадии обострения 
Figure 6. Level of IgG autoantibodies to double-stranded DNA  
in the blood of patients with chronic gastritis in the acute stage

чески значимы и медиана содержания антител у 
положительных по H. pylori больных была выше, 
чем у отрицательных по H. pylori больных. Одна-
ко медианы уровня данных антител в обеих груп-
пах не выходили за пределы нормы, а частота 
обнаружения лиц с повышенным содержанием 
аутоантител практически не различалась (рис. 4).

Для аутоантител против одноцепочечной ДНК 
у пациентов, положительных и отрицательных по 
H. pylori, их содержание было в пределах нормы 
(до 20 Ед/мл). Статистически значимых различий 
не выявлено. Группа положительных по H. pylori 
пациентов имела медиану, равную 10,26 (8,13-
15,07) Ед/мл. Показатели выше нормы были у 15 
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из 88 человек. Группа отрицательных по H. pylori 
пациентов имела медиану, равную 11,22 (8,75-
16,22) Ед/мл. Показатели выше нормы были у 16 
из 90 тестированных больных (рис. 5).

Для аутоантител против двухцепочечной ДНК 
обнаруживалась аналогичная картина. Из 20 от-
рицательных по H. pylori больных повышенное 
содержание антител выявлено только у одного 
больного. В группе больных, положительных по 
H. pylori, не было выявлено лиц, с содержанием 
аутоантител против двухцепочечной ДНК выше 
нормы (20 Ед/мл). Группа положительных по 
H. pylori пациентов имела медиану, равную 6,41 
(5,44-7,28) Ед/мл, а группа отрицательных по 
H. pylori пациентов имела медиану, равную 6,99 
(5,94-9,29) Ед/мл (рис. 6).

При анализе содержания антител класса IgM 
к β2-гликопротеину в крови больных с гастри-
тами наблюдалось статистически значимое по-
вышение уровня данных антител у H. pylori-
отрицательных пациентов по сравнению с 
H. pylori-положительными пациентами. Группа 
отрицательных по H. pylori пациентов имела ме-
диану, равную 5,47 (4,50-6,88) Ед/мл. Из 20 боль-
ных, у которых отсутствовала хеликобактерная 
инфекция, уровень антител был выше нормы 
(8 Ед/ мл) у трех пациентов. Группа положитель-
ных по H. pylori пациентов имела медиану, рав-
ную 4,44 (4,23-5,67) Ед/мл. Ни у одного из 20 те-
стированных H. pylori-положительных больных 
не выявлено повышенного содержания данных 
аутоантител. Медиана уровня данных антител 

в обеих группах не выходила за пределы нормы 
(рис. 7).

В крови больных с гастритами наблюдалось 
статистически значимое повышение уровня ан-
тител класса IgG к β2-гликопротеину у H.  pylori-
отрицательных пациентов по сравнению с 
H.  pylori-положительными пациентами. Группа 
отрицательных по H. pylori пациентов имела ме-
диану, равную 5,91 (5,42-6,18) Ед/мл. Из 20 боль-
ных, у которых отсутствовала хеликобактерная 
инфекция, уровень антител был выше нормы 
(8 Ед/ мл) у одного пациента. Группа положитель-
ных по H. pylori пациентов имела медиану, равную 
5,21 (5,04-5,55) Ед/мл. Из 20 больных, инфици-
рованных хеликобактером, уровень антител был 
выше нормы только у одного больного. Однако 
медиана уровня данных антител в обеих группах 
не выходила за пределы нормальных значений 
(рис. 8).

Обсуждение
Helicobacter pylori (H.  pylori) является одним 

из наиболее часто изучаемых инфекционных 
агентов, потенциально способным запускать ау-
тоиммунный ответ. Это связано с уникальными 
свойствами H.  pylori, такими как долгосрочная 
выживаемость в организме хозяина и его слож-
ные взаимодействия с иммунной системой. 
Предположение о возможной роли H. pylori в раз-
витии аутоиммунных заболеваний возникло при 
эпидемиологических исследованиях и в связи с 
его способностью вызывать хронический иммун-
ный ответ. Для объяснения внекишечных ауто-

Рисунок 7. Уровень аутоантител к ββ2-гликопротеину 
класса IgM в крови больных хроническим гастритом 
в стадии обострения 
Примечание. p = 0,003 статистически значимые отличия при 
p ≤ 0,05.
Figure 7. Level of IgM autoantibodies to β2-glycoprotein in  
the blood of patients with chronic gastritis in the acute stage
Note. p = 0.003 significant differences at p ≤ 0.05.

Рисунок 8. Уровень аутоантител к ββ2-гликопротеину 
класса IgG в крови больных хроническим гастритом 
в стадии обострения 
Примечание. p = 0,046 статистически значимые отличия при 
p ≤ 0,05.
Figure 8. Level of IgG autoantibodies to β2-glycoprotein in  
the blood of patients with chronic gastritis in the acute stage
Note. p = 0.046 significant differences at p ≤ 0.05.
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иммунных проявлений инфицирования H. pylori 
были предложены различные механизмы, такие 
как молекулярная мимикрия, перекрестная реак-
тивность антител, повреждение эндотелиальных 
клеток, микрохимеризм и действие суперанти-
генов. В этих случаях результатом является по-
теря толерантности к ряду антигенов организма 
хозяина, продукция аутоантител и развитие ау-
тоиммунных заболеваний, не ассоциированных 
напрямую с инфицированными H. pylori слизи-
стыми поверхностями [7, 24]. 

Одним из наиболее распространенных ауто-
иммунных заболеваний является ревматоидный 
артрит (РА). Связь инфекции H. pylori с патоге-
незом РА является спорной. В исследованиях 
Yamanishi S. и соавт. было показано, что очищен-
ная уреаза бактериальной клетки стимулирует 
В-лимфоциты in vitro, которые продуцируют ау-
тоантитела в виде ревматоидного фактора класса 
IgM, и, как следствие, могут участвовать в запу-
ске аутоиммунных реакций [24, 31]. Kobayashi F. 
и соавт. описали механизм активации клеточного 
иммунного ответа под влиянием фиксированной 
на поверхности H. pylori уреазы. TLR2 иммунных 
клеток воспринимает уреазу как специфический 
лиганд. Их взаимодействие приводит к активации 
синтеза провоспалительных цитокинов и стиму-
ляции В-лимфоцитов, продукции аутоантител и 
развитию аутоиммунных реакций [17]. Sakitani K. 
и соавт. на фоне H. pylori-ассоциированного га-
стрита выявили значительное повышение IL-32, 
который участвует в развитии иммунных реакций 
при РА [26]. Приведенные выше данные могут 
свидетельствовать о возможном влиянии H. pylori 
на развитие РА. Тем не менее не все клиниче-
ские работы подтверждают это. Так Meron M.К. 
и соавт. показали, что уровень антител к H. pylori 
в плазме крови больных РА был аналогичным 
уровню, наблюдаемому у здоровых людей. Уро-
вень антител к H. pylori в группе больных РА со-
ставил 80,4%, а в группе здоровых доноров 80,7% 
[19]. Shariaty Z. и соавт. оценили влияние инфи-
цирования H.  pylori на показатели активности РА. 
Бактерия была обнаружена у 39% обследован-
ных. Сравнение больных, инфицированных и не-
инфицированных H. pylori, показало достоверное 
отличие по числу болезненных и воспаленных су-
ставов, но не показало достоверных отличий по 
уровню ревматоидного фактора и антител к ци-
клическому цитруллинированному пептиду [28]. 
Противоположные данные получили Ebrahimi A. 
и соавт., которые показали, что у инфицирован-
ных H. pylori больных с клинической картиной 
ревматоидного артрита было обнаружено по-
вышенное содержание в крови ревматоидного 
фактора и антител к циклическому цитруллини-
рованному пептиду в сравнении с H. pylori неин-
фицированными пациентами [13]. 

В нашей работе мы определяли уровень рев-
матоидного фактора и уровень антител к цикли-
ческому цитруллинированному пептиду в крови 

инфицированных H. pylori больных хронически-
ми гастритами в стадии обострения. Средний 
уровень ревматоидного фактора был одинаковым 
у больных, инфицированных и не инфициро-
ванных H. pylori, и не превышал норму. Уровень 
антител к циклическому цитруллинированному 
пептиду был выше нормы у всех больных, но ока-
зался статистически значимо ниже у пациентов, 
инфицированных H. pylori в сравнении с неинфи-
цированными лицами. Полученные результаты 
не позволяют сделать вывод о связи инфициро-
вания H. pylori больных с хроническим гастритом 
с повышенным уровнем ревматоидного фактора 
и антител к циклическому цитруллинированно-
му пептиду. Более того, инфицированность хели-
кобактером характеризуется менее выраженным 
повышением уровня данных антител у больных 
гастритами, что вероятно отражает различия в 
сложной картине иммунных реакций в ответ на 
инфицирование хеликобактером больных хро-
ническим гастритом и ревматоидным артритом. 
В то же время увеличенный у всех больных уро-
вень антител к циклическому цитруллиниро-
ванному пептиду может свидетельствовать о ци-
труллинировании белков слизистой оболочки, 
приводящем к повышению содержания данных 
антител на системном уровне независимо от ин-
фицирования H. pylori.

В литературе встречаются неоднозначные 
данные о роли H. pylori в патогенезе аутоиммун-
ных заболеваний щитовидной железы, которые 
представлены в основном тиреоидитом Хаши-
мото, болезнью Грейвса и атрофическим тиреои-
дитом. Одни исследователи указывают на то, что 
связи между болезнью Хашимото и инфициро-
ванием H. pylori не было обнаружено [5, 16, 29]. 
Другие исследователи, наоборот, обнаруживают 
эту связь [15, 18, 22]. 

Так, Luis D.A. и соавт. оценивали распростра-
ненность инфицирования H. pylori у пациентов 
с аутоиммунными заболеваниями щитовидной 
железы. В исследовании участвовали пациенты 
с аутоиммунным атрофическим тиреоидитом, 
тиреоидитом Хашимото и болезнью Грейвса. 
В качестве контроля служили пациенты с узло-
вым нетоксичным зобом или болезнью Аддисо-
на. Распространенность инфицирования H.  pylori 
была увеличена почти вдвое у пациентов с ауто-
иммунным атрофическим тиреоидитом по срав-
нению с контрольной группой [18]. Astl J. и  Sterzl 
I. также описали повышенную частоту встречае-
мости H.  pylori у пациентов с аутоиммунными ти-
реоидитами [3]. 

Следует отметить, что аутоиммунные тиреои-
диты часто обнаруживаются одновременно с дру-
гими аутоиммунными проявлениями и, что связь 
между патогеном и аутоиммунным тиреоидитом 
действительно может отражать потенциальный 
вклад H. pylori в одновременную индукцию мно-
жественных аутоиммунных заболеваний у вос-
приимчивых людей. Точные механизмы, с по-
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мощью которых воздействие микроба вызывает 
индукцию тиреоидного аутоиммунитета, четко 
не определены, хотя наиболее вероятной причи-
ной считается молекулярная мимикрия [11].

Антитела к тиреоглобулину и тиреоперокси-
дазе, являются основными маркерами тиреоид-
ных аутоиммунных заболеваний, участвующих в 
реализации сложного механизма аутоиммунного 
поражения щитовидной железы. В настоящей ра-
боте мы оценили уровень данных антител у паци-
ентов с хроническими гастритами в стадии обо-
стрения. Как для одних, так и для других антител 
обнаружено увеличение их уровня у больных с 
хеликобактерной инфекцией по сравнению с па-
циентами, не имеющими этой инфекции. Одна-
ко медиана уровня данных антител не выходила 
за пределы нормы как у H. pylori-положительных 
больных, так и H. pylori-отрицательных больных. 
Частота обнаружения лиц с повышенным содер-
жанием аутоантител не различалась. Мы рассма-
триваем полученные результаты как возможное 
свидетельство инициации хеликобактер-ассоци-
ированного антитиреоидного иммунного ответа, 
не выходящего за пределы нормы и не приводя-
щего к повышению частоты встречаемости боль-
ных с повышенным уровнем аутоантител к тире-
оглобулину и тиреопероксидазе.

Среди аутоиммунных заболеваний в группу 
лидеров по распространенности входит систем-
ная красная волчанка. Серологической характе-
ристикой системной красной волчанки являет-
ся наличие в крови аутоантител против двойной 
цепи ДНК (анти-dsDNA) и аутоантител против 
одноцепочечной ДНК (анти-ssDNA) [20,  30]. 
Мы определяли содержание данных аутоантител 
в крови больных хроническим гастритом. По-
казано, что уровень антител к dsDNA и ssDNA у 
инфицированных и неинфицированных H. pylori 
пациентов был в пределах нормы. Полученные 
результаты соответствуют данным других авто-
ров. Так, в работе Решетняк Т.М. и соавт. показа-
но, что частота колонизации H. pylori в слизистой 
оболочке желудка у пациентов с системной крас-
ной волчанкой (СКВ) и антифосфолипидным 
синдромом соответствует частоте в общей по-
пуляции [1]. Более того, представлены данные о 
том, что больные системной красной волчанкой 
инфицируются H. pylori реже, чем здоровые лица. 
В связи с этим в литературе обсуждалось значе-

ние H. pylori в качестве защитного фактора от раз-
вития системной красной волчанки [27]. 

В диагностике антифосфолипидного синдро-
ма и/или при оценке тромботического риска у па-
циентов с системной красной волчанкой обычно 
используется определение антител классов IgM и 
IgG к β2-гликопротеину [2]. Согласно нашим ис-
следованиям, у больных с хеликобактерной ин-
фекцией уровень антител классов IgM и IgG к β2-
гликопротеину статистически значимо был ниже 
по отношению к больным гастритами, не ассо-
циированными с хеликобактерной инфекцией, 
что соответствует представленным выше данным 
о негативной ассоцииации H. pylori с развитием 
системной красной волчанки. Однако уровень 
антител к данному маркеру был в пределах нормы 
в обеих группах пациентов.

Заключение
Таким образом, с целью оценки возможности 

нарушения аутоиммунного гомеостаза у боль-
ных хроническим гастритом нами с помощью 
ИФА проведено определение уровня антител к 
различным аутоантигенам. Показано, что лица 
с хроническим гастритом в стадии обострения 
не отличаются по содержанию в крови ревма-
тоидного фактора, однонитевой и двухнитевой 
ДНК. В то же время обнаружены различия в со-
держании аутоантител к тиреоглобулину и ти-
реопероксидазе у пациентов с хеликобактерной 
инфекцией по отношению к пациентам без этой 
инфекции. Однако медиана уровня данных анти-
тел в обеих группах находится в пределах нормы. 
Для аутоантител против β2-гликопротеина пока-
зано, что у положительных по H. pylori больных 
их содержание статистически значимо ниже, чем 
у H. pylori-отрицательных. Повышенный уровень 
аутоантител у больных хроническим гастритом в 
стадии обострения был зарегистрирован только 
для аутоантител против циклического цитрулли-
нированного пептида. Однако и в этом случае у 
положительных по H. pylori больных их содержа-
ние оказалось статистически значимо ниже, чем 
у H. pylori-отрицательных больных.

Суммируя, можно заключить, что результаты 
работы не позволяют сделать однозначного за-
ключения о влиянии H. pylori на развитие имму-
нологических сдвигов, связанных с аутоиммун-
ными заболеваниями, а сама проблема нуждается 
в дополнительном изучении. 
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